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Dénutrition et alcoolisme

La consommation d’alcool, quoique en diminution constante depuis une
quarantaine d’années (elle a diminué de 18 a 13 litres d’alcool par habitant et
par an de 1960 a 1992), reste élevée en France, supérieure a celle observée
dans les autres pays industrialisés développés (Rueff, 1996a). En France,
comme en Europe du Sud, I’alcool fait partie de ’alimentation : il est apprécié
pour ses propriétés psychotropes, pour améliorer le lien social et pour modifier
I’humeur. Parmi les consommations régulieres d’alcool (alcoolisation chroni-
que quotidienne), on distingue d’une facon schématique les consommations
modérées (< 40 gfjour chez ’homme, < 30 gfjour chez la femme) et les
consommations abondantes (> 40 gfjour) s’accompagnant d'un risque relatif
de déces significativement élevé (Rueff, 1996b).

La concentration en alcool des boissons s’exprime en degré alcoolique, défini
comme le pourcentage d’alcool en volume ; la densité de I'alcool étant de
0,8 on peut calculer la concentration en grammes par litre. Il est souvent plus
aisé d’exprimer la quantité d’alcool ingérée en « verre «, un verre de vin, un
demi de biere, un apéritif, un petit verre de digestif contenant en effet
10 grammes d’alcool, soit 71 keal. En dehors de 1’alcool, les autres produits
contenus dans les boissons alcooliques sont trés nombreux : sucres, vitamines,
éléments minéraux, substances volatiles, phyto-cestrogénes. La teneur en
glucides est trés variable : nulle dans le vin rouge, non négligeable dans les
bieres, elle peut atteindre 200 g/l dans certaines liqueurs (tableau 11.1).

Conséquences de la consommation chronique d’alcool

L’alcoolisation chronique entratne une hypertriglycéridémie mais la cholesté-
rolémie n’est pas modifiée. Le HDL (High density lipoprotein) cholestérol est
augmenté, cette augmentation porterait plus sur les HDL3 (fraction peu
anti-athérogéne) que sur les HDL2. Une consommation modérée d’alcool
s'accompagne d’une diminution de la sensibilité a I'insuline, d’une augmenta-
tion modérée de la synthese d’insuline et d’une baisse de la néoglycogenese,
sans modification de la glycémie. L’administration d’alcool entraine en quel-
ques jours une hyperuricémie et a pour effet une diminution de la synthese et
surtout du relargage de I’albumine par ’hépatocyte (Rueff, 1989).
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Tableau 11.I : Quantité d’alcool et valeur énergétique « théorique » des bois-
sons alcooliques.

Boissons Alcool en volume Alcool en poids Valeur énergétique
(mi) (M (kealll)

Biere a 6 % vol 60 48 344

Vin rouge & 10 % vol 100 80 568

Champagne & 12 % vol 120 96 681

Vin cuit & 19 % vol 190 152 1078

Whisky a 40 % vol 400 320 2272

Pastis a 45 % vol 450 360 2556

Consommation madérée d’alcool

L’alcool représente approximativement 4 % 4 6 % des apports énergétiques
des régimes des pays occidentaux. On a pendant longtemps associé 1’alcooli-
sation chronique a la dénutrition ou, paradoxalement, 2 ’obésité. En fait, une
fois le role reconnu des maladies somatiques associées {cirrhose, pancréatite
chronique, cancer...), I'alcool a peu de responsabilité réelle dans la dénutrition
des alcooliques (Salaspuro, 1993). Une étude a cependant montré que les
patients alcooliques hospitalisés étaient plus souvent dénutris que les patients
non alcooliques, indépendamment des pathologies associées et du statut so-
cial. La dénutrition sévére était cependant rare (Koehn et coll., 1993). Une
cinquantaine d’études venant pour la plupart d’Amérique du Nord, d’Europe
mais aussi d’Australie, de Nouvelle-Zélande et du Japon ont montré schéma-
tiquement que chez les hommes, la consommation modérée d’alcool ne s’ac-
compagne pas de prise de poids ; chez les femmes, elle s’accompagne d’'un
amaigrissement modéré. Les résultats de ces études peuvent cependant &tre
nuancés selon les pays et leurs habitudes alimentaires : ainsi, en Europe du
Sud, on ne retrouve pas cet effet amaigrissant chez les femmes (tableau 11.1I)

(McDonald et coll., 1993).

Tableau 11.11 : Relation' entre consommation modérée d’alcool et poids® -
Conclusions de 36 études épidémiologiques.

Sexe Prise de poids Perte de poids Aucun effet
Hommes 7 7 10
Femmes 2 6 1
Hommes et femmes 3 5 3

' Aprés ajustement pour les facteurs confondants (en particulier le tabac et I'4ge), chaque fois que possible ;
-2 masse corporelle (P/T2).
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Le pourcentage d’obeses n’est pas plus élevé chez les consommareurs modérés
d’alcool que chez les non-consommateurs. Chez les obeses, le pourcentage de
consommateurs modérés et de « gros buveurs » ne différe pas de celui observé
dans la population générale.

ANALYSE

L’alcool a peu d’effet & court terme sur I'ingestion des nutriments. Sur le long
terme, on observe chez les hommes comme chez les femmes une diminution
de la consommation des glucides et, chez les hommes, une augmentation de la
consommation des lipides.

Consommation excessive d’alcool

Les consommateurs excessifs d’alcool sont souvent plus maigres que les sujets
non alcooliques. En Europe, I'alcoolique a des apports en énergie, en lipides et
en glucides superposables aux apports des non-buveurs (Morgan, 1993). A
apports énergétiques totaux égaux, les gens qui boivent de I’alcool sont moins
gros qu'ils ne le devraient. On peut en déduire que I’alcool, in vivo, ne produit
pas autant de calories qu’in vitro (1 g d’alcool pour 7 kcal). Les alcooliques
oxydent en quasi-totalité I’alcool et ne le stockent pas sous forme de triglycé-
rides dans le tissu adipeux. D’autre part, la consommation d’alcool favorise
l’oxydation des autres nutriments (Marchesini et coll., 1987) et induit une
vasodilatation cutanée généralisée et le développement de néo-vaisseaux
superficiels favorisant la déperdition de chaleur.

Risque de cirrhose

Le seuil est la quantité d’alcool moyenne quotidienne a partir de laquelle le
risque de cirrhose augmente de fagon significative dans une population. Ce
seuil pourrait &tre de 20 & 30 gfj chez la femme et de 40 gfj chez ’homme
pendant au moins 10 ans (Durbec et coll., 1979 ; Rueff, 1989). Le risque de
cirrhose croit de fagon exponentielle en fonction de la consommation d’al-
cool (figure 11.1), beaucoup plus vite que la consommation d’alcool aprés 15
4 20 ans d’exposition (Rueff, 1989). Comme le tabac, la toxicité de I'alcool
sur le foie est cumulative. Le risque de cirthose apparait vers la 10°™ année,
voire plus tdt dans de rares cas. La fréquence de la cirrhose pour la consomma-
tion seuil double en 10 ans, aprés 10 ans d’exposition au risque. Le risque est
donc apreés 20 ans le double de celui observé apres 10 ans d’exposition. Ce-
pendant, 10 % environ des trés gros buveurs (> 120 g d’alcool/j) ne dévelop-
peront pas de cirrhose. A quantité d’alcool pur égale, le risque de survenue
d’une cirrhose ne dépend pas du type de boisson alcoolisée ingérée.

A quantités d’alcool pur égales, le risque de survenue d’une cirrhose est
toujours plus élevé chez la femme que chez ’homme, quels que soient le pays,
la situation socio-économique, I'ethnie ou ’age (Durbec et coll., 1979 ; Mor-
gan, 1993). Le seuil du risque de cirrhose est chez la femme environ la moitié
de celui d'un homme. 223
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p<0,001

Risque relatif
=

<10 10-20 21-40 41-60
Consommation d'alcool pur (g /j)

Figure 11.1 : Consommation d’alcool et risque relatif de cirrhose.

Contrairement 4 une hypothése ancienne, les apports caloriques ne sont pas
inférieurs chez les consommateurs habituels d’alcool que chez les abstinents.
Au stade de cirrthose asymptomatique, avant la premiére décompensation, le
malade atteint de cirrhose alcoolique n’a pas particulierement une alimenta-
tion déséquilibrée (Rueff, 1989 ; Morgan, 1993).

En Europe et en France, les apports protéiques de 1’alcoolique et du cirrhoti-
que asymptomatique sont similaires & ceux d’une population de non-buveurs :
I’alcool peut donc induire une cirrhose méme en 1’absence de carence protéi-
que.

Retentissement nutritionnel de la cirrhose

La dénutrition est une complication trés fréquente dans la cirrhose et elle est
considérée comme un facteur de mauvais pronostic. En 1964, I'état nutrition-
nel a été inclus pour la premiére fois dans un index pronostique s’appliquant
aux malades bénéficiant d’un traitement chirurgical de I’hypertension portale
(Child et Turcotte, 1964). Plusieurs études ont montré par la suite que 1'état
nutritionnel avait un réle pronostique 2 court terme sur la survie des malades
cirrhotiques hospitalisés, aprés chirurgie et transplantation hépatique et chez
les malades présentant une hépatite alcoolique aigué (O’Keefe et coll., 1980 ;
Mendenhall et coll., 1986 ; Porayko et coll., 1991). La dénutrition affecte le
turn-over protéique, altére les fonctions immunitaires, augmente la sensibilité
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aux infections et induit une malabsorption (Stein, 1982 ; Cunningham-
Rundles, 1982). Ces conséquences peuvent rendre compte de I'effet péjoratif
de la dénutrition sur la survie des malades cirthotiques.

Evaluation de I’état nutritionnel

Plusieurs méthodes permettent d’apprécier I'état nutritionnel. Les méthodes
les plus directes et les plus précises telles que les techniques de dilution
isotopique, I'activation neutronique ne sont pas applicables en clinique en
raison de leur prix et de I'irradiation qu’elles peuvent provoquer. Deux métho-
des récentes non invasives et peu onéreuses, I'absorptiométrie biphotonique
et 'impédancemétrie ont probablement un grand intérét (Riggio et coll.,
1992 ; Campillo et coll., 1997). Elles restent néanmoins 2 étre validées chez le
malade cirrhotique.

En pratique, 'anthropométrie est une méthode simple et classique qui reste
une référence en pratique clinique courante (Caregaro et coll., 1996). Elle
permet une appréciation de la masse musculaire et de la masse grasse (Durnin
et Womersley, 1974). L'intérét des parametres anthropométriques est qu'ils
peuvent &tre utilisés chez un grand nombre de malades et qu'’ils restent valides
méme en cas de rétention hydrosodée majeure et d’ascite (Italian multicentre
cooperative project on nutrition in liver cirrhosis, 1994 ; Merli et coll., 1987).
L’état nutritionnel peut également étre estimé cliniquement de fagon globale
et sans recours & des indices quantitatifs : il est alors interprété comme bon,
moyen ou mauvais. En fait, il est montré que cette évaluation sous-estime la
dénutrition et méconnait une dénutrition vraie dans 20 % des cas (Italian
multicentre cooperative project on nutrition in liver cirrhosis, 1994). Le recours 2
des moyens anthropométriques simples tels que les aires brachiales musculai-
res et adipeuses apparait souhaitable lorsque ’évaluation de Iétat nutritionnel
est indiqué.

Prévalence de la dénutrition

Une étude multicentrique italienne récente portant sur 1 400 malades a per-
mis de préciser et de réévaluer la prévalence de la dénutrition dans la cirrhose
(Italian multicentre cooperative project on nutrition in liver cirrhosis, 1994). Une
dénutrition est observée chez 30 % des malades. La prévalence augmente avec
le degré de sévérité de la maladie, puisqu’elle est de 50 % dans le groupe de
malades appartenant 2 la classe C de Child. En revanche, un surpoids est
observé chez 20 % des malades. Les hommes se caractérisent par une atteinte
plus sévere de la masse musculaire alors que c’est la masse adipeuse qui est
préférentiellement affectée chez les femmes. L’état nutritionnel est plus se-
verement affecté chez les malades présentant une cirrhose alcoolique, par
rapport aux autres étiologies de la cirrhose, en particulier virale. L'atteinte
plus sévere de D’état nutritionnel est alors associée & une maladie hépatique
plus évoluée. Leffet pronostique a long terme de la dénutrition sur la surviea 225
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également été récemment réévalué (Merli et coll., 1996) : chez les malades
appartenant 2 la classe C de Child, la dénutrition n’est pas un facteur indé-
pendant de survie. En revanche, chez les malades ayant une maladie moins
évoluée, c’est-a-dire chez les malades appartenant aux classes A et B de Child,
Ja diminution de la masse musculaire est un facteur associé  une réduction de
Pespérance de vie. Ceci souligne I'intérét d’une prise en charge nutritionnelle
chez ces malades pour lesquels une altération de la composition corporelle a
été démontrée (Prijamoko et coll., 1993).

Mécanismes de la dénutrition au cours de la cirrhose

Les mécanismes de la dénutrition sont multiples. Les facteurs principaux sont
I'anorexie et la réduction des apports alimentaires, la maldigestion et la
malabsorption, I’hypermétabolisme et les nombreuses anomalies métaboli-
ques conduisant & un défaut d’utilisation des nutriments.

Réduction des apports alimentaires

C’est un facteur principal de dénutrition. Elle est d’autant plus sévére que la
maladie est évoluée, il a été démontré que les ingesta alimentaires ne dépas-
sent pas 60 % des apports recommandés chez des malades cirrhotiques hospi-
talisés (Nielsen et coll., 1993). Une atteinte spécifique du goiit a été démon-
trée chez les malades cirrhotiques (Madden et coll,, 1997). L’anorexie est
particulierement marquée lorsqu’existe une hépatite alcoolique aigué. A coté
du rdle propre exercé par la maladie, des facteurs iatrogénes liés aux thérapeu-
tiques peuvent également participer a la réduction des apports alimentaires.

Maldigestion, malabsorption

Les maladies cholestatiques chroniques du foie, telles que la cirrhose biliaire
primitive ou secondaire, entrainent un défaut de digestion des graisses en
rapport avec un défaut d’excrétion des sels biliaires (Munoz et coll., 1989).
Les maladies alcooliques du foie peuvent s'accompagner d’une insuffisance
pancréatique exocrine responsable d’une maldigestion des graisses. Enfin, une
entéropathie exsudative responsable d’une fuite protéique intestinale peut
également étre observée (Beaugrand et coll., 1982).

Hypermétabolisme

Clest un facteur souvent évoqué a l'origine de la dénutrition dans la cirthose.
De nombreuses études ont porté sur le métabolisme énergétique dans cette
pathologie (Owen et coll., 1983 ; Campillo et coll., 1989 ; Schneeweiss et
coll., 1990 ; Metli et coll., 1990 ; Muller et coll., 1992a). Chez des malades en
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situation clinique stable, les dépenses énergétiques de repos (DER) ne sont
pas différentes en moyenne de celles mesurées chez des sujets sains. 1l existe
cependant une grande dispersion des résultats et un hypermétabolisme vrai est
observé dans environ 20 % des cas. Un hypométabolisme, & 'inverse, est
observé dans 30 % des cas. L’hépatite alcoolique aigug, l'ascite et I'hépatocar-
cinome entrainent une augmentation des DER (Campillo et coll., 1989 ; Dolz
et coll.,, 1991 ; Merli et coll., 1992). L’hypermétabolisme parait cependant
plus dépendant de facteurs extrahépatiques que de facteurs proprement hépa-
tiques : ainsi, des complications fréquemment observées telles que les hémor-
ragies digestives ou les accidents infectieux sont susceptibles d’augmenter les
dépenses énergétiques. En cas d’insuffisance hépato-cellulaire aigué, I’hyper-
métabolisme est constant et les dépenses énergétiques dépassent de 20 % les
valeurs attendues (Schneeweiss et coll., 1993).

Anomalies métaboliques

Les anomalies des métabolismes glucidique, lipidique et protidique sont mul-
tiples dans la cirrhose et sont susceptibles de conduire & un défaut d’utilisation
des nutriments. La résistance a I'insuline est observée chez 70 % des malades
et un diabéte vrai dans 30 % des cas (Petrides et coll., 1994). Des études
utilisant la technique du clamp euglycémique hyperinsulinémique ont montré
que les mécanismes de l'insulino-résistance si¢gent a 'échelon récepteur et
postrécepteur (Cavallo-Perin et coll., 1985). Un défaut d’inactivation hépa-
tique de l'insuline et les shunts hépatiques en rapport avec les voies de
dérivations portales responsables d’'un hyperinsulinisme sont parmi les fac-
teurs impliqués dans cette anomalie métabolique. Des études récentes ont
montré que le métabolisme oxydatif du glucose n’est pas affecté alors que le
métabolisme non oxydatif, c’est-a-dire essentiellement la glycogénosynthése,
est altéré (Muller et coll., 1992a). La teneur hépatique en glycogéne est
diminuée chez le citrhotique, de sorte que la néoglycogenese participe pour
deux tiers 2 la production hépatique de glucose a jeun et la glycogénolyse pour
un tiers, c’est-a-dire dans des proportions inverses de celles observées chez le
~sujet normal (Owen et coll., 1981).

La participation des nutriments au métabolisme oxydatif est perturbée dans la
cirrhose. Aprés un jetine de faible durée (10 & 12 heures), les cirthotiques se
caractérisent par une mobilisation et une utilisation excessive des lipides dont
'oxydation assure 70 % des dépenses énergétiques de repos (Owen et coll.,
1983 ; Campillo et coll., 1989 ; Schneeweiss et coll., 1990 ; Metli et coll,,
1990 ; Muller et coll., 1992a). Ces caractéristiques métaboliques sont d’autant
plus marquées que la maladie est évoluée et que I'insuffisance hépatique est
sévere (Guglielmi et coll., 1992). Les mécanismes a l'origine de cette anoma-
lie métabolique sont multiples, la résistance 4 I'insuline et la diminution de la
teneur hépatique en glycogéne jouent un role probablement majeur. Le réle
des hormones de la contre-régulation (catécholamines, glucagon, cortisol),
dont le taux plasmatique est élevé, est discuté. Le profil métabolique observé 227
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chez le malade cirrhotique aprés une nuit de jetine est comparable & celui
observé chez le sujet normal aprés un jeine prolongé de trois jours. Il en
résulte une mobilisation accélérée et excessive des réserves adipeuses. Apres
ingestion d’un repas, les variations du métabolisme oxydatif sont intimement
dépendantes de la valeur calorique du repas ingéré (Riggio et coll., 1992 ;
Campillo et coll., 1992). Un repas de teneur calorique élevée (15 kcal/kg) est
suivi d'une augmentation majeure de l'insulinémie et de l'oxydation des
glucides. Au contraire, 'oxydation des lipides s’effondre et il apparait une
lipogengse de novo qui n’est jamais observée chez un sujet sain dans les mémes
conditions ; le taux d’acides gras libres diminue paralleélement & 'oxydation
des lipides. La lipogenese de novo est provoquée par 'hyperinsulinémie ma-
jeure induite par le repas. Cette derniére est responsable d’hypoglycémie
secondaire réactionnelle & 'origine d’une stimulation des hormones de la
contre-régulation (Campillo et coll., 1992). Il existe donc chez le cirrhotique
une accélération des processus métaboliques induits par le repas : la phase
d’anabolisme peut étre amplifiée pour les lipides mais elle est de plus breve
durée que chez le sujet normal et une phase catabolique prolongée lui fait
suite. A distance du repas, il en résulte un état catabolique majoré par rapport
au sujet normal.

Létude du métabolisme protéique est difficile dans la cirrhose. La détermina-
tion du bilan azoté est décevante. En effet, le bilan azoté est habituellement
tres positif, en dehors des situations aigués d’agression en raison d’une excré-
tion azotée urinaire effondrée. Il n’est pas siir que le débit azoté urinaire reflete
réellement le catabolisme protéique. Plusieurs études ont exploré le métabo-
lisme protéique au moyen d’isotopes d'acides aminés (Mullen et coll., 1986 ;
Shanbhogue et coll., 1987). Le catabolisme et I'oxydation de la leucine ont
été trouvés normaux par rapport a des sujets sains, en revanche ces paramétres
apparaissent élevés lorsqu’ils sont rapportés a la masse cellulaire corporelle qui
est diminuée dans la cirrhose (McCullough et coll., 1992a). D’autre part,
'oxydation de l'acide céto-isocaproique, métabolite musculaire de la leucine,
est augmentée, suggérant des variations du métabolisme protéique en fonc-
tion du tissu considéré (McCullough et coll., 1992b). Enfin, étude conjointe
des cinétiques de la phénylalanine et de la leucine a montré que le catabo-
lisme de la phénylalanine est augmenté alors que celui de la leucine est
normal, ce résultat étant en faveur d’'une anomalie dans la régulation des pools
d’acides aminés et/fou d'une dysrégulation de leur mécanisme de transport
(Tessari et coll., 1993). Par ailleurs, 'inhibition du catabolisme protéique par
I'insuline est conservée, la résistance A Iinsuline ne s'exercant pas sur le
métabolisme protéique (Tessari et coll., 1993). En pratique, le résultat le plus
visible est le défaut d’anabolisme protéique : les malades en situation clinique
stable ayant des ingesta calorique et protéique importants, respectivement de
40 keal/kg et 1,5 g/kg, ont une augmentation significative de la masse grasse
alors que la masse maigre reste inchangée aprés un mois de réalimentation

(Campillo et coll., 1995).
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Prise en charge nutritionnelle du sujet cirrhotique

Compte tenu de la forte prévalence de la dénutrition, une évaluation de I'état
nutritionnel devrait &tre réalisée et 'indication d’une prise en charge nutri-
tionnelle discutée chez tout malade cirrhotique. Comme on I'a vu, si la
dénutrition est évidente chez les malades présentant une maladie évoluée,
elle est également présente aux stades moins séveres de la maladie, et c’est &
ces stades qu’elle a une valeur pronostique péjorative de fagcon indépendante.
Ce paragraphe envisage les indications d’une supplémentation nutritionnelle
et les limites a l'utilisation des voies orale, entérale et parentérale, les indica-
tions spécifiques des produits de supplémentation et des interventions phar-
macologiques, la place des micronutriments et les problemes spécifiques posés
par la transplantation hépatique.

Voie d’administration

Il est souvent possible de réaliser une renutrition efficace par voie orale : les
diététiciennes ont 1a un rdle important 3 jouer en stimulant les malades et en
proposant divers suppléments nutritifs. Les apports caloriques doivent étre
élevés, de Pordre de 40 kcal/kg et la proportion de glucides, lipides et protides
doit rester celle d’'une ration normale, apportant 50 % a 55 % de glucides,
30 % a 35 % de lipides et 15 % de protides. Ces proportions restent valables
quel que soit le mode d’alimentation, oral, entéral ou parentéral. Un apport
protidique de 1 a 1,5 g/kg de poids est parfaitement toléré dans la majorité des
cas. L'effet bénéfique d'une collation nocturne est démontré, la fragmentation
des repas permettant en effet d’éviter I'installation de phases cataboliques
prolongées (Swart et coll., 1989).

Lorsque I'alimentation per os ne permet pas d’assurer des apports nutritionnels
suffisants, une alimentation entérale doit &tre réalisée. L’alimentation conti-
nue permet de supprimer les phases cataboliques prolongées. Plusieurs études
chez les malades cirrhotiques et chez les malades présentant une hépatite
alcoolique aigué ont montré que 'alimentation entérale est bien supportée.
Elle positive le bilan azoté et permet une amélioration des parameétres anthro-
pométriques et biologiques indicateurs de I’état nutritionnel (Mendenhall et
coll., 1985 ; Kearns et coll,, 1992 ; Cabre et coll., 1990). Une étude a montré
un effet favorable de I’alimentation entérale sur la prévention de 'encéphalo-
pathie hépatique (Kearns et coll., 1992). Il n’a cependant pas été montré
d’amélioration & court terme de la survie grace a I'alimentation entérale.

La place de I'alimentation parentérale est limitée chez les malades cirrhoti-
ques. Lutilisation d’'une voie veineuse centrale expose & un risque infectieux
majoré chez ces malades dont les défenses immunitaires sont altérées, surtout
chez les patients présentant un stade évolué de la maladie. Un autre facteur
pouvant limiter l'utilisation de la voie parentérale est lié a 'apport hydrique
en raison d’'une rétention hydrosodée fréquente. Au plan métabolique, l'ali-
mentation parentérale est bien tolérée. Une émulsion lipidique apportée par 229
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voie veineuse est métabolisée de fagon analogue chez des cirthotiques et des
sujets sains. Lorsque les lipides sont apportés avec des glucides de fagon
conjointe, ces derniers sont orientés préférentiellement vers le métabolisme
oxydatif (Muller et coll., 1992b). Plusieurs études ont évalué I'intérét de
I’alimentation parentérale sur des malades présentant une hépatite alcoolique
sévere (Nompleggi et Bonecovsky, 1994) : elles ont montré que I'alimentation
parentérale était bien tolérée au plan hydro-électrolytique, qu’elle permettait
de positiver le bilan azoté et d’améliorer des parametres biologiques indica-
teurs de I’état nutritionnel et que la fonction hépatique appréciée par le test
au galactose était améliorée. En revanche, une amélioration significative de la
survie n’a pas été démontrée. Compte tenu de I'absence d’avantage décisif de
l’'alimentation parentérale par rapport i l'alimentation entérale, ce mode
d’alimentation ne doit &tre utilisé qu’en dernier recours lorsque la voie diges-
tive n’est pas utilisable.

Nutrition spécifique
Un enrichissement spécifique en nutriments de diverses natures a été proposé.

Pour les protides, de nombreuses études ont évalué l'intérét de l'utilisation
d’acides aminés ramifiés (valine, leucine, isoleucine). Ces acides aminés peu-
vent &tre apportés par voie entérale ou parentérale. Les taux plasmatiques de
ces acides aminés sont diminués chez les malades cirrhotiques et cette diminu-
tion pourrait participer 2 la physiopathologie de ’encéphalopathie hépatique.
Ces acides aminés ont en outre d’autres propriétés métaboliques et inhibent
notamment le catabolisme musculaire. Toutes les études ont cependant mon-
tré que Papport de ces acides aminés n’avait qu'un intérét modeste (Nom-
pleggi et Bonecovsky, 1994). Compte tenu de ces résultats et du prix élevé de
ces acides aminés, le consensus actuel est de ne les utiliser que dans le cas
d’une encéphalopathie hépatique sévere et persistante aprés échec des mesu-
res thérapeutiques conventionnelles. La caséine est une protéine lactée peu
onéreuse qui peut étre utilisée par voie entérale, son intérét étant sa richese
en acides aminés ramifiés (Munoz, 1991). Il est possible que certains acides
aminés tels que la choline, la cystine, la taurine et la tyrosine deviennent
indispensables du fait de I'insuffisance hépato-cellulaire et de I'altération des
voies métaboliques permettant leur synthese. L'intérét d’un enrichissement
des apports nutritifs en ces acides aminés est & démontrer. De méme, il est
possible que des acides aminés tels que la glutamine, 'arginine et des molécu-
les voisines comme 'alphacétoglutarate d’ornithine aient un intérét chez le
malade cirrhotique en renforcant la fonction immunitaire intestinale et en
diminuant donc le risque infectieux (Teran et coll., 1995).

Pour les lipides, un enrichissement en triglycérides & chaine moyenne (TCM)
n’a pas d’intérét en dehors de cholestase sévere. Il existe pas ailleurs des effets
déléteres possibles liés a I'utilisation des TCM dont 'oxydation emprunte une
voie microsomiale extramitochondriale et aboutit & la formation d’acides
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dicarboxyliques : cette voie métabolique peut conduire & des effets néfastes sur
le métabolisme des hépatocytes (Ockner et coll., 1993).

Pour les glucides, 'administration de fructose plut6t que de glucose induit une
dépense énergétique moindre et favorise plus la synthése de glycogéne muscu-
laire que celle de glycogene et de triglycérides hépatiques (Kruszynska et coll.,
1993). L’administration de fructose par voie intraveineuse en grande quantité
est cependant susceptible d’induire une acidose lactique en cas d’insuffisance
hépatique sévere, limitant l'utilisation de ce nutriment en alimentation pa-
rentérale (Kruszynska et coll., 1993).

ANALYSE

De multiples carences en micronutriments sont décrites chez le sujet cirrhoti-
que (McClain et coll,, 1991). Des carences en vitamines hydrosolubles sont
trés fréquentes, voire constantes dans les maladies alcooliques du foie. Les
carences en vitamines liposolubles sont décrites en cas de cholestase prolon-
gée et la carence en vitamine D est constante en cas de maladie chronique du
foie sévere du fait d'un défaut d’hydroxylation en position 1 de la vitamine D
active. Parmi les éléments minéraux, les carences en zinc, phosphore, magné-
sium, potassium, fer sont les plus souvent rapportées, principalement en cas de
maladie alcoolique pour les deux premiers minéraux. Les carences en micro-
nutriments sont responsables de manifestations non spécifiques telles que
’anorexie ou la fatigue musculaire. La supplémentation en micronutriments
est systématique en cas d’alimentation parentérale et est souhaitable en cas
d’alimentation entérale.

Molécules pharmacologiques

Peu de produits ont un intérét nutritionnel chez le malade cirrhotique.
L’oxandrolone est un stéroide anabolisant dont Iutilisation dans les hépatites
alcooliques aigués séveéres provoque une augmentation de la syntheése de
’albumine et de la transferrine (Nompleggi et Bonecovsky, 1994) et, associée
A une thérapie nutritionnelle active, une amélioration significative du statut
hépatique et de la survie des patients (Mendenhall et coll., 1995). Chormone
de croissance pourrait avoir un grand intérét, puisque son administration 2
court terme augmenterait Uinsulin-like growth factor (IGF)1 et I'IGF-binding
protein 3 et pourrait ainsi & long terme restaurer la masse musculaire (Donaghy

et coll., 1997 ; Assy et coll., 1997).

Une attention particuliére doit &tre apportée aux aspects nutritionnels de la
transplantation hépatique. La plupart des malades relevant d’'une transplanta-
tion hépatique ont en effet une dénutrition sévere susceptible d’augmenter la
morbidité et la mortalité post-transplantation. L’hypermétabolisme avant
transplantation est lié & une moindre amélioration de I'état nutritionnel et de
la fonction hépatique aprés transplantation (Muller et coll., 1994). Deux
études randomisées récentes ont montré I'intérét d’initier une alimentation
entérale trés précocement, dans les 12 & 18 heures suivant la transplantation
(Wicks et coll., 1994 ; Hasse et coll.,, 1995). Ces études ont montré que 231
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’alimentation entérale est bien tolérée, permet des apports caloriques et
protidiques supérieurs aux apports veineux et que l'incidence des complica-
tions, en particulier infectieuses, tend a étre plus faible. Ces résultats encou-
ragent donc l'utilisation d’une alimentation entérale précoce apres transplan-
tation hépatique.

Autres complications somatiques de l’alcoolisme

Dans la pancréatite chronique calcifiante, les douleurs caractéristiques de la
phase algique initiale de la maladie sont habituellement responsables d’une
anorexie. Secondairement, 'insuffisance pancréatique exocrine et le diabgte
sont les principaux facteurs responsables de dénutrition et doivent étre traités
par les enzymes pancréatiques et I'insulinothérapie (Bernades, 1987). Les
études cliniques ont évalué les modalités de la prise en charge nutritionnelle
au cours des poussées aigués de pancréatite. Pour les pancréatites aigués peu
séveres, l'intérét d’'une nutrition entérale ou parentérale n’est pas démontré
(Sax et coll., 1987 ; McClave et coll., 1997). Les malades présentant une
forme sévere de pancréatite aigué nécessitent une prise en charge nutrition-
nelle, la négativité du bilan azoté étant en effet un facteur pronostique de
mortalité accrue en cette circonstance (Sitzmann et coll., 1989). L'efficacité
réelle de la nutrition parentérale totale ainsi que I'innocuité de la nutrition
entérale ne sont pas clairement démontrées. Une étude a montré que l'ali-
mentation entérale par voie jéjunale a I'aide d’une ditte élémentaire était
bien tolérée, sans aggravation de la pancréatite (Kudsk et coll., 1990).

Les complications neurologiques, neuropathie périphérique, encéphalopathie
carentielle de Gayet-Wernicke et dégénérescence cérébelleuse sont provo-
quées par une carence en thiamine (vitamine B;). Il est important de souli-
gner que ces complications peuvent étre prévenues par un apport adéquat en
cette vitamine (Krill, 1996). Parmi les autres vitamines, il faut insister sur la
fréquence de la carence en vitamine PP (Pellagra preventing ou acide nicotini-
que) et surtout en acide folique, en particulier lorsqu’existe une cirrhose
(Zittoun, 1987). Pour les oligo-é1éments, la carence en zinc est probablement
la plus fréquente (Passmore et Eastwood, 1986).

En conclusion, la consommation modéree d’alcool ne pose pas de probléme
nutritionnel notable, il existerait méme probablement un effet positif par
diminution de la mortalité par maladie coronarienne (Schlienger et Pradi-
gnac, 1994, 1995). Les problémes nutritionnels observés lors d’une consom-
mation excessive sont avant tout le fait des complications somatiques asso-
ciées et des mauvaises conditions socio-économiques. La partie essentielle du
traitement doit donc &tre le sevrage absolu et définitif de P’alcool. Les compli-
cations nutritionnelles de la cirrhose ont récemment suscité un renouveau
d’intérét. En effet, 'apparition de thérapeutiques efficaces et susceptibles de
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modifier le pronostic vital des maladies chroniques du foie, au premier rang
desquelles figure la transplantation hépatique, invite 4 un plus grand acti-
visme afin de corriger ou de prévenir la dénutrition qui apparait le plus
souvent comme un facteur de morbidité et de mortalité supplémentaire. Une
meilleure connaissance des mécanismes de la dénutrition et des résultats des
protocoles de supplémentation nutritionnelle permet de définir les modalités
d’une prise en charge satisfaisante en ce domaine. En pratique, quatre points
paraissent prioritaires :

o il convient d’évaluer I'état nutritionnel avec des moyens anthropométri-
ques simples chaque fois qu'un pronostic est établi ;

o il est utile d’évaluer les ingesta alimentaires réels d'un patient afin de
proposer rapidement un soutien diététique si ces derniers sont insuffisants ;

e la mesure des dépenses énergétiques est utile lorsqu’un hypermétabolisme
est suspecté, avant réalisation d’un geste interventionnel majeur ;

e la nutrition entérale doit étre plus largement utilisée en cas de dénutrition
sévere lorsque les ingesta spontanés sont insuffisants et au décours immédiat
d’une transplantation hépatique.
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