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INTRODUCTION




L’alimentation est un acte essentiel a la vie qui peut étre altéré par de
nombreux facteurs : psychologique, sociaux, physiologiques liés a l’age,
maladie chronique ou aigué.

La dénutrition est une pathologie fréquente chez les personnes agées
hospitalisées : elle touche entre 30 et 70 % des patients de plus de 75 ans
hospitalisés, et a des conséquences sur leur morbidité et leur mortalité. Elle
nécessite une prise en charge diététique avec des apports hypercaloriques et
hyper protidiques.

Parallelement, linsuffisance rénale est aussi courante chez les
personnes agées. Outre les traitements médicamenteux, il est recommande,
afin d’en ralentir ’évolution d’apporter aux patients un régime controlé en
protides.

La coexistence de ces deux pathologies chez un méme patient pose
donc le probléme du choix du régime alimentaire.

Aprés un rappel sur I’état des connaissances sur la dénutrition et sur
I'insuffisance rénale, nous tenterons de répondre a cette question : « quel
régime faut il choisir pour les patients agés dénutris et insuffisants
rénaux ? », grace a l’étude rétrospective du régime proposé a des patients
dénutris hospitalisés en soins de suites et de réadaptation et de ses

répercussions sur leur : fonction rénale et sur leur état nutritionnel.



DENUTRITION
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A Définition

On parle de dénutrition quand les apports protéino-énergétiques ne
suffisent pas a couvrir les besoins meétaboliques de l'organisme, entrainant
une modification notable des fonctions corporelles associée a un pronostic
plus défavorable des pathologies associées. La dénutrition peut étre liée a un
déficit d’apport ou a une augmentation des besoins (hyper catabolisme). La
dénutrition modérée se caractérise par une perte de poids de 5% en 1 mois
ou de 10% en 6 mois, un IMC (annexe 2) inférieur a 21, une albuminémie
inférieure a 35g/l. La dénutrition sévére se caractérise par une perte de
poids de 10% en 1 mois ou de 15% en 6 mois, un IMC inférieur a 18, une

albuminémie inférieure a 30g/1.

B Epidémiologie

La dénutrition est une pathologie trés courante dans la population
agée. Elle reste pourtant souvent méconnue, parce que les signes cliniques
peuvent se confondre avec ceux de la maladie causale, qu’il n’existe pas de
marqueur biologique spécifique et que la pesée est rare.

Elle concerne en France 2 a 5% des personnes agées de 75 a 80 ans
vivant a domicile, 30 a 70 % des patients agés hospitalisés et 10 a 30% des
personnes agées vivant en institution. La diminution des apports
énergétiques observée dans l'étude Euronut-Seneca est telle que 63 % des
femmes agées de plus de 80 ans ont des apports caloriques insuffisants

(inférieurs a 1 500 kcal/jour).
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Le dépistage systématique de la dénutrition permettrait une prise en
charge nutritionnelle précoce plus efficace.

La dénutrition a des conséquences graves sur le pronostic des patients
puisqu’elle multiplie par 2 a 6 la morbidité infectieuse, et par 2 a 4 la
mortalité (par exemple, les personnes agées hospitalisées pour
décompensation cardiaque ont quatre fois plus de risque de mourir dans les
neuf mois suivant cette hospitalisation, si elles sont dénutries au moment de
celle-ci). Elle augmente la fréquence des infections nosocomiales et la durée

du séjour hospitalier.

C Causes

On peut distinguer deux types de dénutrition : la dénutrition exogéne
liée a un défaut d’apport énergétique, la dénutrition endogéne liée a un
hyper catabolisme. Cette distinction est schématique et elles sont souvent
intriquées en pratique.

La dénutrition par défaut d’apports protéino-énergétiques se
caractérise par un tableau de cachexie : le poids diminue, mais les protéines
plasmatiques restent normales ou subnormales longtemps. La réduction de
la masse protéique induit une limitation de l’activité physique puis une
baisse de limmunité et finalement des complications infectieuses et
cutaneées.

Au cours de situations d’agression (infection, fracture, nécrose
tissulaire), 'augmentation de la dépense énergétique est de l'ordre de 5 a

20%, induisant une dénutrition rapide.
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*Modifications physiologiques liées a 1’age

Le vieillissement physiologique est a l'origine de divers troubles
sensoriels, fonctionnels, métaboliques qui fragilisent l'organisme :
-une sarcopénie (fonte musculaire) (69)
-une diminution de la sensation de faim entrainant une satiété plus rapide.
(69)
-un ralentissement de la vidange gastrique prolongeant la sensation de
satiéte. (69)
-une diminution du gout et de l'odorat, souvent aggravée par la prise de
meédicaments (69) : avec l’age, il ne reste quasiment que les papilles
gustatives au sucre ce qui explique que les patients agés choisissent
prioritairement des aliments sucrés au détriment des protéines. (69)
-une dysrégulation de 'appétit avec une limitation progressive de la capacité
a augmenter les apports lorsque les besoins sont accrus, et une incapacité a
reconstituer totalement les réserves énergétiques utilisées lors d’une
situation médicale aigué. (69)
Sur ce terrain fragile, la dénutrition survient facilement.

*Carence d’apport

La dénutrition par carence d’apport est appelée dénutrition exogene,
les mécanismes sont nombreux :
-L’isolement social: manger est un acte social, une personne seule prend ses
repas seule et perd tout entrain pour des repas tristes peu variés, qui
n'aident pas a ouvrir l'appétit (69)

-Le deuil, 'entrée en institution, le changement des habitudes de vie (69)
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-Les faibles revenus (69)

-La dépression a lorigine d’une anorexie qui peut étre corrigée par le
traitement de la dépression (69)

-Les troubles cognitifs rendant les patients incapables de faire le bon choix
nutritionnel, de cuisiner, de faire les courses et méme de rester a table (69).
-La perte d’autonomie motrice (69)

-Les problémes bucco-dentaires, mycoses, ou prothéses mal adaptées
rendant la mastication douloureuse (69)

- Les troubles de la déglutition, les fausses routes (69)

-La polymeédication : a lorigine d'une sensation d’estomac plein si les
traitements sont pris avant le repas.

-Les médicaments peuvent aussi étre responsables d'une modification du
gout (diurétiques), de nausées (morphiniques), de sécheresse buccale
(neuroleptique). (69)

-Les régimes restrictifs sont anorexigénes. Ils peuvent étre dus a une
prescription médicale (diabéte, insuffisance cardiaque, insuffisance rénale,
dyslipidémie), ou a des idées recues, et doivent étre proscrits. (69)

-L'ulcére gastroduodénal

-La constipation sévére (69)

-L’alcoolisme (69)

*hyper métabolisme

La dénutrition par hyper métabolisme est appelée dénutrition
endogéne, de nombreuses situations cliniques en sont responsable :
-infection et maladie inflammatoire (69)

-défaillance d’organe (69)
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-destruction tissulaire (Infarctus du myocarde, Accident vasculaire cérébral))
-cicatrisation (fracture, escarre) (69)
-cancer (69)

Toutes ces situations sont responsables non seulement dun hyper
catabolisme, mais aussi souvent d'une anorexie liée a l'anxiété qui en
résulte. Si les apports protéino-énergétiques ne sont pas augmentés
rapidement, le patient entre alors dans une véritable spirale qui peut se

traduire par une issue fatale.

D Conséquences

Chez les personnes agées, un cercle vicieux peut s’installer : les
meémes pathologies pouvant se retrouver a la fois dans les causes et les
conséquences de la dénutrition.

La dénutrition favorise la survenue d’infection, d’escarres, de
fractures, ces pathologies sont a l'origine d'un hyper catabolisme et souvent
d’'une anorexie qui majorent la dénutrition et favorise la survenue dune
nouvelle agression.

De méme, la dénutrition est a l'origine d’une fatigue et dune fonte
musculaire, ne facilitant pas l'accés a la nourriture chez des personnes
agées bien souvent isolées.

Ce cercle vicieux ne peut étre brisé que si on traite a la fois la
pathologie aigué responsable et la dénutrition.

Les sujets dénutris hospitalisés ont 2 a 3 fois plus de risque de
complications et S fois plus de risque d’infection nosocomiale que les sujets

non dénutris.
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La durée de séjour des sujets dénutris est allongée, ainsi que le temps
de rééducation (69)

La dénutrition entraine une réduction des défenses immunitaires qui
se traduit par une lymphopénie et concerne aussi bien limmunité a
médiation cellulaire que limmunité humorale. Ce déficit immunitaire
favorise la survenue d’infections urinaires et broncho-pulmonaires, et rend le
vaccin contre la grippe inefficace.

L’intensité du déficit immunitaire est proportionnelle a l'intensité de la
dénutrition. La correction des carences nutritionnelles permet la
restauration des réponses immunitaires.

De plus, la dénutrition diminue le panicule adipeux sous cutané, et la
masse musculaire, ce qui entraine un contact cutané plus important sur les
points d’appui et un ralentissement de la circulation sanguine favorisant la
survenue d’escarre.

La fonte musculaire li€e a la dénutrition entraine des difficultés a la
marche avec un risque de chute et de fracture.

La dénutrition protéino-énergétique est souvent associée a des
carences en vitamines et en minéraux, qui augmentent les pertes osseuses et
donc le risque de fracture et donnent des troubles trophiques (peau séche,
ongles cassants).

La baisse du taux d’albumine circulante accroit le risque de surdosage
médicamenteux notamment pour les médicaments a marge thérapeutique
étroite (anti-vitamine K, digitaliques...).

La dénutrition a donc des conséquences graves en termes de

morbidité, et peut aussi mettre en jeu le pronostic vital.
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E Diagnostic

Le roéle du médecin généraliste est trés important dans le dépistage et
la prévention de la dénutrition de la personne agée.

Le médecin doit étre particuliérement attentif lors de certaines
situations pouvant favoriser la dénutrition : changement important dans la
vie des patients (veuvage...), isolement, problémes bucco-dentaires, chutes,
dépression, démence, prise de plus de 3 médicaments par jour. La mesure
du poids des patients doit étre réalisée a chaque consultation, une perte de
poids de 5% en 6 mois doit alerter le médecin.

Le dépistage de la malnutrition du patient hospitalisé passe par une
sensibilisation des médecins, et une formation de l'ensemble du personnel
soignant.

L’évaluation de la dénutrition repose sur un faisceau d’arguments
clinique et biologique concordants. A l'entrée du patient, la dénutrition doit
étre dépistée de facon systématique par la clinique (poids, interrogatoire,
MNA (annexe 1)) et des dosages sanguins (albumine, pré albumine, CRP).
Cela permet de distinguer les sujets bien nourris nécessitant une simple
surveillance du poids tous les 15 jours et les sujets a risque de dénutrition
qui peuvent bénéficier de conseils nutritionnels précoces, et les sujets
dénutris qu’il est impératif de prendre en charge rapidement.

*le MNA (Mini Nutritional Assessment) annexe 1

Le MNA est un questionnaire basé sur la recherche de facteurs de
risque de dénutrition, une enquéte alimentaire de fréquence et une
évaluation du statut nutritionnel, il permet d’identifier les personnes

dénutries (MNA<17) ou a risque de I'étre (MNA<23,5)
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C’est un outil de dépistage il faut ensuite déterminer les causes et la
gravité de la dénutrition.

*Les mesures corporelles

-le poids est une mesure simple, rapide et peu onéreuse mais qui est souvent
non faite. Il doit étre comparé au poids de forme, précisé par l'interrogatoire.
Une perte de poids de plus de 10% par rapport au poids de forme traduit
une dénutrition sévére (entre 5 et 10% : dénutrition modérée).

Le suivi du poids permet le diagnostic de dénutrition et le suivi de l’efficacité
de la renutrition.

-le calcul de UIMC (Indice de Masse Corporelle) ou indice de Queételet (cf.
annexe 2) est utile lorsque le poids de forme n’est pas connu.

La taille nécessaire au calcul peut étre estimée a partir de la mesure de la
distance talon genou grace a la formule de Chumléa (cf. annexe 3), pour les
patients qui ne peuvent étre toisés.

Un IMC inférieur a 21kg/m? traduit une dénutrition modérée, un IMC
inférieur a 18kg/m? marque une dénutrition sévére.

Mais il ne faut pas oublier qu'un patient peut tout a fait étre en surpoids et
dénutri. (69)

-le pli cutané tricipital évalue la masse grasse. Inférieur a 8 mm, il est
fortement évocateur de dénutrition.

-la circonférence du bras évalue la masse musculaire. Une circonférence du
bras inférieure a 25 cm chez ’'homme et a 23 cm chez la femme est en faveur

d’'une diminution significative de la masse musculaire.
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*La biologie (48)

Un bilan biologique est nécessaire pour rechercher des signes
évocateurs de carences, évaluer l'intensité de la dénutrition, et permettre le
suivi de la renutrition

Dans les dénutritions par carence d’apport, sans agression, les
protéines plasmatiques (albumine et pré albumine) restent longtemps
normales, malgré une perte de poids parfois trés importante. Dans les
dénutritions liées a un stress inflammatoire aigu, les protéines plasmatiques
s’effondrent rapidement alors que le poids baisse lentement. Chez le sujet
age, il s’agit souvent d’'une forme mixte : car le diagnostic est souvent fait
lors d’un épisode aigu alors que la perte de poids préexistait.

-le dosage de Ualbumine plasmatique

L'albumine a une demi-vie longue de 21 jours, c'est un marqueur sensible
mais non spécifique de la dénutrition Les valeurs normales se situent entre
42 et 45 g/1, quel que soit 1'age

Si la CRP est inférieure a 25mg /1, une albumine inférieure a 35g/1 signe
une dénutrition modérée, inférieure a 30g/l une dénutrition sévere,
inférieure a 25g/1 une dénutrition grave.

C’est un facteur pronostique important de morbidité et de mortalité.

-le dosage plasmatique de la pré albumine ou transthyrétine

La pré albumine a une demi-vie courte (48 heures) qui permet le suivi de la
renutrition. Les valeurs normales sont comprises entre 250 et 350 mg/1, au-
dessous de 200 mg/1 la dénutrition reste modérée, a moins de 150 mg/1 elle
devient sévere, et en dessous de 100 mg/l elle est grave.

- CRP et orosomucoide
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Ce sont des marqueurs de l'inflammation (aigue pour la CRP, chronique
pour l'orosomucoide), ils permettent d’interpréter les résultats d’albumine et
de pré albumine.

-le PINI

Ces données permettent de calculer un score pronostic : le PINI (Pronostic
Inflammatory and Nutritional Index) :

(orosomucoide x CRP)
PINI =

(albuminémie x transthyrétine)

Orosomucoide en mg/l, CRP en mg/l, Albumine en g/l, Transthyrétine en

mg/1
Risque faible : 1<PINI<10 Risque modére : 11<PINI<20
Risque majeur : 21<PINI<30 Risque vital : PINI>30

F Traitements

*besoins énergétiques et protéiques

Du fait d'un moins bon rendement métabolique, les personnes agées
ont les mémes besoins énergétiques que l'adulte jeune : 30 a 40 kcal/kg/jr
etlg de protéine/kg/jr, en respectant la répartition habituelle (50% de
glucides, 15% de protides, 35% de lipides).(69) Les besoins du sujet agé
malade sont supérieurs a ceux du sujet sain, en cas d’hyper catabolisme, les
dépenses sont majorées, les besoins énergétiques atteignent 40 a 45
kcal/kg/j et les besoins protéiques 1,5g/kg/j. En période de convalescence,

ces besoins sont intermédiaires.

*les mesures de base
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En plus de la prise en charge nutritionnelle il y a des régles de base
toujours valable :
-proscrire les régimes restrictifs
-diminuer le nombre de médicaments au strict nécessaire et les prendre en
fin de repas
-fractionner les apports en 3 repas et 2 collations
-ne pas dépasser 12 heures de jeun nocturne
-prendre le temps de s’asseoir correctement pour manger
- prendre le repas dans une ambiance conviviale en salle a manger
-adapter les textures et les couverts : en cas de troubles de la déglutition ou
de la mastication, il faut adapter la texture des aliments : une alimentation
hachée, moulinée, mixée, ou semi-liquide selon le niveau de difficulté.
-privilégier 'alimentation orale et le plaisir alimentaire avec une alimentation
relevée.
-privilégier les produits riches en protéines.
-faire de l'exercice physique pour augmenter la masse musculaire
-et bien sur traiter la pathologie causale si possible. (69)
-la nutrition orale doit toujours €tre privilégiée car elle contribue a maintenir
la qualité de vie du patient et la dimension relationnelle de 'alimentation
-la prise en charge nutritionnelle s’appuie sur l’enrichissement calorique et
protéique de l'alimentation, la complémentation orale, la nutrition entérale
ou parentérale, en fonction de l'intensité de la dénutrition, et des apports

spontanés du patient.

*1’enrichissement des repas
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Enrichir l'alimentation, c’est augmenter le contenu nutritionnel sans
modifier le volume du bol alimentaire : en ajoutant du lait en poudre ou du
lait concentré dans le café ou les produits laitiers, des ceufs, de la créme ,du
beurre ,du fromage rapé ou des poudres de protéines dans la purée ou les
potages L’augmentation de la densité nutritionnelle permet d’augmenter les
apports de 40%

*les compléments nutritionnels oraux

Les compléments nutritionnels oraux fournissent une grande quantité
de protéines et d’énergie dans un volume réduit, il est généralement
recommandé d’en consommer 2 par jour, a distance des repas (au moins 2
heures) pour ne pas interférer avec la prise alimentaire, ce qui permet un
apport supplémentaire de 400kcal par jour et de 30g de protéines par jour.
(69)

Il existe beaucoup de compléments nutritionnels utilisables par voie
orale : solutions lactées, textures de crémes dessert, barres, potages, jus de
fruits.

Les compléments permettent une amélioration de l'autonomie
fonctionnelle, une réduction du nombre d’escarres et une réduction
significative de la mortalité a ’hopital comme en institution.

*la nutrition entérale

Lorsqu’il existe des troubles de la déglutition ou lorsque
l'administration de compléments est insuffisante, on peut envisager la
nutrition entérale (69).

La nutrition entérale peut étre administrée en différents sites et a

l'aide de différents dispositifs selon le contexte clinique (gastrique, duodénal,
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jéjunal), il s’agit le plus souvent d’une sonde naso-gastrique (SNG) ou d’une
sonde de gastrostomie posée par voie endoscopique (GPE). La GPE est mieux
tolérée par les patients et doit étre privilégiée lorsqu’on envisage une
nutrition entérale de plus de 1 mois.

Du fait de son caractére invasif, la nutrition entérale pose des
problémes éthiques. Elle doit étre envisagée au cas par cas, mais certaines
données peuvent aider a prendre une décision : il y a un bénéfice certain en
terme de survie lorsqu’il existe des troubles de la déglutition isolés (AVC)
mais pas dans la démence évoluée.

*la nutrition parentérale

La nutrition parentérale se fait par voie veineuse centrale ou plus
rarement périphérique.

Elle n’est utile que dans les rares cas ou la nutrition entérale est
impossible (intolérance ou malabsorption), ou en complément d’apports
oraux insuffisants. Elle est peu utilisée car il y a un plus grand risque de
complications infectieuses, thromboemboliques et métaboliques qu’avec la
nutrition entérale.

*les médicaments

Les molécules ayant un effet orexigéne démontré sont peu
nombreuses. Seuls les glucocorticoides ont un effet démontré sur la prise
alimentaire et une légére amélioration nutritionnelle transitoire au cours de
la cachexie cancéreuse, mais exposent a des effets secondaires, et leur
utilisation doit étre trés prudente.

La miansérine (athymil) a aussi un effet stimulant de 'appétit est doit étre

privilégier quand il existe une dépression associée.
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*a I’hopital

Des comités de liaison alimentation et nutrition (CLAN) ont été crées
dans chaque hopital, ainsi que parfois des unités transversales de nutrition
(UTN) .Ces dispositifs permettent d’améliorer le dépistage et par la suite la
prise en charge du patient dénutri (69).

L’efficacité de la renutrition doit étre surveillée par un contrdle

hebdomadaire du poids et mensuel des paramétres biologiques. (69)
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INSUFFISANCE

RENALE

CHRONIQUE

A Définition

L’'insuffisance rénale est définie par une diminution du nombre de
néphrons fonctionnels, estimée par la réduction du débit de filtration

glomeérulaire (29).



26

La maladie rénale chronique est définie par l’existence depuis au
moins 3 mois soit de marqueurs de lésion rénale (protéinurie, anomalie du
sédiment urinaire, anomalie morphologique), soit d'un débit de filtration
glomérulaire (DFG) inférieur a 60 ml/min/1.73m?.(29)

Le DFG et la présence de lésions rénales associées permettent de
classer la maladie rénale chronique en 4 stades (35) :

Stade 1 = maladie rénale chronique = atteinte rénale et DFG = 60

ml/min/1.73m?

Stade 2 = insuffisance rénale modérée = 30 ml/min/1.73m?< DFG <
59ml/min/1.73m?
Stade 3 = insuffisance rénale sévére = 15 ml/min/1.73m? < DFG <

29ml/min/1.73m?

Stade 4 = insuffisance rénale terminale = DFG < 15 ml/min/1.73m?

B Epidémiologie

L’'insuffisance rénale est une pathologie grave et insidieuse qui est
souvent diagnostiquée tardivement du fait de la pauvreté des signes
cliniques au début de la maladie, ce qui explique que la fréquence de
I'insuffisance rénale soit mal connue

C’est une maladie que 'on retrouve plus souvent chez les sujets ageés :
a 60 ans, 10.47% de la population a une clairance inférieure a 60 ml/min, a
70 ans ils sont plus de 49 % (65).

L’'insuffisance rénale, ainsi que son traitement peuvent favoriser

I'apparition d'une dénutrition protéino énergétique : au stade terminal, 40%
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des patients sont dénutris (10), ce qui augmente leur morbidité et leur

mortalité (12)

C Causes

I1 a été montré que chez ’homme le DFG passe de 60ml/min a 71-75
ans a 32.4ml/min a 90 ans ; et chez la femme de 53.8 a 28.6 ml/min pour
une population non sélectionnée (66)

Les causes de linsuffisance rénale chronique chez le sujet agé sont
multiples :

*le vieillissement du rein

Avec l'age, il existe une diminution de la masse rénale et donc du
nombre de néphrons fonctionnels (65-66), un épaississement de la
membrane basale glomérulaire (65-66), un amincissement de 1’é€pithélium
tubulaire (66), une augmentation des graisses péri sinusale (66), une
sclérose glomérulaire et interstitielle, une baisse du débit sanguin rénal (le
flux sanguin rénal diminue de moitié entre 20 ans et 80 ans (65-66)), ainsi
qu'une augmentation des résistances vasculaires intra rénales (65).

Les capacités de concentration et de dilution des urines diminuent
aussi progressivement en vieillissant, ce qui participe a la nycturie fréquente
chez le sujet ageé.

Toutes ces modifications engendrent une baisse des capacités
d’élimination du rein et donc du DFG (29), telle que chez un sujet indemne
de toute pathologie, le DFG diminue jusqu’a atteindre 80 ml/min a 80 ans
(66).Le rein perd donc sa réserve fonctionnelle, ce qui rend le sujet agé plus

sensible aux situations d’agression
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*le vieillissement des autres organes

L’efficacité de filtration du rein dépend de la qualité de sa
vascularisation, toute anomalie cardiovasculaire systémique (athérosclérose,
hypertension, insuffisance cardiaque), a obligatoirement un retentissement
sur son fonctionnement.

L’hypertension artérielle et le diabéte, dont la fréquence augmente avec
I’age, sont a l'origine de plus de 40% des insuffisances rénales chroniques
(395).

*néphropathies

La plupart des néphropathies (néphropathie interstitielle,
néphropathie glomérulaire, néphrectomie (35)) peuvent se compliquer
d’insuffisance rénale chronique,

*facteurs environnementaux

De nombreux facteurs accélérent la dégradation de la fonction rénale,
en particulier la consommation de tabac, et les apports alimentaires en
protéines. Le débit de filtration glomérulaire augmente avec les apports
protidiques, quel que soit 1'age du sujet, et cette hyper filtration accélére la

glomérulosclérose et donc entretient et aggrave l'insuffisance rénale.

D Conséquences

Le role du rein ne se limite pas a l’élimination des déchets
meétaboliques dont le DFG est le reflet, mais il permet aussi de maintenir
I’équilibre électrolytique et acido-basique, et participe a la régulation du

meétabolisme phosphocalcique, des lipides circulants, de la tension artérielle



29

et de la lignée érythrocytaire(29). Sa déficience a donc des conséquences
multiples. L'insuffisance rénale engendre donc une mauvaise adaptation aux
variations d’apports exogenes tels que l’eau, le sel, le potassium (33), une
hypocalcémie, une hyperphosphorémie, un défaut de synthése de vitamine D
active (33), et augmente la iatrogénie par surdosage médicamenteux (65).

Le rein contribue a la régulation de la glycémie en dégradant l'insuline
et le glucagon (10), et en éliminant ’excés de sucre dans les urines lorsque la
glycémie est supérieure a 1.8g/1 (10). De plus l'insuffisance rénale engendre
une insulino-résistance périphérique (33).

L’'insuffisance rénale est aussi a lorigine d’anomalies des lipides
circulants : augmentation de la synthése des triglycérides par
hyperinsulinisme (10) et réduction du catabolisme des lipoprotéines riches
en triglycérides comme les VLDL (33)

En cas d’insuffisance rénale, la synthése d’érythropoiétine diminue, ce
qui engendre une anémie normochrome normocytaire arégénérative a partir
de 30ml/min de DFG environ (33)

Enfin linsuffisance rénale est a lorigine dune dénutrition protéino
énergétique par plusieurs mécanismes :

-une augmentation de la dépense énergétique de repos (10) par
accroissement du travail cardiaque li€ a l'anémie et par élévation du
turnover protéique (10) liée au syndrome de réponse inflammatoire
systémique (SRIS)

-une accumulation des produits éliminés par le rein (urée, créatinine, ions
hydrogénes) qui engendre une acidose métabolique (33) compensée en

éliminant des NH4+ pour épargner des HCO3- (18).
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-une anorexie (10) par défaut d’épuration des molécules anorexigénes
(leptine), par dysgueusie (10) ou liée a la poly médication ou a un régime
inapproprié. La réduction des apports nutritionnels apparait pour un DFG
de 60ml/min (73) puis une baisse de 10ml/min entraine une diminution des
apports protéiques de 0.06g/kg/jr (10-12).

-une perte de protéine par protéinurie chez les patients ayant un syndrome

néphrotique (18)

E Outils d’évaluation

L’évaluation de la fonction rénale revient a estimer le DFG ou la
clairance d’'une substance, c'est-a-dire le volume de plasma totalement épuré
de cette substance par unité de temps(29).

La créatinine est un déchet du catabolisme musculaire dont la
production est quasi constante du fait du renouvellement de la masse
musculaire. Elle n’est pas métabolisée et son élimination est exclusivement
urinaire. La clairance de la créatinine est donc une bonne estimation du

DFG (29-73)

*mesure de la clearance de la créatinine par une récolte des urines

de 24h associée a un dosage sanguin (29)

U[creat]xV

Cl creat (en ml/minii = P[creat]xT

Ulcréat] = concentration urinaire de créatinine
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P[créat| = concentration plasmatique de créatinine
(U et P dans la méme unité)

V=volume d’urine en ml

T=durée de collecte en min

*estimation de la filtration glomérulaire par une formule

La créatininémie est d’autant plus élevée que la masse musculaire est
importante (29), il faut donc lui associer d’autres parameétres pour pouvoir
estimer le DFG (73). Les deux formules les plus utilisées sont celles de
Cockcroft et Gault créée en 1976 et celle de la MDRD créée en 2000, mais
ces formules ne sont pas applicables chez les sujets dénutris ou atteints de
paralysie musculaire ou amputés (29).

**formule de Cockcroft et Gault :

A x (140 — age) x poids (en kg)
créatininémie (en umol/1)

Cl creat (en ml/mini)i=

A=1.04 chez la femme
A=1.23 chez 'homme
La formule de Cockcroft et Gault est la plus connue. Elle prend en
compte l'age du patient et sa composition corporelle, mais elle sous estime le
DFG chez le sujet age, et le surestime chez le sujet obése (29). Elle peut étre
ameéliorée par la normalisation a la surface corporelle (35) ce qui nécessite de
connaitre la taille du patient, la sous estimation moyenne n’est plus alors
que de 11 a 15 ml/min/1.72m? pour les patients de plus de 65 ans avec une
DFG supérieure a 60ml/min/m? selon les méthodes dites mesurées (29).

**formule de la MDRD :

Creat en umol/l
88.4

—0.203

Cl creat (en ml/min/1.73m2) = 186.3 * ( )—1-154

* Age
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A multiplier par 0.742 pour une femme et par 1.21 si le patient est d’origine
africaine

Cette formule est plus précise car elle est directement exprimée dans I'unité
de référence (29).

*autre techniques

On peut reéaliser une mesure exacte du DFG en injectant une
substance exogeéne totalement filtrée par le rein comme l'inuline puis en la
dosant dans les urines a plusieurs reprises (73).

On peut aussi utiliser une substance radiomarquée (comme liohexol ou
I’EDTA calcique) puis mesurer sa décroissance plasmatique par des dosages
sanguins répétés (73)

Mais ces techniques sont chéres et compliquées a réaliser.

F Traitements

Lorsqu’une étiologie est retrouvée, il faut la traiter ; dans tous les cas il
faut réduire la pression artérielle et la protéinurie, limiter les apports

protéiques, veiller a I’équilibre hydro électrolytique, et corriger I’'anémie

*traitement étiologique

Chaque fois qu’une étiologie a I'IRC est identifiée, il faut la traiter
directement (équilibre glycémique chez le diabétique par exemple, arrét du
tabac (9)).

*réduction de la pression artérielle
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LIRC induit souvent une HTA, et I'HTA favorise elle-méme Ila
progression de ITRC en provoquant une glomérulosclérose. Il est
recommandé d’utiliser en premiere intention des IEC ou des ARA II (66), car
ils ont un effet antiprotéinurique (25).

*correction de I’anémie.

L’anémie chez le patient insuffisant rénal est due a un défaut de
synthése d’érythropoiétine dans le rein, a lorigine d'un manque de
maturation de la lignée érythrocytaire dans la moelle. Le traitement consiste
en la correction de toute autre cause d’anémie (supplémentation en fer) et si
nécessaire en l'injection réguliére d’EPO humaine recombinante.

*correction et prévention de I’hyperphosphorémie et de ses

conséquences.

L’hyperphosphorémie est due a une baisse de l’excrétion urinaire de
phosphore, et elle entraine une diminution de la synthése de vitamine D
active, et donc une diminution de ’'absorption du calcium. Il faut donc non
seulement instaurer un régime pauvre en phosphore (pas plus de
900mg/jour, cf. annexe 8), et si nécessaire des médicaments inhibant son
absorption (carbonate de calcium), mais aussi apporter une supplémentation

en calcium et en vitamine D.

*correction et prévention de I’hyperkaliémie

L’hyperkaliémie apparait au stade tardif de linsuffisance rénale et
peut entrainer de graves troubles du rythme cardiaque. Il faut idéalement

réduire les apports vers 2 a 2.5 grammes par jour (annexe 7) .On peut aussi
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utiliser un chélateur comme le kayexalate ou de l’eau de vichy si il y a une
acidose métabolique associée.

*restriction protéique.

Les protéines alimentaires sont a l'origine d’une hyper filtration qui
accélére la réduction néphrotique. La restriction protéique permet de
retarder ’évolution vers l'insuffisance rénale terminale (73) mais le gain n’est
que de quelques mois : un régime controlé en protides pendant 9 ans retarde
la dialyse d’un an (25).

Les patients ayant une maladie rénale chronique avec une clairance de
la créatinine supérieure a 70ml/min ont le droit entre 0.8 et 1 gramme de
protéines par kilo de poids et par jour ; pour ceux ayant une clairance
inférieure a 70 ml/min il faut réduire les apports entre 0.5 et 0.6 g/kg/jour
(10), en favorisant les protéines d’origine animale pour couvrir 'apport en
acide aminés indispensables, et en gardant toujours 35 kilocalories par kilo
de poids par jour (10).

L’apparition d'une dénutrition doit faire augmenter les apports (10).

On peut controler la compliance au régime par une mesure de 'urée urinaire
des 24 heures :

urée urinaire des 24h (en mmol /1)
5

protéines ingérées (en g) =

*traitements « palliatifs » :
Au stade ultime de linsuffisance rénale, il peut étre nécessaire de
réaliser une épuration extra rénale par dialyse péritonéale ou par

hémodialyse. Mais les patients restent en grande insuffisance rénale : ces
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techniques offrent en effet une clairance de la créatinine rapportée sur la
semaine équivalente a 6 a 8 ml/min.

Une transplantation rénale est possible, théoriquement quelque soit
I’age, si l’état vasculaire du patient est bon. Elle reste rare au-dela de 65 ans.

*adaptation posologique.

Beaucoup de médicaments sont éliminés par les urines. Leur posologie

doit étre adaptée en cas d’insuffisance rénale, pour éviter tout surdosage.
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MATERIEL

ET

METHODE

A Mateériel

Cette étude fait suite a linstauration dun nouveau logiciel de
prescription, permettant non seulement les prescriptions médicamenteuses,

mais aussi les prescriptions de suivi diététique. Ce changement a été a
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l'origine d’une perte d’information pour les diététiciennes: en effet
auparavant, la fonction rénale évaluée par la formule de Cockroft et Gault
figurait sur la fiche transmise aux diététiciennes, tandis qu’elle n’apparait
plus sur la prescription électronique. Des patients insuffisants rénaux et
dénutris ont alors recu un régime qui ne leur était pas habituellement
destinés.

Le but de cette étude est donc d’étudier I’évolution de la fonction
rénale de ces patients, ainsi que d’évaluer lefficacité de la renutrition,
comparée a des patients normo rénaux, et a des patients insuffisant rénaux
ayant recu un régime controlé en protides.

*présentation du service

Il s’agit d'une étude rétrospective menée en 2008 sur cingq unités de
soins de suites et de réadaptation (SSR) réparties dans deux services de
gériatrie au sein de ’hopital Dupuytren dans ’Essonne : 2 unités de 21lits et
3 unités de 16 lits. Un médecin différent est responsable de chaque unité de
soins, mais tous les patients sont suivis par la méme diététicienne, ’équipe
infirmiére et aide soignante assure la continuité des soins 24h/24.

L’hopital Dupuytren fait partie du groupe hospitalier Joffre Dupuytren,
les unités de long séjour se situent a Joffre et on trouve a I’hopital
Dupuytren wune unité de meédecine gériatrique, une unité de
gérontopsychiatrie aigue, une unité de soins palliatifs gériatrique, une unité
d’hospitalisation de jour, et 20 unités de SSR, pour un total de 677 lits (41
aigus, 278 SLD, 358 SSR). Le plateau technique, situé a Dupuytren permet
de réaliser sur place les examens biologiques courant, les radiographies, et

les échographies.
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*détermination du groupe de patients étudié

Durant 'année 2008, 515 patients sont passés dans l'ensemble des 5
unités de SSR précédemment décrites (154 hommes et 361 femmes), la
durée moyenne de séjour est de 64 jours. Un protocole de dépistage des
patients dénutris a déja été mis en place par le CLAN de ’hopital : une fiche
de recueil se trouvant au début du dossier médical doit étre remplie pour
tous les patients afin de dépister les patients dénutris et a risque de
dénutrition. Cette fiche comporte la premiére partie du MNA les résultats
d’albuminémie et de pré albuminémie et la fonction rénale calculée par la
formule de Cockroft et Gault. Grace a cette fiche, parmi les 515 patients, 164
ont été repérés comme dénutris (34 hommes et 130 femmes) et suivis par
notre diététicienne. Nous avons donc un taux de patients dénutris de 31.8%

conforme aux données de la littérature.

B Méthode

La liste des 164 patients suivis pour dénutrition a été fournie par la
diététicienne du service.

Nous avons ensuite, pour chaque patient, rempli une fiche de
renseignement (annexe 9), grace aux dossiers de suivi de la diététicienne et
aux dossiers médicaux que nous avons ressortis des archives. La taille n’a
quasiment jamais été retrouvée, nous n’avons donc pas pu utiliser 'IMC
comme indice de dénutrition.

Puis nous avons exclus les patients ne correspondants pas au sujet de
notre étude :

-les patients de moins de 75 ans. (14 patients)
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-les patients ayant une durée de régime inférieure a un mois, car la demi vie
plasmatique de I'albumine est de 3 semaines (34 patients).

-les patients ayant un syndrome inflammatoire avec une CRP supérieure a
15, car l'inflammation modifie le taux d’albumine (39 patients)

-les patients pour lesquels les renseignements recueillis étaient insuffisants.

(20 patients).

Répartition des 164 patients suivis
par la diététicienne

s étudiés

CRP>15mg/I Dossiers

incomplets

Il nous est resté 57 patients a étudier.

A partir des données recueillies, nous avons calculé 1’age et la fonction
rénale de chaque patient selon la formule de Cockroft et Gault et selon la
MDRD, la variation de la fonction rénale, de ’'albumine et du poids (annexe
10, 11, 12), ainsi que le taux de protéines du régime qu'’ils ont recus.

Nous avons ensuite réuni toutes ces données dans tableau Excel, ce
qui nous a permis ensuite de réaliser une analyse descriptive par des calculs
de pourcentage, et une analyse comparative de toutes les données recueillies
grace au test du khi deux ou a sa version corrigée par Yates pour les petits

échantillons.
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RESULTATS

A Caractéristiques du groupe de 164 patients suivis par la diététicienne

Le groupe initial des 164 patients suivis par la diététicienne était
composé de 130 femmes (79%) et de 34 hommes, les patients étaient agés de

68 a 100 ans (age moyen 86 ans), leur poids variait de 32 a 101 kg (poids
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moyen 57.05 kg) et 26.8 % sont décédés. Leur durée moyenne de suivi était
de 63.95 jours, et le régime moyen recu comportait 1.25g de protéine par
kilo de poids.

On remarque que le poids des patients a tendance (non significatif) a
diminuer lorsque leur age augmente, comme le montre cette courbe de

régression (graphique 1).

Répartition des poids en fonction de l'age
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Graphique 1

B Les 57 patients étudiés sont ils représentatifs de la population

dénutrie suivie par la diététicienne ?

Le groupe des 57 patients étudiés n’est pas significativement différents
en termes de sexe (graphique 2), de poids (graphique 3), de proportion de

patients décédés (graphique 4), de fonction rénale (graphique 5) et de durée
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moyenne de séjour mais difféere en age puisqu’il s’agissait d'un critére

d’exclusion.

Répartition du sexe dans la population suivie
par la diététicienne et dans celle étudiée
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Graphique 2
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Graphique 3
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Graphique 4
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Graphique 5

C caractéristiques des 57 patients étudiés
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*caractéristiques générales

Le groupe de patients étudié est constitué de 77.19% de femmes, on a
pu constater que, comme dans la population générale, les femmes sont plus
nombreuses que les hommes, mais la taille de ’échantillon n’a pas permis de
déterminer une répartition différente des sexes selon la classe d’age
(graphique 6). L’age des patients varie de 75 a 99 ans (age moyen 87.37ans),
et 31.4 % des patients ont plus de 85 ans. Le suivi moyen de ces patients est

de 68.88 jours, 22.8% sont décédeés.

Répartition du sexe des patients en fonction
de leur age
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Le poids des patients varie de 32 a 97 kg. Il est réparti de facon

statistiquement équivallente quellle que soit la classe d’age (graphique 7).
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Graphique 7

Le poids moyen global est de 54.87kg, le poids moyen des femmes est de
52.43kg, celui des hommes est de 63.16 kg. Les hommes sont

significativement plus lourds que les femmes (graphique 8)
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L’albuminémie des patients étudiés ne varie pas significativement en
fonction de leur age (graphique 9), ni en fonction de leur sexe (graphique 10).
L’albuminémie moyenne au début de la prise en charge était de 30.95 g/1
pour le groupe de patients étudiés, de 31.25 g/l pour les femmes, et 29.92

g/l pour les hommes. Le taux de dénutrition séveére est de 35.08%.

Etat nutritionnel des patients selon leur age
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*fonction rénale

Si nous calculons la clairance de la créatinine par la formule de Cockroft et
Gault, 80.7% des patients étudiés ont une insuffisance rénale, et 24.5 % ont
une insuffisance rénale sévére, d’ou l'intérét de cette étude. Statistiquement,
dans le groupe de patients étudié, la fonction rénale ne se dégrade pas
significativement avec ’age (graphique 11).

Si nous utilisons la formule de la MDRD, nous n’avons plus que 29.8% de
patients insuffisants rénaux, et aucun patient insuffisant rénal sévére

(graphique 12).
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Clairance de la créatinine calculée selon la
formule de la MDRD en fonction de l'age
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

060 mi/minet +
0<60 ml/min
® <30 ml/min

75-80ans 81-85ans 86-90ans 91-95ans 96 anset +

Graphique 12

La clairance de la créatinine moyenne, selon la formule de Cockroft et Gault
et de 43.29 ml/min dans le groupe étudié. Il n’y a pas de différence
significative entre les hommes et les femmes (graphique 13) : la clairance
moyenne des hommes est de 44.02 ml/min, celle des femmes est de 43.08

ml/min.
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Graphique 13
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D Régime recus par les patients.

Comme escompté, des patients insuffisants rénaux dénutris ont recu
un régime enrichi en protéine (graphique 14). Le régime recus par les

patients comportait en moyenne 1.39 g de protéine par kilo de poids.
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Graphique 14

E facteurs influencant I’évolution du poids

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de facteur modifiants
I’évolution du poids : quel que soit ’age (graphique 15), le sexe (graphique
16), ou le poids (graphique 17) des patients au début du suivi, le poids
évolue de la méme maniére. On peut donc dire que chaque patient pris en
charge, a autant de chance qu’un autre de prendre ou de perdre du poids.
On remarque en plus qu’il y a autant de patients qui perdent du poids

(48.97%) que de patients prennent du poids.



Evolution du poids en fonction de

I'age
100%
90%
80%
70%
60% O[+5% et +[
50% W ]0% a +5%]
:SZ’ [11-5% 3 0%]
20%(: B ]infa-5%]
10%
0%
75-80ans 81-85ans 86-90ans 91-95ans 96anset+
Graphique 15
Evolution du poids en fonction du sexe
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Evolution du poids en fonction du poids de
départ
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Graphique 17

Nous avons aussi constaté que le régime apporté au patient
n’influence pas la prise de poids (graphique 18), il faut cependant préciser
qu’il s’agit du contenu du plateau servi au patient, et non des ingestas rééls.
Toutefois, il n'y a pas de perte de poids de plus de 5% si le régime apporte

plus de 1.8 grammes de protides par kilo de poids.
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Graphique 18
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F Facteurs influencant I’évolution de ’albuminémie

L’albuminémie évolue de facon équivallente quel que soit 1’ age
(graphique 19), le sexe (graphique 20) et I’'albuminémie de départ (graphique

21).
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Graphique 19
Evolution de 1'albuminémie en fonction du
sexe
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La qualité du régime mis en place ne semble pas non plus influencer la
variation de l’albuminémie (graphique 22). On note tout de méme que 41
patients sur 57 améliorent leur albuminémie (soit 71.9%), 13 patients sur 57

ont une albuminémie qui stagne, et seulement 3 patients sur 57, soit 5.3%

Graphique 21

agravent leur albuminémie.
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G Facteurs influencant I’évolution de la fonction rénale

On remarque aussi que 29 patients sur 57 améliorent leur fonction
rénale (50.87%), et 16 sur 27 la dégradent (28.07%)., le reste des patients
ayant une clairance de la créatinine stable.

Ni 'age des patients (graphique 23), ni leur sexe (graphique 24) ne

modifient I’évolution de la fonction rénale.

Evolution de la clairance selon cockroft en
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Graphique 23

Evolution de la clairance de la créatinine
calculée par la formule de Cockroft et Gault
en fonction du sexe
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La fonction rénale des patients insuffisants rénaux n’évolue pas
significativement de facon différente de celle des patients non insuffisants

rénaux (graphique 25).
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Graphique 25

La richesse en protéine du régime ne modifie pas I’évolution de la fonction

rénale
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H facteurs influencant ou prédictifs de décés

*On ne note pas de différence significative du taux de patients décédés en

fonction de leur age (graphique 27), ni du sexe des patients (graphique 28).
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Graphique 28

Dans notre groupe, la sévérité de la dénutrition, et l’efficacité de la

renutrition ne modifient pas la proportion des décés (graphiques 29 et 30).
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Le taux de patients décédés, ne varie pas non plus en fonction de la

clairance de départ (graphique 31), ni de 1’évolution de la clairance de la

créatinine (graphique 32).
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Graphique 32

Mais nous avons mis en évidence, un plus fort taux de déces chez les

patients qui perdent du poids (graphique 33).
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I Sous groupe 1 : Les patients insuffisants rénaux sévere

Tout comme dans le groupe des 57 patients étudiés, nous n’avons pas
mis en évidence de différence dans l’évolution du poids (graphique 34),de
l'albuminémie (graphique 35), ni de la clairance de la créatinine (graphique

36), chez les 14 patients insuffisants rénaux séveére.
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Evolution de I'albuminémie en fonction du
régime chez les insuffisants rénaux sévéres
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Evolution de la fonction rénale en fonction
du régime chez les patients insuffisants
rénaux séveres
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J Sous groupe 2 : patients insuffisants rénaux modérés a séveére.

De méme, chez les 46 patients ayant une insuffisance rénale modérée
ou sévere, le régime n’engendre pas de changement dans ’evolution du poids
(graphique 37), de l'albuminémie (graphique 38), ni de la clairance de la

créatinine claculée selon la formule de Cockroft et Gault (graphique 39).
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Evolution de l'albuminémie en fonction du
régime chez les patients ayant une
insuffisance rénale modérée a sévére

100%
90%
80%
70%
60% m [+15% et +]
50% B [+5% a +15%|
40% .
30% ]-5% a +5%]
20% 1-15% a -5%)
0,

18;’ u Jinf-15%]

0

linf1[ [1al1,2[ [1,2a1,4[[1,4a1,6[[1,6a1,8[ [1,8a2] [2et+]
Régime en gramme de protéine par kilo de poids
Graphique 38
Evolution de la fonction rénale en fonction
du régime chez les patients ayant une
insuffisance rénale modérée a séveéere
100%

90%
80%
70%
60% W [+15% et +]
50% M [+5% a +15%[
40% .
30% 1-5% a +5%]
20% 1-15% a -5%]

0,
18; m Jinf-15%]

(]

Jinf1[  [1a1,2[ [1,2a1,4[[1,4a21,6[[1,6a1,8[ [1,8a2[ [2et+]

Régime en gramme de protéine par kilo de poids

Graphique 39




DISCUSSION




63

A Rappel de la problématique

La dénutrition du sujet agé est un probléme majeur par sa fréquence
et par ses conséquences importantes en termes de morbi-mortalité. Il est
donc primordial de la traiter efficacement.

L’insuffisance rénale est aussi une pathologie fréquente chez le sujet
ageé, dont le traitement ou la stabilisation passe en partie par une prise en
charge nutritionnelle avec un régime controlé en protides.

Les patients ayant ces 2 pathologies ne sont pas rares, et la question
du choix du type de régime se pose régulierement. Pour tenter d’y répondre,
nous avons divisé le probléme en 2 questions :

-un régime hyper protidique en cas de dénutrition est il délétére pour le
patient insuffisant rénal ?
-le régime controlé en protide est il moins efficace que le régime hyper

protidique sur la renutrition ?

B Des résultats qui confirment les données de la littérature

Les caractéristiques de la population observées au cours de cette étude
correspondent aux données de la littérature :

*Les 164 patients pris en charge par la diététicienne pour
dénutrition représentent 31.8% des 515 patients hospitalisés en 2008 dans
les unités de SSR précédemment décrites. Ce taux correspond aux données
de la littérature (30 a 70 % selon les études). Il s’agit du taux de patient

détecté puis pris en charge, il ne tient pas compte des patients non repéré
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comme dénutri et de ceux pour qui le diagnostic n’a pas été suivi d’'une prise
en charge diététique.

*On a pu aussi remarquer que le taux de décés chez les patients
dénutris (26.8% des patients suivis par la diététicienne) est nettement
supérieur au taux de déces global dans les unités de SSR observées (11.1%).
Ces chiffres confirment l’existence d’'une surmortalité chez le patient dénutri.

*Parmi les patients hospitalisés en SSR on trouve une grande
proportion de femmes (70%) tout comme dans la population suivie par la
diététicienne (79%). Ces chiffres illustrent le fait que les femmes agées sont
plus nombreuses que les hommes du méme age a cause de leur espérance
de vie plus longue.

*Nous avons pu calculer la clairance de la créatinine selon la formule
de Cockroft et Gault de 161 patients parmi les 164 patients dénutris suivis
par la diététicienne. Dans le groupe des patients dénutris, il existe 73.9 % de
patients insuffisants rénaux, dont 26.7% de patients insuffisants rénaux

séveres.

C difficultés rencontrées

La premiére difficulté rencontrée pour la réalisation de cette étude a
été de recenser toutes les données souhaitées pour chacun des patients,

nous avons alors remarqué un probléme de tracabilité des données:

-les données concernant la prise en charge diététique (choix du
régime) ne figurent que dans les fiches de la diététicienne qui ne sont pas

archivées avec le reste du dossier médical.
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-le poids des patients figure soit dans le dossier infirmier archivé
avec le dossier médical pour une partie des patients, soit dans le dossier

informatisé pour l'autre partie des patients.

-les données biologiques sont retrouvées dans le dossier médical

archivé, ou le cas échéant sur le serveur informatique du laboratoire.

La deuxiéme difficulté fut le nombre de données manquantes, ce qui a

considérablement réduit la taille de notre échantillon de patients a étudier :

-Parmi les 164 patients suivis par la diététicienne, il ne manque
que deux poids de début de prise ne charge, mais par contre 29 poids de fin
de suivi (soit 17.6%) n’ont pas pu €tre retrouvés. Ces chiffres refletent les
difficultés quotidiennes a sensibiliser les équipes soignantes au suivi régulier
des patients dénutris. Il faut tout de méme souligner que le poids de départ
est quasiment toujours présent grace au travail du CLAN antérieur a cette
étude.

-De méme, il ne manque aucune donnée biologique de début de
suivi car la créatininémie, ’albuminémie, la pré albuminémie et la CRP font
partie du bilan biologique systématique a l'entrée de chaque patient. Mais il
manque aussi 30 albuminémie de fin de suivi diététique.

-Pour aucun des patients nous n’avons pu retrouver de taille ou

de distance talon-genou, il nous a donc été impossible d’étudier I'IMC.
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D analyse et critiques

*critiques

-Suite a l'absence de taille des patients, nous avons été obligés de
classer les patients en fonction de leur poids et non de leur IMC. Ce qui est
génant car le poids seul ne permet pas de déterminer si un patient est
dénutri. Il aurait été intéressant de croiser les autres données, telles que le
déces des patients, avec I'IMC. Cependant I’évolution du poids des patients
permet d’avoir une indication sur l'efficacité du régime sur la renutrition.

-1l faut aussi remarquer que les informations sur le régime de chaque
patient, n’est en fait que le reflet de ce qui leur est proposé sur leur plateau,
et non des ingestas réels. Ce qui dans notre étude a une importance
particuliére car linsuffisance rénale induit une anorexie, on peut donc
supposer que les patients insuffisants rénaux n’ont pas réellement bénéficié
du régime préconisé par la diététicienne. Cependant, le régime proposé est
probablement assez proche de celui ingéré par le patient, car la diététicienne
évalue treés régulierement ce que mange le patient, et adapte le régime au
plus prés de ses gouts, de ses habitudes alimentaires, de ses troubles
physiques ou comportementaux. De ce fait, 34 patients ont été exclus de
I’étude parce qu’il n’avait pas une durée de suivi de 1 mois, et cela parce que
la diététicienne réajuste trés fréequemment leurs apports.

-Il1 faut aussi remarquer que les pathologies associées n’ont pas été
relevées, par conséquent nous n’avons pas pris en compte les situations
d’hyper catabolisme qui peuvent rendre un régime moins efficace, ni les

pathologies modifiant 'albuminémie telle que l'insuffisance hépatocellulaire.
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*efficacité du régime

Le régime est dit efficace s’il existe une prise de poids ou une
augmentation de 'albuminémie. Nous n’avons pas pu montrer de différence
d’efficacité sur I'albuminémie et sur le poids en fonction du taux de protéine
du régime proposé au patient. Pourquoi ? Plusieurs hypothéses sont
envisageables :

-L’efficacité du régime ne dépend pas que de son taux de
protéine, mais aussi de son apport calorique.

-On montre que les patients suivis par la diététicienne
améliorent a 71.9% leur albuminémie, indépendamment du taux de protéine
du régime. On peut penser que ces résultats sont du a la prise en charge
globale du patient : adaptation des textures, traitements des candidoses
buccales, soins dentaires, traitements des pathologies associées a l’origine
d'un hyper catabolisme, ce qui est conforté par le fait que plus de la moitié
des patients améliorent aussi leur fonction rénale.

-On ne connait pas le régime antérieur du patient. Si la
dénutrition est liée a une carence d’apport, la simple mise en place d'une
alimentation réguliére permet d’améliorer 'albuminémie.

-l'évolution du poids est difficile a mettre en évidence, car les
patients ne sont pas pesés a heure réguliére, ni méme avec la méme balance,

et bien souvent ces balances ne sont pas tarées.
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*évolution de la fonction rénale

Dans notre étude, un régime enrichi en protéine n’est pas plus délétére
pour le rein qu'un régime controlé en protéine. La encore on peut trouver
plusieurs explications :

-Le patient insuffisant rénal est anorexique, et donc le régime
ingéré peut étre trés difféerent de celui proposé.

-Dans le groupe des patients étudiés, nous avons 80.7% de
patients insuffisants rénaux et 24.5% de patients insuffisants rénaux sévére
lorsque nous utilisons la formule de Cockroft et Gault, mais seulement
29.8% et 0% avec la formule de la MDRD. C’est la formule de Cockroft et
Gault qui est recommandée par 'HAS (35), mais la formule de la MDRD est
reconnue plus fiable chez le sujet agé(65). Il est donc possible que le fort
taux de protéine n’engendre pas d’aggravation de l'insuffisance rénale, parce
que le patient n’est pas réellement insuffisant rénal.

-de plus linsuffisance rénale est une pathologie chronique. Une
durée moyenne d’observation de 68 jours ne permet probablement pas
d’objectiver une aggravation de la fonction rénale.

-on sait aussi que le taux de créatinine est directement lié a la
masse maigre, et donc a I’état nutritionnel du patient : un patient fortement
dénutri aura une créatininémie artificiellement basse, qui ne reflétera pas
correctement le fonctionnement de son rein.

*quel choix ?

Toutes ces données incitent plutét a poursuivre les régimes enrichis en

protéine chez les patients insuffisants rénaux dénutris, car ils
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n’apparaissent pas délétére pour le rein du patient a court terme. Tandis que
la dénutrition a des conséquences immédiates sur la morbi mortalité.

De plus le régime controlé en protide recommandé en cas
d’insuffisance rénale chronique a été évalué dans une population jeune et a
pour but principalement de ralentir 1’évolution vers linsuffisance rénale
terminale. Mais les conséquences de la dénutrition sur la morbi-mortalité
sont telles qu'un patient agé ne bénéficiant pas d’'un régime hyper protidique
risque de décéder plus rapidement qu'un autre patient recevant un régime
hyper protidique lui faisant courir le risque d'une dégradation de sa fonction

rénale & moyen ou long terme.

E Perspectives

Depuis la réalisation de cette étude, les modalités de dépistage et de
suivi des patients se sont nettement améliorées grace a la création dune
unité transversale de nutrition. Ainsi en 2009, dans le service ou se
déroulait notre étude, 6% de patients supplémentaire ont été détectés
comme dénutris, ce qui prouve un dépistage plus efficace. Et, ce qui est
intéressant, en 2009 I'IMC a pu étre calculé pour 50% des patients, alors
qu’en 2008 nous n’avions pu en calculer aucun.

Les points faibles de cette étude ayant été repérés, il serait intéressant

de réaliser une étude prospective afin d’analyser un maximum de données.
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Les personnes agées de plus de 75 ans représentent 8.7% de la
population francaise (6.6 % des hommes et 10.6 % des femmes), et leur
proportion augmente d’année en année (75). Cependant la majorité des
grandes études portent sur les sujets jeunes, et la prise en charge des
patients agés en découle. Il est donc particulierement important d’adapter
les recommandations thérapeutiques a la personne agée dont les objectifs,
les risques et les bénéfices ne sont pas les mémes.

Nous avons réalisé une étude rétrospective des patients suivis pour
dénutrition au cours de I’'année 2008 dans notre service de SSR, 80% des
patients suivis avait une insuffisance rénale modérées a sévere. Nous avons
pu ainsi comparer la réponse suivant le type de régime des patients
insuffisants rénaux ou non, en termes d’efficacité sur le poids et
I’'albuminémie et d’évolution de la fonction rénale.

Cette étude a montré que la fonction rénale d’un patient insuffisant
rénal et dénutri n’évolue pas difféeremment en cas de régime controlé en
protides ou au contraire en cas de régime hyper protidique. Et nous pouvons
donc répondre a la question posée dans l'introduction : on peut choisir un
régime hyperprotidique chez le sujet agé insuffisant rénal et dénutri, sans
étre délétére pour son rein.

Ces résultats nous ont conforté dans le choix de prise en charge des
patients dénutris et insuffisants rénaux : prioriser la renutrition du patient,

en raison de la surmortalité des patients dénutris.
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Annexe 1 : Mini Nutritional Assessment (MNA)

SCORE DE DEPISTAGE
A- Le patient présente-t-il une perte d’appétit? A-t-il mangé moins ces 3
derniers mois par manque d’appétit, probléemes digestifs, difficultés de
mastication ou de déglutition?
O = anorexie sévere
1 = anorexie modérée
2 = pas d’anorexie
B- Perte récente de poids (<3 mois)
O = perte de poids > 3 kg
1 = ne sait pas
2 = perte de poids entre 1 et 3 kg
3 = pas de perte de poids
C- Motricite
O = du lit au fauteuil
1 = autonome a l'intérieur
2 = sort du domicile
D- Maladie aigué ou stress psychologique lors des 3 derniers mois?
0 = oui
2 = non
E- Problémes neuropsychologiques
0 = démence ou dépression sévére
1 = démence ou dépression modérée
2 = pas de probléme psychologique

F- Indice de masse corporelle (IMC = poids / (taille) 2, en kg/m?)
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0 =1IMC <19
1=19<IMC < 21
2=21=<IMC< 23

3 =IMC = 23

Score de dépistage (sous total max. 14 points) : /14.
Si 12 points ou plus : normal, pas besoin de continuer ’évaluation.
Si 11 points ou moins : possibilité de malnutrition, continuer

I’évaluation :

EVALUATION GLOBALE
G-Le patient vit-il de facon indépendante a domicile?
O = non
1 = oui
H-Prend plus de 3 médicaments
0 = oui
1 = non
I- Escarres ou plaies cutanées?
0 = oui
1 = non

J -Combien de véritables repas le patient prend-il par jour?

0 = 1 repas
1 = 2 repas
2 = 3 repas

K-Consomme-t-il?
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* Une fois par jour au moins des produits laitiers? Oui/ non
* Une ou deux fois par semaine des ceufs ou des légumineuses? Oui/ non
* Chaque jour de la viande, du poisson ou de la volaille? Oui/ non
0,0 =si0ou 1 oui
0,5 = si 2 oui
1,0 = si 3 oui
L- Consomme-t-il deux fois par jour au moins des fruits ou des légumes?
0 = non
1 = oui
M -Combien de verres de boissons consomme-t-il par jour? (eau, jus, cafe,
thé, lait, vin, bieére...)
0,0 = moins de 3 verres
0,5 = de 3 a 5 verres
1,0 = plus de 5 verres,
N- Maniére de se nourrir
O = nécessite une assistance
1 = se nourrit seul avec difficulté
2 = se nourrit seul sans difficulte
O- Le patient se considére-t-il bien nourri? (problémes nutritionnels)
O = malnutrition sévere
1 = ne sait pas ou malnutrition modérée
2 = pas de probléme de nutrition
P -Le patient se sent-il en meilleure ou en moins bonne santé que la plupart
des personnes de son age?

0,0 = moins bonne
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0,5 = ne sait pas

1,0 = aussi bonne

2,0 = meilleure,
Q- Circonférence brachiale (CB en cm)

0,0=CB <21

0,5= 21< CB <22

1,0 =CB > 22,
R -Circonférence du mollet (CM en cm)

0=CM< 31

1=CM =231
Evaluation globale + Score de dépistage = Score total (max. 30 points) :
/30

De 17 a 23,5 points : risque de malnutrition

Moins de 17 points : mauvais état nutritionnel

Annexe 2 : IMC

IMC=poids (kg)/taille? (m?)

Annexe 3 : Formule de Chumléa

Evaluation de la taille T en fonction de la distance talon genou (dTg) et de
l’age (en année).
Homme : T (cm)=64,19-(0,04x age) + (2,03x dTG en cm)

Femme : T (cm)=84,88-(0,24x age) + (1,83x dTG en cm)
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Annexe 4 : Formule de Cockroft et Gault

A x (140 —age ) x poids (en kg)

cr éatinin émie (en pumol /1)

Cl creat (en ml/miniyi=
A=1.04 chez la femme

A=1.23 chez ’'homme

Annexe 5: Modification of the Diet in Renal Disease (MDRD)

Cl creat (en ml/min/1.73m2) = 186.3 » (“—o i) ~1154 4 4 g 0203

A multiplier par 0.742 pour une femme et par 1.21 si le patient est d’origine
africaine

Annexe 6 : aliments riches en protéines : (59)

Viande = poisson >fruits oléagineux>charcuterie>légumes

secs>ceufs>fromage blanc>fromage sec>yaourt

Annexe 7 : aliments riche en potassium : (59)

Cacao>farine de soja>chips>fruits secs>fruits oléagineux>pomme de
terre>avocat>pomme de terre en friture ou vapeur

>ketchup>chocolat>légumes secs

Annexe 8 : aliments riche en phosphore : (59)

Cacao>jaune d’ceuf>fromage>abats >poisson >viande =
crustacés=charcuterie >légumes secs>fruits secs=laitages

Annexe 9 : Fiche de renseignement

3 premiéres lettres de nom : ____

Date de naissance : __/__ [
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Sexe :
Taille: _ ~ cm
Ou distance talon genou:___ cm
Au début du suivi A la fin du suivi
Date
Poids (en kg)

Albuminémie (en g/1)

Pré albuminémie (en

g/l)

CRP (en mg/])

Créatininémie (en
umol/])

Durée de suivi du régime : jours.
Caractéristiques du régime : Apport calorique : kcal/jour.
Quantité de protéines : g/jour.

Mode de sortie :

Annexe 10 : calcul de la variation de clairance

A clai — 100t =P
clairance = D
CD = clairance au début du suivi, CF = clairance a la fin du suivi

Annexe 11 : calcul de la variation d’albuminémie

AF — AD

A albuminémie = 100
albuminémie D

AD = albuminémie au début du suivi, AF = albuminémie a la fin du suivi
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Annexe 12 : calcul de la variation de poids

PF — PD

A poids = 100 D

PD = poids au début du suivi, PF = poids a la fin du suivi
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RESUME

La dénutrition est une pathologie fréquente chez les personnes agées
hospitalisées : elle touche entre 30 et 70 % des patients de plus de 75 ans
hospitalisés, et a des conséquences sur leur morbidité et leur mortalité. Elle
nécessite une prise en charge diététique avec des apports hypercaloriques et
hyper protidiques. L’insuffisance rénale est aussi courante chez les
personnes ageées, et il est recommandé, afin d’en ralentir I’évolution
d’apporter aux patients un régime controlé en protides.

La coexistence de ces deux pathologies chez un méme patient pose
donc le probléme du choix du régime alimentaire.

Nous avons réalisé une étude rétrospective des patients suivis pour
dénutrition au cours de 'année 2008 dans notre service de SSR, 80% des
patients suivis avait une insuffisance rénale modérée a sévére. Nous avons
pu ainsi comparer la réponse suivant le type de régime des patients
insuffisants rénaux ou non, en termes d’efficacité sur le poids et
I’'albuminémie et d’évolution de la fonction rénale.

Cette étude a montré que la fonction rénale d'un patient insuffisant
rénal et dénutri n’évolue pas difféeremment en cas de régime contrdlé en
protides ou au contraire en cas de régime hyper protidique, et que 'on peut
donc choisir un régime hyperprotidique chez le sujet agé insuffisant rénal et

dénutri, sans étre délétére pour son rein.
MOTS CLEFS
Dénutrition, insuffisance rénale, sujets agés, régime hyper protidique,

régime controlé en protides.




