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Prevalence of undernutrition in 143 patients
before liver transplantation. The Lausanne
experience between 1997 and 2005.

The prevalence of undernutrition was pros-
pectively studied in 143 patients before liver
transplantation between 1997 and 2005. Nutri-
tional assessment is a particularly tricky pro-
blem in cirrhosis and mid-arm muscle circum-
ference is considered as the best reliable
anthropometric tool. In this prospective stu-
dy, prevalence rate is very high (61%) and
undernutrition is more frequent in alcoholic
cirrhotic patients.

In conclusion, these patients should benefit
from an early dietician intervention before
liver transplantation.

De 1997 a 2005 la prévalence de la dénutrition chez 143 pa-
tients adultes en bilan prétransplantation hépatique a été étu-
diée. Lévaluation de I'état nutritionnel est difficile chez les
patients cirrhotiques et seule la circonférence musculaire bra-
chiale (CMB) est considérée comme fiable. Cette étude pros-
pective démontre que la prévalence de la dénutrition est trés
élevée dans cette population (61%) et le diagnostic le plus fré-
quemment associé a cette dénutrition est la cirrhose alcoolique.
En conclusion, ces patients dénutris devraient étre suivis pré-
cocement par un(e) diététicien(ne) et bénéficier si besoin d'une
assistance nutritionnelle bien avant d’étre mis sur une liste de
transplantation.

INTRODUCTION

La dénutrition est fréquente chez les patients atteints d'une
cirrhose hépatique en attente de transplantation. Sa préva-
lence moyenne est estimée a 30% en cas de cirrhose et aug-
mente avec la sévérité de celle-ci.!2 Ainsi, on ne la retrouve
que chez 20% des patients dont le stade de cirrhose est A
selon la classification de Child-Pugh, mais chez 60% des pa-
tients classés Child-Pugh C.2 Létat nutritionnel est un facteur
important a considérer au cours de la cirrhose, puisqu’il a été
démontré que la dénutrition diminue significativement la sur-
vie.l3
La dénutrition est d’origine multifactorielle en cas d’atteinte
hépatique sévere. Il existe une diminution des apports ali-
mentaires secondaire a I'anorexie, aux restrictions diététiques
et aux nombreuses hospitalisations, un trouble de la diges-
tion et de I'absorption sur cholestase, une insuffisance pan-
créatique exocrine et une toxicité directe de I'alcool sur la mu-
queuse intestinale, ainsi que des altérations du métabolisme,
telles qu’'un hypermétabolisme, un hypercatabolisme protéi-
que, une insulinorésistance et un trouble de la néoglucoge-
nése.4 Lévaluation de I'état nutritionnel est difficile chez les patients cirrhoti-
ques et seule la circonférence musculaire brachiale (CMB) est considérée comme
fiable en toutes circonstances.!> Les parameétres usuels d’évaluation nutrition-
nelle ne sont pas toujours interprétables en cas de cirrthose: le poids varie en
fonction de la présence d’'ascite ou d’cedémes, la composition corporelle par
bio-impédancemétrie n’est pas fiable en raison des mouvements d’eau anor-
maux, I'albuminémie reflete surtout la fonction de syntheése hépatique et la créa-
tininurie de 24 heures peut étre faussée par l'insuffisance rénale fonctionnelle
parfois associée.¢
Cette étude prospective de huit ans (1997-2005) porte sur I'évaluation nutri-
tionnelle du collectif lausannois des patients en bilan prétransplantation hépa-
tique. Elle avait pour but de déterminer la prévalence de la dénutrition dans cette
population et de déterminer quels diagnostics étaient les plus fréquemment
associés a une détérioration de I'état nutritionnel.
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METHODOLOGIE
Patients

De janvier 1997 a juin 2005 tous les patients, soit 143
patients (97 hommes et 46 femmes) 4gés en moyenne de
51 ans (intervalle 21-68 ans), présentant une cirrhose hé-
patique ont été examinés dans le cadre d'un séjour hospi-
talier programmé pour un bilan prétransplantation hépa-
tique (figure 1). Ce collectif de patients n’incluait pas les
cas d'insuffisance hépatocellulaire aigué. Une évaluation
nutritionnelle a été menée par deux diététiciennes clini-
ciennes.
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Atteinte hépatique

Pour chaque patient, la cause de l'atteinte hépatique a
été relevée et le degré de sévérité de l'atteinte a été cal-
culé selon le score de Child-Pugh.78

60 et plus

Etat nutritionnel

Lévaluation de I'état nutritionnel du patient a été dif-
férente en fonction de la présence clinique ou non d’'un
troisi€éme secteur (ascite, cedéme).

Pour les 46 patients (32,2%) sans ascite ni cedémes,
I'évaluation de la dénutrition a été effectuée en fonction
du pourcentage de perte de poids par rapport au poids
usuel, de I'indice de masse corporelle (IMC = poids/taille 2),
de la CMB et de la masse maigre (MM) mesurée par bio-
impédancemétrie (tableau 1). Le poids usuel a été défini
comme celui du patient lorsqu'’il se sentait en bonne san-

Dénutrition modérée Dénutrition sévére

% de perte de poids >10% >20%

IMC (kg/m?2) 18-20 <8

CMB 5e-25¢ percentile < 5¢ percentile
MM (kg) Hommes: | |-14* Hommes: < | | #*

Femmes: 8-11%* Femmes: < 8%

Chez les patients sans ascite, sans cedéme, la dénutrition est définie par
la présence d’au moins un des quatre critéres ci-dessus.

Chez les patients avec ascite et/ou cedeme, la dénutrition est définie par
la CMB uniquement.
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té. Le poids actuel a été mesuré avec une balance élec-
tronique et la taille avec une toise. La CMB a été calculée
a partir des mesures de la circonférence brachiale (CB) et
du pli cutané tricipital (PCT) a I'aide d’un caliper, selon la
formule suivante: CMB=CB-3,14xPCT. Les mesures de
CMB sont comparées aux normes de Frisancho et les me-
sures de la MM aux normes de Kyle et Coll.%10 Le patient
présentant au minimum un des criteres était considéré
comme dénutri modéré ou sévere.

Pour les 97 autres patients avec ascite ou cedémes, seu-
le la mesure anthropométrique de la CMB a été utilisée
pour I'évaluation nutritionnelle vu qu'elle est peu influen-
cée par les mouvements d’eau (tableau 1).

RESULTATS

Parmi les 143 patients étudiés, pres des deux tiers étaient
dénutris. 32% présentaient une dénutrition modérée et 29%
une dénutrition sévere, soit un total de 61% des patients
souffrant de dénutrition (figure 2).

Pour chaque diagnostic rencontré, les patients ont été
classés selon leur état nutritionnel. La pathologie la plus
fréquemment rencontrée était la cirrhose d’origine alcoo-
lique, seule ou associée a une infection virale (49%). Parmi
cette population de patients souffrant d'une cirrhose d’ori-
gine alcoolique les trois quarts (74%) étaient dénutris et
40% présentaient une dénutrition sévere (tableau 2).

La répartition de I'état nutritionnel est présentée pour
chaque score de Child-Pugh (figure 3). Plus le score était
élevé et plus la proportion de patients dénutris augmen-
tait. 65% (46/71) des patients ayant un score Child-Pugh B
et 80% (26/31) de ceux ayant un score Child-Pugh C étaient
dénutris.

Dénutrition absente
39%

Dénutrition modérée
32%

Dénutrition sévére
29%

DISCUSSION

La prévalence de la dénutrition, modérée et sévere con-
fondues, dans la cirrhose, est tres élevée. Elle varie dans la
littérature de 20 a 60% selon les auteurs. Nos résultats, bien
que coincidant avec ces chiffres, se situent dans la four-
chette supérieure. Ceci s'explique par le fait que la popu-
lation sélectionnée dans notre étude ne regroupe que des
patients en bilan prétransplantation hépatique et présen-
tant par conséquent une atteinte hépatique terminale.

Les mesures anthropométriques utilisées ont permis
de dépister tous les patients dénutris indépendamment
de la présence d’ascite ou d’cedémes, paramétres qui ren-
dent difficile une évaluation nutritionnelle classique. Dans



Diagnostics Nombre de Dénutrition Dénutrition Dénutrition

patients (%) absente modérée sévere
Cirrhose OH 54 (38) 15 (27,8) 17 (31,5) 22 (40,7)
Cirrhose OH +VHC 17 (11,9) 3 (17,6) 7 (41,2) 7 (41,2)
Cirrhose sur VHB 14 (9,7) 8 (57) 5(35,8) 1 (7,2)
Cirrhose sur VHC 16 (10,5) 5@31,3) 8 (50) 3 (187)
Cirrhose auto-immune 6 B | 2
Cirrhose d’origine indéterminée | 0 |
Cirrhose biliaire primitive 6 5 | 0
Cancer sur cirrhose OH 5 2 | 2
Cancer sur cirrhose VHB 3 0 2 |
Cancer sur cirrhose VHC 8 6 2 0
Cancer primaire du foie: autres 3 2 | 0
Syndrome de Budd-Chiari 2 2 0 0
Cholangite sclérosante 4 3 0 |
Amyloidose | 0 0 |
Cirrhose métabolique 2 | | 0

143 56 46 41
(100%) (39,1%) (32,2%) (28,7%)

Child-Pugh A

Child-Pugh B Child-Pugh C

[ Dénutrition absente
@ Dénutrition modérée
[ Dénutrition sévere

une étude de Caregero,!! la détermination des parameétres
anthropométriques PCT et CMB apparait comme la métho-
de la plus précise et la plus fiable de I'évaluation de I'état
nutritionnel, puisque utilisable méme chez les patients qui
présentent une rétention hydrosodée. Toujours dans cette
méme étude, la probabilité de survie a deux ans des pa-
tients qui avaient une CMB inférieure au cinquieme per-
centile était nettement inférieure a celle des patients non
dénutris et ce indépendamment de la gravité de la mala-
die évaluée par le score de Child-Pugh. La dénutrition cons-
titue donc bien un facteur indépendant de mortalité chez
les patients cirrhotiques en attente de greffe.

Il est intéressant de souligner que, dans notre étude,
les patients souffrant d’une cirrhose d’origine alcoolique,
associée ou non a une hépatite virale B ou C, représen-
taient pres de 50% des patients en bilan prétransplanta-
tion hépatique, et que les trois quarts d’entre eux étaient
dénutris. Les perturbations métaboliques sont constantes
au cours de la cirrhose d’origine alcoolique et favorisent la
dénutrition. En particulier, la dépense énergétique de repos
(DER), exprimée par unité de masse maigre, est plus éle-
vée chez les patients cirrthotiques que chez les témoins.!?
Cet hypermétabolisme est corrélé a la sévérité de la mala-
die.! 1l est lié a I'état inflammatoire induit par la consom-
mation d’alcool et aggravé par I'éventuelle infection virale
associée.!®> Cette dépense énergétique supplémentaire
n'est plus a considérer chez le patient en liste puisqu'il doit
étre abstinent depuis plus de six mois avant d’étre inscrit.
De plus, chaque épisode aigu d’infection intercurrente,
d’hémorragie digestive, ainsi que la survenue d’'un carci-
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nome hépatocellulaire sont susceptibles d’induire une aug-
mentation de la DER. Il est donc vital de surveiller préco-
cement et attentivement les patients avec cirrhose hépa-
tique d’origine alcoolique, associée ou non a une infection
virale, car ils sont a haut risque de dénutrition.!“ Sans atten-
dre une péjoration de leur état nutritionnel, les patients
ne couvrant pas leurs apports alimentaires doivent étre
confiés a un(e) diététicien(ne) clinicien(ne) expérimenté(e)
pour des conseils alimentaires adaptés. Les apports nutri-
tionnels recommandés pour un patient cirrhotique ont été
définis par I'European Society for Parenteral and Enteral
Nutrition (ESPEN).!> Ils sont calculés a partir du poids sec
effectif ou estimé, soit 35 a 40 kcal/kg poids et 1,2 a 1,5 gde
protéines/kg poids. En parallele a ces recommandations
nutritionnelles, il est important de supprimer définitivement
la consommation d’alcool, quelle que soit la cause de la
cirrhose, d’éviter les régimes hypoprotidiques et hyposo-
dés non justifiés.!® Une supplémentation polyvitaminique
(et en particulier des vitamines du groupe B associées a
du magnésium lors de consommation excessive d’alcool)
est indiquée en prenant soin de ne pas dépasser 20 000 UI
de vitamine A et 750 mg de vitamine PP par jour, ces deux
vitamines pouvant exercer un effet profibrosant.!7.18 La ca-
rence en zinc est également trés fréquente chez le patient
souffrant d’alcoolisme chronique, par malabsorption diges-
tive et excrétion urinaire augmentée. Une substitution de
15 mg par jour durant 30 jours doit étre proposée afin d’'évi-
ter la survenue d'une encéphalopathie par carence.!? Ces
mesures diététiques prises, une assistance nutritionnelle
par des suppléments nutritifs oraux ou une alimentation par
sonde est indiquée en cas d’échec. La présence de varices
cesophagiennes n’est pas une contre-indication a la mise
en place d’une nutrition entérale par sonde nasogastrique,
sauf en cas de saignement actif ou de varices stade IV. Les
petites sondes en silicone ou polyuréthane (8 a 12 French)
n'augmentent pas le risque de rupture des varices.20 Cabré
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