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Vision

L'OPDQ est un partenaire essentiel, un leader d'opinion in-
contournable et une référence de premier plan en matiére
de nutrition, de saine alimentation et de soins nutritionnels.
L'OPDQ oriente, participe aux décisions et évalue les progrés
accomplis.

Mission

Valoriser l'importance de la nutrition, de la saine alimentation et des soins nutritionnels pour la
promotion, le maintien et le rétablissement de la santé humaine. A cette fin, 'OPDQ privilégie des
interventions de qualité optimale de la part de ses membres, et ce, en fonction des divers besoins
nutritionnels de la population québécoise. Ce faisant, 'OPDQ contribue a la protection du public
et contrdle la qualité de l'acte professionnel tout en favorisant la promotion, le développement
et la reconnaissance des compétences de ses membres.
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Quel que soit le milieu de pratique cli-
nique, l'analyse des valeurs biochimiques est
essentielle a une évaluation appropriée de
I’état nutritionnel ainsi qu’a la formulation
de recommandations alimentaires adaptées.
Les diététistes/nutritionnistes jouent donc un
role indispensable au sein de I'équipe de soin:
ils assurent une interprétation adéquate des
épreuves biologiques pour mettre en ceuvre
une intervention nutritionnelle adaptée aux
besoins du client. Toutefois, la nutrition est
une science en constante évolution. Il en est
de méme pour linterprétation des valeurs
biochimiques et des recommandations sur
leur utilisation en milieu clinique.

Afin de faire le point sur les nouvelles
données probantes, ce numéro traite des
données biochimiques associées a diverses
conditions cliniques. Il permettra aux dié-
tétistes/nutritionnistes d’approfondir leurs

connaissances. Les articles présentés dans
la section Dossier présentent une structure
similaire. Tout d’abord, ils décrivent les géné-
ralités des différentes épreuves, leurs forces
et leurs limites ainsi que les facteurs pouvant
les influencer. Finalement, ils font le lien entre
l'interprétation des épreuves et les interven-
tions nutritionnelles associées.

Le premier article, rédigé par Josée Beau-
doin et Josée Lessard, nutritionnistes a ’ho-
pital Notre-Dame du Centre Hospitalier de
I'Université de Montréal (CHUM), permet
de faire le point sur l'utilisation des protéines
sériques lors de I'interprétation et de 1’éva-
luation de I’état nutritionnel. Le deuxiéme
article a été rédigé par Genevieve Huard et
Catherine Vincent, hépatologues a 'Hopital
St-Luc du CHUM et Chantal Bémeur, profes-
seure adjointe au Département de nutrition
de I'Université de Montréal. Il porte sur les
analyses biochimiques nécessaires au bilan
hépatique afin de planifier une interven-
tion nutritionnelle appropriée, essentielle a
Pamélioration de I’évolution de la maladie
hépatique. Le troisiéme article, rédigé par
Louise St-Denis, professeure a 'Université de
Montréal, offre une mise a jour sur les données
biochimiques associées a la maladie rénale.
Cet article est une revue des connaissances
sur les électrolytes, I'urée et la créatinine. Il
aidera les diététistes/nutritionnistes & mieux
évaluer I’état nutritionnel et a individualiser
le traitement. Finalement, le dernier article
rédigé par Nancy Presse, nutritionniste et
chercheuse post-doctorale a la faculté de phar-
macie de ’'Université de Montréal apporte un
éclairage sur les biomarqueurs de la vitamine
B12 et des folates ainsi que leur utilisation
dans le traitement nutritionnel.

Quel que soit le milieu de pratique clinique
dans lequel vous exercez, nous espérons que
ce numéro vous sera utile dans votre pratique
professionnelle.

Bonne lecture! H
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MOT DE LA PRESIDENTE

DONNEES
BIOCHIMIQUES

Les données biochimiques font partie du
tableau clinique de la plupart des patients et
sont essentielles tout au long du continuum
des soins nutritionnels. Leur interprétation
releve directement de la finalité du champ des
diététistes/nutritionnistes. Savoir interpréter
ces données est donc primordial. Il importe
tout autant d’en comprendre les limites et
de reconnaitre les situations pouvant mener
a des erreurs d’échantillonnage.

Dans le cas des traitements nutrition-
nels, les diététistes/nutritionnistes doivent
non seulement comprendre les données bio-
chimiques, mais aussi jouer le role de diffu-
seurs de connaissances et de leaders afin de
partager les dernieres connaissances scienti-
fiques a ce sujet. Ce numéro vise a vous outiller
solidement en ce sens. Par exemple, en ce qui
trait au bilan protéique, ces connaissances
peuvent prendre des airs de changement de
paradigme pour plusieurs professionnels;
votre rdle dans l'utilisation judicieuse de ces
résultats est donc crucial.

Toutefois, 'interprétation n’est pas la seule
étape a maitriser dans I’utilisation des va-
leurs de laboratoire. Il importe de considérer
d’autres facteurs dans I’échiquier des analyses
biochimiques et du systéme de santé dans
son ensemble.

En effet, chaque professionnel, y com-
pris le diététiste/nutritionniste, doit se ques-
tionner sur la pertinence des analyses dans
un contexte de restrictions des ressources,
de restructurations organisationnelles et de

Paule Bernier, Dt.P,, M. Sc.

changement des mentalités au sein du conti-
nuum des soins. D’un point de vue humain,
il faut se rappeler que les prélévements san-
guins représentent une action plus ou moins

Nous devons réfléchir

a notre role dans le
développement de
nouvelles facons de faire
qui implique l'utilisation
des analyses selon des
critéres objectifs et valides,
fondés sur la pertinence
clinique, la gestion
sécuritaire des résultats,
la prise en charge des
valeurs critiques et le
respect des personnes.

invasive selon les patients d’autant plus que
dans certains contextes, ces prélévements
peuvent étre de nature répétée. De plus, il y
a lieu de considérer 'optimisation des soins
interdisciplinaires afin de se concerter et d’évi-

Voici un numéro trés attendu axé sur Uinterprétation des données
biochimiques dans le traitement nutritionnel ! En préparation
depuis plusieurs mois, ce numéro particulierement instructif refléte
la pertinence et le besoin de discussions sur ce sujet.

ter de multiplier les interventions inutilement.
Nous devons considérer le contexte global,
incluant 'individu tout en prenant conscience
de la responsabilité qui nous incombe en tant
quacteurs centraux du systeme de santé qué-
bécois. Nous devons réfléchir a notre role dans
le développement de nouvelles facons de faire
qui implique Pl'utilisation des analyses selon
des critéres objectifs et valides, fondés sur
la pertinence clinique, la gestion sécuritaire
des résultats, la prise en charge des valeurs
critiques et le respect des personnes. Evidem-
ment, le partage fluide d’informations est une
condition centrale et la technologie, offerte no-
tamment par le Dossier Santé Québec (DSQ),
s’inscrit dans cette lignée. Il serait souhaitable
pour Pensemble du systéme de santé que tous
les professionnels, y compris les diététistes/
nutritionnistes, puissent utiliser le DSQ.

L’Ordre veut donc soutenir le maintien
et le développement des compétences de
ses membres et jouer le rdle de facilitateur
dans P’acquisition de connaissances pointues,
uniques et indispensables aux diététistes/
nutritionnistes. A ce titre, ’'Ordre tient 4 in-
sister sur 'importance pour ses membres
de maintenir a jour leurs connaissances et
habiletés, notamment dans le domaine des
analyses de laboratoire liées a la nutrition,
afin de préparer le futur et paver le chemin
de leurs ambitions.

Nous espérons que ce numéro saura ré-
pondre a vos attentes.

Bonne lecture! 0
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FROM THE PRESIDENT

~ BIOCHEMICAL

DATA

Biochemical data, which is part of the cli-
nical picture for most patients, is essential
throughout the nutritional care continuum. In-
terpreting data is directly related to the scope
of practice of dietitians/nutritionists. Knowing
how to interpret these data is paramount. It is
also important for practitioners to understand
the limits involved and to recognize situations
that could lead to sampling errors.

In addition to understanding nutritional
treatments, dietitians/nutritionists must also
transmit information and play a leadership
role in sharing the latest knowledge. This issue
aims to provide the tools you will need in this
regard. At times, knowledge may appear to be
based on a change of paradigm to many health
professionals, such as information on protein
status, for instance. Hence, judicious use of
biochemical data is of the upmost importance
and you play a pivotal role.

However, data interpretation is not the
only step involved in mastering the use of
laboratory values. A number of other factors
must also be considered in the complex pro-
cess of biochemical analysis and in the overall
healthcare system.

All professionals, including dietitians/
nutritionists, must reflect on the importance
of data analysis in a context of restriction of
resources, organizational restructuring and
changing mentalities within the care conti-
nuum. In human terms, we must bear in mind
that blood tests are regarded as fairly invasive
by patients, particularly since multiple tests

Paule Bernier, Dt.P, M. Sc.

may be required in some contexts. In addi-
tion, we must aim for interdisciplinary care
optimization by taking concerted action and
eliminating unnecessary duplicate procedures.

We must reflect on

our role in developing
new practices involving
the use of analyses based
on valid and objective
criteria grounded

in clinical relevance,
secure management

of results and critical
values and respect for
individuals.

We must also consider the overall context,
including individual persons, while remaining
mindful of our responsibilities as key stakehol-
ders in Quebec’s healthcare system. We must
reflect on our role in developing new practices
involving the use of analyses based on valid
and objective criteria grounded in clinical
relevance, secure management of results and

Nutrition — Science en évolution Volume 14 N°2 Automne 2016

This eagerly awaited issue focuses on biochemical data interpretation
during nutritional treatments. After several months of preparation,
this issue is particularly instructive and reflects the relevance of this
topic as well as the need for further discussion in this area.

critical values and respect for individuals.
Clearly, the smooth sharing of information is a
prerequisite; technology, in particular via the
Quebec Health Record (QHR), is a key factor
in this regard. The entire healthcare system
would benefit if all professionals, including
dietitians/nutritionists, could use the QHR.

The OPDQ seeks to support the mainte-
nance and development of its members’ skills
and to play a facilitator role in the acquisition
of unique cutting-edge knowledge that is in-
dispensable for dietitians/nutritionists. In this
regard, the OPDQ emphasizes the importance
of members’ efforts to update their knowledge
and skills, particularly in the area of nutri-
tion-related laboratory analyses, with a view
to laying the groundwork for the future and
letting their ambition pave the way.

We hope that this issue will meet your
expectations. Enjoy! ll
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DOSSIER

" LES PROTEINES
SERIQUES:

Josée Lessard-Harvey, Dt.P.,, M.Sc.
Josée Beaudoin, Dt.P, M.Sc.
Nutritionnistes — Nutrition clinique,
CHUM — Hopital Notre-Dame

LEUR INTERPRETAT
'EVALUATION ET LA SURVEILLANCE
NUTRITIONNELLE

ON POUR

INTRODUCTION

L’albumine était considérée depuis longtemps
comme un marqueur nutritionnel, '’hypoalbu-
minémie reflétant la malnutrition. La transthy-
rétine (TTR, aussi appelée préalbumine), en
raison de sa courte demi-vie de 2 4 3 jours™?
servait a déterminer une malnutrition aigué
ainsi qu’a vérifier la réponse au traitement
nutritionnel. En réalité, qu’indiquent les
variations de ces protéines ? Une meilleure
compréhension des différents facteurs
pouvant influencer les protéines sériques,
notamment le réle possible du processus
inflammatoire, nous ameéne a réviser leur
utilisation pour I’évaluation et la surveillance
nutritionnelle P,
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Selon le consensus établi par 'Academy
of Nutrition and Dietetics et '"American So-
ciety for Parenteral and Enteral Nutrition,
les protéines sériques, telles 'albumine et la
TTR, ne sont pas incluses dans les critéres
diagnostiques de la malnutrition™. Des études
récentes ne rapportent pas de variation dans
les concentrations de ces protéines sériques
ala suite de changements dans 'apport nutri-
tionnel . Ces paramétres seraient davantage
corrélés a la sévérité de la maladie sous-jacente
qu’a I’état nutritionnel des patients .

L'inflammation

Linflammation est un mécanisme de réponse a
une lésion tissulaire (infection, trauma, brilure,
chirurgie), a une réaction auto-immune ou
a un processus néoplasique qui entraine la
production de cytokines pro-inflammatoires
(facteur de nécrose tumorale ou TNF-alpha,
interleukines 1 et 6, etc.) ¥, Les cytokines mo-
dulent la réponse inflammatoire, notamment
en favorisant le catabolisme musculaire et en
inhibant la synthése protéique musculaire. En
présence d’une réponse inflammatoire, le foie
diminue sa production d’albumine au profit
d’autres protéines de phase aigué (PPA) L,

Classification des protéines

de Uinflammation

Les protéines de 'inflammation se divisent
en deux catégories: les PPA «positives» et les
PPA «négatives ». Les PPA «positives », dont
la synthese augmente lors d’inflammation, in-
cluent la protéine C réactive (CRP), 'amyloide
A sérique, le complément C3, 'orosomucoide
(alpha-1 glycoprotéine), 'haptoglobine et le
fibrinogéne. Les PPA «négatives», dont la



Tableau 1.

« 1 protéine C réactive

« T orosomucoide

« T vitesse de sédimentation
« T haptoglobine

« T fibrinogene

Parameétres pour le dépistage de la présence d’inflammation [ & 18 17, 201

« fievre ou hypothermie

« processus inflammatoire: arthrite, rhumatisme,
maladie de Crohn, etc.

« infection bactérienne: urinaire, pulmonaire, plaie,
abcés, méningite, septicémie, etc.

« 1 ferritine « nécrose tissulaire
« T glucose sanguin « néoplasie: carcinomes, sarcomes, lymphomes, etc.
« T globules blancs « traumatisme: brllures, fractures, interventions

« T neutrophiles

chirurgicales, etc.

« | albumine « certaines maladies chroniques ou auto-immunes

« | transferrine

« | transthyrétine
« | balance azotée
« | plaquettes

Tableau 2.

Inflammation aigué =oul T
(phase précoce)

Inflammation aigué { i)
(phase tardive)

Inflammation N3 =
chronique

Inflammation { T

chronique active

synthese diminue en processus inflammatoire,
comprennent ’albumine, la TTR, la protéine
de liaison au rétinol (retinol-binding protein)
et la transferrine 161041,

Le marqueur idéal de 'inflammation
n’existe donc pas. Toutefois, la majorité des
études cliniques et observationnelles utilisent
le dosage de haute sensibilité de la CRP comme
marqueur de I'inflammation puisqu’elle est
facile & mesurer 2., Elle est également un
marqueur clinique permettant de détecter et
de surveiller la réponse en phase aigué?. La
CRP, synthétisée par le foie, augmente dés la
sixiéme heure du processus inflammatoire et
atteint sa concentration maximale en environ
48 heures. Elle se normalise rapidement et

Interprétation des résultats de U'électrophorése des protéines!'®

« briilures
« infarctus
e trauma

» méningite

* pneumonie

« pyélonéphrite
« septicémie

« arthrite rhumatoide

« infection chronique

» maladies inflammatoires
de l'intestin

« hépatite active chronique
« lupus érythémateux
systémique

grice a sa courte demi-vie, elle constitue un
bon indicateur de l'efficacité d’un traitement
antibiotique ou anti-inflammatoire. L'oroso-
mucoide, une autre protéine inflammatoire,
augmente plus tardivement, soit apres plus de
24 heures, et se normalise plus tardivement
en raison de sa demi-vie plus longue (plus de
48 heures). Aussi, sa normalisation constitue
un indicateur de guérison 1314,

Inflammation aigué et chronique

Linflammation peut étre aigué (lors d’'un pro-
cessus infectieux par exemple) et se manifester
en quelques heures a quelques jours™, Dans ce
contexte, le taux de CRP augmente rapidement
et une hypoalbuminémie sévére peut appa-

DOSSIER

raitre en 24 heures ?l. Cette chute drastique
de 'albumine s’explique par: 1) Pactivation
de la cascade inflammatoire qui augmente la
perméabilité des capillaires, entrainant une
perte d’albumine dans l'espace extravasculaire;
2) la diminution de la production hépatique
d’albumine en faveur des PPA «positives »;
3) 'hémodilution secondaire au remplacement
agressif de fluide couramment utilisé dans le
traitement de la réponse inflammatoire sys-
témique®,

En présence de pathologies comme
P’arthrite, la maladie de Crohn ou ’obésité,
I'inflammation peut étre chronique et persister
plusieurs mois, voire des années s, Un état
d’inflammation chronique est généralement
associé a une augmentation des PPA, méme si
leur augmentation est moindre que lors d’un
épisode aigu d’inflammation!®l. Par conséquent,
une légere hypoalbuminémie peut aussi appa-
raitre avec le temps 7.

Linflammation est de plus en plus pro-
posée comme un facteur important d’aug-
mentation du risque de malnutrition. Comme
Pinflammation entrave la réponse a 'inter-
vention nutritionnelle et augmente le risque
de mortalité !, il importe de déterminer les
parameétres biochimiques et cliniques qui per-
mettent d’évaluer la présence d’inflammation
(Tableau 1).

Limites a Uinterprétation des
marqueurs inflammatoires
Linterprétation de la CRP comporte des li-
mites et doit étre effectuée avec prudence. Les
individus réagissent différemment a des condi-
tions inflammatoires similaires et les niveaux
de CRP présentent une grande variabilité tant
chez les individus en santé que chez ceux ayant
une infection ?Y. De plus, certaines conditions
(p. ex. colite ulcéreuse, lupus érythémateux et
leucémie) sont associées a une inflammation
sévere, sans qu’il y ait nécessairement une
augmentation de la CRP 22,

Electrophorése des protéines

L’électrophorese des protéines consiste a
séparer, a ’'aide d’un courant électrique, les
protéines sériques en cing fractions: 'albumine
et les globulines au, az, B et y. Puisque le dosage
isolé d’une protéine est difficile a corréler a
une pathologie précise, 'électrophoreése des
protéines permet d’identifier des profils de
variation des protéines sériques en réponse a
certaines conditions biologiques présentées
au tableau 2 (comme l'inflammation chro-
nique ou aigué). On peut observer également
une modification du profil des protéines sé-
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riques lors de la grossesse ¥, 'augmentation
de la CRP étant corrélée avec le nombre de
semaines de gestation, méme en I’absence de
complications 23,

Le total des protéines est donc peu infor-
matif. En effet, un résultat normal de pro-
téines totales peut masquer un processus
inflammatoire (surproduction de globulines
ou sous-production d’albumine), alors quun
ratio albumine/globulines abaissé peut I'in-
diquer ¥, En temps normal, ’'albumine est
présente en plus grande proportion dans le
sérum que les globulines, ce qui explique un
ratio légérement supérieur a un. Un ratio al-
bumine/globulines abaissé peut soit refléter
une sous-production d’albumine ou une sur-
production de globulines ¥, L'Institut national
d’excellence en santé et en services sociaux
(INESS) recommande que ’électrophorese des
protéines ne soit pas prescrite d’emblée chez
les personnes asymptomatiques?¥.

L'albumine

L’albumine, dont la demi-vie est d’environ
20 jours?, est la principale composante des
protéines sériques avec une concentration d’en-
viron 40 g/L 26 Elle joue un rble majeur
dans la régulation de la pression oncotique,
en retenant les fluides dans I'espace intravascu-
laire gréice a ses propriétés colloidales limitant
la formation d’cedéme 28,

Interprétation du taux de 'albumine

Le taux d’albumine doit étre interprété avec
prudence, car cette protéine manque de spé-
cificité et de sensibilité pour constituer un
indicateur fiable du statut nutritionnel 2%,
Par exemple, elle n’est pas assez sensible pour
dépister des altérations nutritionnelles a un
stade précoce. De plus, une intervention nu-
tritionnelle ne corrige pas nécessairement
sa diminution si le processus inflammatoire
sous-jacent persiste*?, Une méta-analyse a
d’ailleurs démontré que les sujets souffrant
d’anorexie mentale, ceux ayant eu une chirur-
gie bariatrique ou suivant une diéte restrictive
ne présentaient aucun changement significatif
du taux d’albumine comparativement a leur
groupe controle respectif7l,

Selon Sugino et coll. (2014) BV et Sullivan
et coll. (2010) B2, ’albumine est plutot consi-
dérée comme un indicateur de morbidité et
de mortalité. Autrement dit, plus le taux d’al-
bumine est faible, plus la maladie est sévére
et plus le pronostic est sombre. A I'inverse,
lorsque le taux d’albumine augmente, la ma-
ladie est en voie de guérison et le pronostic
s’améliore. [ 573334,

Tableau 3. Conditions associées a la variation des concentrations d’albumine

et de TTR [1, 2,5, 16, 18, 21, 22, 26, 27, 35]

Albumine o déshydratation

« albumine exogene (IV)

« corticothérapie

« stéroides anabolisants
« AINS (c.-a-d. aspirine)
« contraception orale

Transthyrétine

« insuffisance rénale sévére

« déshydratation sévere
« position debout

Facteurs affectant le taux d’albumine
Si les changements dans I'apport nutritionnel
n’influencent pas le taux d’albumine, quels sont
les facteurs qui le font varier ? Le tableau 3
présente plusieurs facteurs autres que nu-
tritionnels qui contribuent a augmenter ou a
diminuer le taux d’albumine sérique, mettant
en évidence son manque de spécificité.

A la lumiére des connaissances actuelles,
I'inflammation est le facteur le plus important
diminuant le taux d’albumine . Une mé-
ta-analyse rapporte un taux d’albumine abaissé
chez les personnes obéses comparativement
aux personnes anorexiques .. Ces résultats
concordent avec le fait que 'obésité est une
maladie chronique associée a un processus
inflammatoire de bas grade (ou communément
appelée «inflammation silencieuse »), facteur
influencant Palbuminémie "°.. Ceci explique
aussi qu’un taux d’albumine tout a fait normal
puisse étre observé dans certaines formes de
malnutrition sévere ou I'inflammation est ab-
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« réponse de phase aigué
(infection, inflammation, trauma,
brdlure, chirurgie, etc.)

« acidose métabolique

« insuffisance hépatique

« corticothérapie

« thérapie hormonale

« grossesse

« pertes protéiques

« syndrome néphrotique

« alitement

« perméabilité vasculaire accrue

« surcharge hydrique

« réponse de phase aigué

« maladies hépatiques modérées
a séveres

« hyperthyroidie

« dialyse

« grossesse

« déficience en vitamine A

 estrogénes

« pertes sanguines

« syndrome néphrotique

« alitement

« ascite et liquide pleural

« hémodilution aigué

« perméabilité vasculaire accrue

sente (p. ex. lanorexie mentale) ! et démontre
bien que I'albumine manque de sensibilité pour
étre un bon marqueur nutritionnel.

La transthyrétine

Les valeurs normales de la TTR se situent
approximativement entre 200 et 400 mg/L.
Les concentrations normales de TTR sont
plus faibles chez le nouveau-né!” (soit 70 a
170 mg/L), pour graduellement atteindre leur
valeur maximale a la cinquantaine, avant de
décliner légérementl.

Facteurs affectant le taux de TTR

Plusieurs facteurs contribuent a augmenter
ou a diminuer le taux de TTR. Ils sont résu-
més au tableau 3. Précisons que la TTR est
moins influencée que I’albumine par le statut
hydrique ['*-2? et I'insuffisance hépatique .
Puisque l'excrétion de la TTR se fait principale-
ment par la voie rénale, son taux est augmenté
lors d’insuffisance rénale avancée. Chez les



patients qui en sont atteints, une concentra-
tion plasmatique plus élevée, de l'ordre de
300 mg/L, est donc recommandée 129,

Interprétation de la TTR

L’hypothése selon laquelle la TTR serait
un bon marqueur pour évaluer lefficacité
du soutien nutritionnel suscite la contro-
verse 203637, T’inflammation joue un role trés
important dans la variation du taux de TTR,
et pour cette raison, son interprétation doit
étre prudente.

Dans les cas de maladies sévéres, il existe
une relation inversement proportionnelle entre
les concentrations de TTR et les concentrations
de CRP. Le processus inflammatoire entraine
une augmentation du taux de CRP qui pro-
voque a son tour une diminution du taux de
TTR. Une baisse du taux de TTR ne signifie
donc pas que le soutien nutritionnel est inadé-
quat si la CRP augmente. Une amélioration du
taux de TTR chez cette clientéle ne doit donc
pas étre interprétée comme une amélioration
de I'état nutritionnel, mais plutd6t comme une
amélioration probable de I’état général du pa-
tient et comme une indication que la maladie
ayant causé le processus inflammatoire est en
voie de résorption. Par exemple, la TTR pour-
rait saméliorer malgré un déficit calorique de
200 a 400 kcal par jour si la CRP s’améliore.
Un déficit de cette ampleur ne favorisera pas
l’anabolisme. Certains chercheurs arrivent a
la conclusion que sila TTR s’améliore durant
la phase aigué, c’est que les besoins proté-
ino-énergétiques sont comblés a au moins
65 %. D’autres suggérent qu’une augmentation
de plus de 40 mg/L/sem. de la TTR refleterait
une transition vers 'anabolisme !¢,

Pour évaluer la malnutrition a court terme,
son utilité est aussi limitée. En effet, une mé-
ta-analyse a révélé des résultats contradictoires

Tableau 4. Coiit des analyses de
laboratoire 371*

Protéines totales 0,70%
Albumine 0,70%
Transthyrétine 2,809%
CRP 2,40 $
Electrophorése 4,90%

des protéines

*Année 2015-2016.
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... le clinicien devrait utiliser

ses habiletés d’évaluation globale
subjective ainsi que son jugement
clinique pour déterminer si

la prescription nutritionnelle
doit étre ajustée pour répondre
aux besoins du patient.

chez différentes populations non hospitalisées:
des personnes anorexiques, des personnes
obeses avec une restriction calorique et des
gens minces soumis au jeline ou a la restriction
calorique. Par exemple, un taux de TTR plus
élevé a été constaté chez les personnes ano-
rexiques comparativement au groupe controle
alors qu'une autre étude rapporte qu'une diéte
de 500 kcal par jour a réduit les concentrations
de TTR. Dans une autre étude, la restriction
calorique a entrainé une baisse du taux de TTR,
mais la diminution n’est pas proportionnelle
aux apports 8L,

Colits des analyses de laboratoires
Le colt des analyses de laboratoires ne devrait
pas étre négligé dans un contexte de restric-
tions financiéres et compte tenu des limites
d’interprétation précédemment décrites.
Le tableau 4 présente diverses analyses et leur
cott respectif, selon la valeur pondérée établie
par le Gouvernement du Québec .
Lancienne pratique consistant a utiliser
les protéines sériques pour le diagnostic de la
malnutrition entraine une augmentation des
cofits de soins de santé . L’albumine n’étant
plus un critére diagnostique de malnutrition,
les nutritionnistes devraient plutot encourager
les institutions de santé a adopter un protocole
de dépistage nutritionnel & Padmission 4,

CONCLUSION

Depuis quelques années, le role de 'inflamma-
tion sur les protéines sériques est mieux connu.
Les connaissances actuelles démontrent la
faible relation entre les protéines sériques et le
statut nutritionnel. Une réduction de 'apport

alimentaire n’est pas nécessairement corrélée
a une diminution de ’'albumine et de la TTR
tout comme une amélioration des apports
n’entraine pas systématiquement la hausse
de ces protéines sériques. Ainsi, ’'albumine
et la TTR ne sont pas considérées comme des
indicateurs sensibles et spécifiques du statut
nutritionnel ??, Selon Malone (2015), la nou-
velle approche standardisée pour définir la
malnutrition exclut les protéines viscérales !,
Lorsqu’une théorie comme celle-ci est réfutée,
les diététistes/nutritionnistes sont les pro-
fessionnels de la santé les mieux placés pour
éduquer et changer les pratiques du corps
médical.

En résumé, devrait-on ignorer une hypo-
albuminémie et laisser le médecin traiter le
processus inflammatoire sous-jacent ? Consi-
dérant que ce processus s’accompagne souvent
d’une augmentation de la dépense énergétique
et d’une anorexie®2%, une hypoalbuminémie
est non seulement un facteur de risque de mal-
nutrition, mais également un indicateur qu’une
évaluation nutritionnelle doit étre réalisée.

Qu’en est-il de la TTR? Comme le lien
entre le taux de TTR et les apports semble
complexe, plusieurs experts ne s’entendent pas
pour utiliser la TTR a des fins de vérification
de Pefficacité du soutien nutritionnel ?!. Son
utilisation n’est donc pas recommandée au
quotidien. Des études supplémentaires mesu-
rant les apports alimentaires et 'inflammation
sont nécessaires. En attendant qu'un marqueur
fiable soit développé pour vérifier l'efficacité
du soutien nutritionnel, le clinicien devrait
utiliser ses habiletés d’évaluation globale sub-
jective ainsi que son jugement clinique pour
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déterminer si la prescription nutritionnelle
doit étre ajustée pour répondre aux besoins
du patient?, La force de préhension (et son
suivi) s’avere un indicateur intéressant pour
évaluer la réponse des patients au traitement
nutritionnel, lorsque bien sir cette mesure
peut étre effectuée *°,
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Lorsque demandé et
interprété adéquatement,

le bilan hépatique peut aider
a dépister, diagnostiquer

et suivre les patients atteints
d’une maladie hépatique.

Le bilan hépatique fait partie
de I’évaluation nutritionnelle
et permet au diététiste/
nutritionniste d’élaborer une
intervention nutritionnelle
optimale.

Bien que faisant souvent partie du bilan
sanguin de base de plusieurs patients vus
en nutrition, il est parfois difficile de bien
interpréter un bilan hépatique qui dévie de
la norme. Aucun test ne permet d’évaluer la
fonction globale du foie. 1l est en effet im-
possible d’évaluer la totalité des fonctions
de syntheése du foie simplement par le biais
d’analyses sanguines. Il faut donc habituelle-
ment combiner plusieurs tests biochimiques
afin de bien évaluer la fonction hépatique d’un
patient. De plus, considérant que la malnu-
trition est la complication la plus fréquente
de la maladie hépatique chronique %, une
évaluation nutritionnelle est toujours indi-
quée dans ce cas. Cette évaluation doit donc
prendre en considération le bilan hépatique
afin d’orienter I'intervention nutritionnelle.

Le présent article vise a aider le lecteur a
bien comprendre, interpréter et analyser les
perturbations du bilan hépatique.

Dans les sections suivantes, les princi-
pales analyses de laboratoire pertinentes au
bilan hépatique sont décrites: bilirubine, ami-
notransférases, phosphatase alcaline, gamma
glutamyl transpeptidase, rapport international
normalisé et albumine. Les analyses secon-
daires suivantes sont également abordées:
sodium, zinc, sélénium, fer et vitamines. Fi-

nalement, sont énoncés les principaux aspects
de l'intervention nutritionnelle en présence
d’une maladie hépatique chronique.

Bilirubine

La bilirubine provient du métabolisme de I'hé-
moglobine apres la dégradation des globules
rouges sénescents en circulation sanguine. La
bilirubine non conjuguée ainsi libérée n’est
pas hydrosoluble et nécessite donc une liaison
a Palbumine pour étre transportée jusqu’au
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foie. L’enzyme glucuronide transférase au
niveau hépatique, en conjuguant la bilirubine
avec l'acide glucuronique, rend la bilirubine
hydrosoluble. La bilirubine conjuguée ainsi
formée peut ensuite étre excrétée dans la bile
par un transporteur spécifique (Multidrug
Resistance Protein 2; MRP2).

En présence d’une augmentation de la bi-
lirubine sanguine, il est nécessaire de mesurer
la bilirubine totale et la bilirubine conjuguée.
La bilirubine non conjuguée est ensuite me-
surée de facon indirecte en soustrayant la
valeur de la bilirubine conjuguée a celle de la
bilirubine totale. En condition physiologique
normale, la fraction de la bilirubine qui est non
conjuguée est inférieure a 50 % de la valeur
de la bilirubine totale.

Lorsque I'hyperbilirubinémie est a pré-
dominance non conjuguée (c.-a-d. > 50 %
de la bilirubine totale), il faut éliminer une
hémolyse (c.-a-d. rupture prématurée des
globules rouges) et une anomalie de la conju-
gaison de la bilirubine (comme la maladie de
Gilbert, une affection hépatique héréditaire).
Afin de vérifier si ’hyperbilirubinémie non
conjuguée est secondaire a une hémolyse, il
est important de vérifier la formule sanguine
afin d’écarter la possibilité d’'une anémie. De
plus, le taux d’haptoglobine (mucoprotéine
du plasma sanguin se combinant facilement
avec ’hémoglobine extraglobulaire) est géné-
ralement abaissé, alors que celui des lactates
déshydrogénases (LDH) est augmenté en cas
d’hémolyse. L’anomalie de conjugaison de la
bilirubine la plus fréquente est la maladie de
Gilbert, une condition considérée bénigne et
affectant 6 412 % de la population générale!®.
Dans cette maladie génétique, 'enzyme glu-
curonide transférase est moins efficace pour
conjuguer la bilirubine, causant ainsi une
légere hyperbilirubinémie a prédominance
non conjuguée.

Dans la majorité des cas, ’hyperbiliru-
binémie sera a prédominance conjuguée. 11
faudra alors éliminer une maladie hépatique
sous-jacente ainsi qu’un obstacle au niveau
des voies biliaires. Etant donné que la seule
étape du métabolisme de la bilirubine qui
nécessite de I’énergie (c.-a-d. ATP) est celle
de la sécrétion canaliculaire de la bilirubine
conjuguée via le récepteur MRP2, les mala-
dies hépatiques entraineront en général une
hyperbilirubinémie conjuguée, et ce, méme
dans les cas d’insuffisance hépatique sévere
(comme une hépatite fulminante).

On divise les maladies hépatiques en deux
catégories: les maladies cholestatiques et les
maladies cytolytiques. Lors de cholestase

hépatique, il y a un obstacle a I’évacuation
de la bile et les hépatocytes laissent passer les
acides biliaires dans le sang plutot que dans
la bile. Dans les cholestases, il y a augmenta-
tion de la phosphatase alcaline qui s’associe
a I’hyperbilirubinémie (p. ex.: cholangite
sclérosante primaire, cirrhose biliaire pri-
mitive, etc.). Dans les maladies hépatiques
non cholestatiques au stade de cirrhose, telles
que I'hépatite C, la stéatohépatite non alcoo-
lique et la maladie hépatique alcoolique, la
bilirubine conjuguée est augmentée de facon
isolée (c.-a-d. phosphatase alcaline normale).
La présence d’un obstacle sur les voies bi-
liaires, comme un calcul, une sténose fibro-
tique ou tumorale, doit étre suspectée en
présence d’une hyperbilirubinémie conju-
guée avec prurit et selles acholiques (c.-a-d.
selles pales).

Aminotransférases (AST et ALT)

Les aminotransférases (aspartate aminotrans-
férase [AST]; alanine transaminase [ALT]) sont
des enzymes hépatiques et les marqueurs les
plus sensibles de l'atteinte hépatique. Toute-
fois, étant retrouvées dans plusieurs autres
tissus et organes comme les muscles, les ami-
notransférases ne sont pas spécifiques au foie.
Les AST sont moins spécifiques que les ALT
pour une atteinte hépatique, du fait de leur
plus large distribution corporelle. De plus,
les AST sont éliminées plus rapidement que
les ALT, de sorte que les ALT restent souvent
élevées plus longtemps que les AST a la suite
d’une insulte hépatique. Bien que le degré
d’augmentation des enzymes hépatiques ne
soit pas nécessairement le reflet exact de la sé-
vérité de latteinte hépatique ™, il est souvent
utile de suivre leur évolution afin d’évaluer
la progression de 'atteinte hépatique ou la
réponse au traitement.

Le ratio AST/ALT (Tableau 1) est particu-
lierement utile dans I’évaluation des causes
des perturbations du bilan hépatique. En effet,
un ratio AST/ALT > 2 suggére fortement une
maladie hépatique alcoolique ”\. Dans ce type
d’atteinte hépatique, 'augmentation plus im-
portante des AST est reliée a une déficience
en pyridoxal-5-phosphate induite par I’alcool.
Etant donné que la synthése des ALT dépend
davantage du pyridoxal-5-phosphate, les AST
sont augmentés de facon plus significative
chez les patients avec éthylisme chronique.
Un ratio AST/ALT > 3 est d’ailleurs quasi dia-
gnostique de maladie hépatique alcoolique. 11
est toutefois & noter que le ratio AST/ALT peut
également étre augmenté dans les atteintes
musculaires ®), Toutefois, dans ce dernier cas,
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Tableau 1. Interprétation du ratio
AST/ALT
>2-3 « Maladie hépatique
alcoolique
<1 « Stéatose hépatique
non alcoolique
« Hépatite virale
> 1 « Cirrhose
Tableau 2. Analyses sanguines

suggérées en présence
d’une perturbation
du bilan hépatique

« Anticorps anti-VHC (hépatite C)

« Anticorps anti-HBs et anti-HBc
(hépatite B)

« Antigéne HBs

« Anticorps anti-VHA (IgG et IgM)
(hépatite A)

« Anticorps anti-EBV (IgG et IgM)
(Epstein-Barr Virus; mononucléose
infectieuse)

» Anticorps anti-CMV (IgG et IgM)
(cytomégalovirus)

« Glycémie a jeun, hémoglobine glyquée
(HbA1c)

« Bilan lipidique

« Insulinémie

« Anticorps antinucléaires

« Dosage des immunoglobulines

« Electrophorése des protéines sériques

« Anticorps anti-LKM (liver kidney
microsome ; hépatite auto-immune)

« Anticorps anti-muscles lisses

« Anticorps anti-mitochondriaux

« Ferritine, saturation de la transferrine

« Céruloplasmine

« Dosage de l'alpha 1-antitrypsine

« Anticorps anti-transglutaminases

« TSH (thyréostimuline)

le ratio AST/ALT redescend habituellement
trés rapidement a la normale étant donné la
demi-vie plus longue des ALT. Le ratio AST/
ALT peut aussi étre utile dans le diagnostic de
la stéatohépatite non alcoolique et des hépa-
tites virales. En effet, dans ces deux maladies
hépatiques fréquentes, le ratio AST/ALT est
habituellement inférieur a 1. Tl est & noter que



L’hyponatrémie est une anomalie
électrolytique fréquente lors de maladie
hépatique chronique et est associée

a une morbidité et une mortalité

plus élevées.

le ratio AST/ALT peut méme étre utile pour
dépister Papparition d’une cirrhose chez un
patient avec hépatite virale ou stéatohépatite
non alcoolique. En effet, un ratio AST/ALT
qui dépasse 1 chez un patient connu pour
une de ces deux maladies doit faire suspecter
une cirrhose.

Les augmentations légeres des aminotrans-
férases sont fréquentes dans la population
générale et la premiére étape consiste a répéter
les analyses sanguines afin de confirmer les
anomalies. En effet, la majorité des anomalies
des enzymes hépatiques sont sporadiques et la
confirmation de leur persistance est de mise
avant de commencer une investigation. Une
fois la cytolyse confirmée, il est important de
faire une bonne anamnese auprés du patient
afin de rechercher une consommation abusive
d’alcool ou la prise de produits naturels ou de
médicaments d’ordonnance. Les médicaments
les plus souvent associés a une perturbation
du bilan hépatique sont les suivants: les an-
ti-inflammatoires non stéroidiens, les statines,
les anticonvulsivants et les antibiotiques. Si
le questionnaire ne révéle rien de suspect, il
faut alors élargir le bilan paraclinique a la re-
cherche d’une hépatite virale (A, B ou C), d’'une
stéatohépatite non alcoolique, d’une hépatite
auto-immune, d’'une maladie métabolique (hé-
mochromatose, maladie de Wilson, déficience
en alpha l-antitrypsine), d’une cholangite
sclérosante ou d’une cholestase biliaire primi-
tive (Tableau 2). L’identification de 'anomalie
spécifique permettra d’élaborer I'intervention
nutritionnelle indiquée, s’il y a lieu.

Phosphatase alcaline et
gamma-glutamyl-transpeptidase

(GGT)

La phosphatase alcaline est un groupe d’isoen-
zymes présentes dans plusieurs organes et
tissus du corps humain. Chez l’adulte, les
deux isoenzymes les plus importantes sont
celles des os et du foie. Au niveau hépatique, la
phosphatase alcaline provient de la membrane

canaliculaire des hépatocytes et est donc aug-
mentée lors de cholestase . La phosphatase
alcaline est également retrouvée au niveau
du placenta chez la femme enceinte et au ni-
veau intestinal. Il est d’ailleurs recommandé
de mesurer la phosphatase alcaline a jeun
puisqu’un repas riche en matiéres grasses
pourrait faire augmenter la phosphatase al-
caline d’origine intestinale, surtout chez les
individus de groupe sanguin B et O.

La premiere étape dans 'investigation
d’une phosphatase alcaline augmentée est
confirmer son origine. En effet, comme la
phosphatase alcaline n’est pas spécifique au
foie, il faut mesurer les GGT pour corroborer
lorigine hépatique de la phosphatase alcaline
et ainsi confirmer la présence d’une cholestase.
Ensuite, il convient d’éliminer un obstacle
sur les voies biliaires (calcul, sténose fibro-
tique ou tumeur) en faisant une échographie
abdominale. Par la suite, il est important de
vérifier la prise de médicaments, car certains
peuvent étre a Porigine d’une cholestase (sté-
roides anabolisants, estrogénes, antibiotiques,
inhibiteurs de 'enzyme de conversion de I'an-
giotensine, anticonvulsivants, anti-inflamma-
toires non stéroidiens, etc.) [10]. Une fois ces
causes fréquentes de cholestase éliminées, il
faut penser a la cholangite biliaire primitive
et a la cholangite sclérosante. La cholangite
biliaire primitive affecte habituellement les
femmes d’4ge moyen et le diagnostic se pose
en confirmant la présence d’anticorps anti-mi-
tochondriaux et en vérifiant la destruction
des petits canaux biliaires intrahépatiques a
la biopsie hépatique. Pour sa part, la cholan-
gite sclérosante touche habituellement les
hommes et les personnes avec une maladie
inflammatoire de I'intestin. La démonstration
de sténoses et de dilatations multiples (aspect
en chapelet) des voies biliaires a 'imagerie
confirme le diagnostic.

En présence de GGT augmentés de facon
isolée (phosphatase alcaline normale), il faut
suspecter une maladie éthylique, laquelle
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pourrait étre confirmée par la mesure de
’éthyl glucuronide urinaire. Finalement, une
phosphatase alcaline inférieure a la normale
doit faire suspecter une maladie de Wilson,
une maladie rare affectant le métabolisme
du cuivre. Encore une fois, la détection de
I’anomalie spécifique contribuera a élaborer
I'intervention nutritionnelle optimale.

Albumine et rapport international
normalisé (RIN)
L’albumine et le RIN sont deux analyses qui
permettent d’évaluer la fonction de synthese
du foie. Comme plusieurs facteurs peuvent
influencer les niveaux plasmatiques d’albu-
mine, son dosage n’est pas spécifique. L’al-
bumine est synthétisée exclusivement par
les hépatocytes et possede une demi-vie de
14 a 21 jours. L’albumine n’est donc pas un
marqueur fiable de la fonction hépatique dans
les maladies hépatiques aigués. Toutefois,
une albumine inférieure a 30 g/L lors de la
présentation initiale doit faire suspecter un
processus chronique. Ainsi, une hypoalbumi-
némie serait le plus souvent un marqueur de
la présence d’une maladie chronique, comme
la maladie hépatique. Toutefois, la diminution
de la concentration d’albumine refléterait da-
vantage la présence d’un état inflammatoire et
la sévérité de la maladie hépatique que I’état
nutritionnel en soi™*l, Les niveaux d’albu-
mine peuvent également étre abaissés chez
un patient qui perd des protéines au niveau
urinaire (syndrome néphrotique) ou intestinal
(entéropathie exsudative). Il faut également
noter que la déficience en acides aminés a
chaine ramifiée (leucine, isoleucine et valine),
souvent rapportée chez les patients atteints
de maladie hépatique chronique "*', peut
également limiter la production d’albumine ¥/,
Pour sa part, le RIN est un marqueur ex-
trémement sensible de l'altération de la fonc-
tion hépatique. A I'exception du facteur VIII
synthétisée par les cellules endothéliales, tous
les facteurs de coagulation sont produits par
le foie. Une augmentation du RIN chez un
patient avec une atteinte hépatique est donc
un excellent reflet de la fonction de synthése
hépatique. L’évolution du RIN est également
un excellent marqueur de la progression de la
maladie. Il peut aussi étre utile lors du suivi
pour évaluer la réponse au traitement. Le RIN
fait d’ailleurs partie des scores pronostiques
utilisés pour évaluer la sévérité de la cirrhose
(score de CHILD et score de MELD) et des
hépatites séveres (hépatite a 'acétaminophéne
et hépatite alcoolique aigué).
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Sodium

L’hyponatrémie est une anomalie électroly-
tique fréquente lors de maladie hépatique
chronique ™ et est associée a une morbidité
et une mortalité plus élevées™#, Les patients
cirrhotiques ont un déséquilibre sodique et hy-
drique pouvant entrainer la formation d’ascite.
De plus, ces patients présentent une rétention
hydrosodée pouvant mener a une hypona-
trémie de dilution. L’infusion de sodium est
alors proscrite et les apports quotidiens so-
diques ne devraient pas excéder 2 g, En cas
d’hyponatrémie sévere (122-125 mml/L), une
restriction liquidienne a 1,5 L/jour s’impose.

Zinc, sélénium et fer

Les niveaux des oligo-éléments, comme le
zing, le sélénium et le fer, peuvent également
étre affectés lors d’une maladie hépatique,
que l’état nutritionnel soit compromis ou
non. En effet, les concentrations sanguines
de zinc et de sélénium diminuent sans égard
a I’état nutritionnel tandis que les niveaux de
fer plasmatique semblent réduits uniquement
en présence de malnutrition !, La correction
de ces déficiences est indiquée lors de maladie
hépatique.

Vitamines

En présence d’une maladie hépatique, des
déficiences en vitamines, particuliérement en
vitamines liposolubles (A, D, E et K), peuvent
survenir en raison de la malnutrition. Les
raisons de ces déficiences sont multiples:
un apport alimentaire diminué, une malab-
sorption (particulierement lors de maladie
hépatique cholestatique) et une fonction de
synthése et d’entreposage hépatique altérée ™.
Il importe ainsi d’assurer un apport nutrition-
nel optimal et de corriger les déficiences spé-
cifiques. Le statut vitaminique n’est toutefois
pas évalué d’emblée. Dés que la malnutrition
est suspectée, l'utilisation de suppléments de
multivitamines est recommandée, car elle est
relativement peu coliteuse et généralement
exempte d’effets secondaires 2.

Intervention nutritionnelle lors d’une
maladie hépatique chronique
L’intervention nutritionnelle vise a favoriser
la régénération du tissu hépatique, a prévenir
ou a corriger la malnutrition et a prévenir
ou traiter les complications associées. Les
principales recommandations en matiére de
nutrition doivent d’abord viser la suppression
de l'agent hépatotoxique, s’il y a lieu, et un
apport optimal en énergie et en macronutri-
ments (comme les protéines, les glucides et les

lipides) ainsi qu’en micronutriments (comme
les vitamines, les minéraux et oligo-éléments).
Précisons que Papport protéique ne doit pas
étre restreint d’emblée. En effet, un apport
protéique adéquat est requis pour maintenir
une masse musculaire optimale. Il est reconnu
que le muscle contribue, entre autres, a la
détoxification de 'ammoniac. Lors de mala-
die hépatique, la concentration d’ammoniac
peut s’élever au point de favoriser I'apparition
de complications comme Pencéphalopathie
hépatique (syndrome neuropsychiatrique
sérieux). Pour plus d’informations sur les re-
commandations nutritionnelles lors de maladie
hépatique chronique, consultez les références
suivantes: Amodio et al. 2013 ; Bémeur et But-
terworth 2014 2411,

Conclusion

Les anomalies du bilan hépatique sont fré-
quentes dans la population générale. La
premiére étape de I'investigation consiste a
répéter le bilan hépatique afin de confirmer
la persistance des anomalies. Une fois la per-
sistance des perturbations du bilan hépatique
confirmée, il convient de faire une anamneése
détaillée afin de rechercher les facteurs pou-
vant contribuer au développement d’une at-
teinte hépatique: une prise d’alcool excessive,
la consommation de produits naturels ou de
médicaments et la présence de facteurs de
risque du syndrome métabolique. Lorsque
Paugmentation des enzymes hépatiques pré-
domine, le tableau clinique est dit cytolytique;
il faut alors éliminer une hépatite virale, une
maladie hépatique alcoolique, une stéato-
hépatite non alcoolique et certaines maladies
métaboliques plus rares. Lorsque 'augmen-
tation de la phosphatase alcaline et des GGT
prédomine, on parle alors de cholestase et
il faut éliminer une cholangite sclérosante
ou une cholestase biliaire primitive. L’albu-
mine et le RIN sont utiles afin d’évaluer et de
suivre 'évolution de la fonction de synthése
hépatique. Particuliérement lors de maladie
hépatique chronique, il peut étre indiqué de
doser le sodium, le zinc, le sélénium, le fer et
certaines vitamines. Finalement, I’évolution
vers une maladie hépatique chronique néces-
site une évaluation nutritionnelle fondée sur
le bilan hépatique, étant donné la prévalence
élevée de malnutrition. Ainsi, une intervention
nutritionnelle optimale permettra d’améliorer
le pronostic des patients atteints d’une maladie
hépatique.

Nutrition — Science en évolution Volume 14 N°2 Automne 2016

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

Références

Periyalwar P, Dasarathy S. Malnutrition in cirrhosis:
contribution and consequences of sarcopenia on
metabolic and clinical responses. Clin Liver Dis.
2012;16:95-131.

Maharshi S, Sharma BC, Srivastava S. Malnutrition
in cirrhosis increases morbidity and mortality. J
Gastroenterol Hepatol. 2015;30:1507-1513.

Lautz HU, Selberg O, Korber J, Biirger M, Miiller
MJ. Protein-calorie malnutrition in liver cirrhosis.
Clin Investig. 1992;70(6):478-486.

Memon N, Weinberger BI, Hegyi T, Aleksunes LM.
Inherited disorders of bilirubin clearance. Pediatr
Res. 2016;79(3) :378-86.

Inglesby TV, Rai R, Astemborski J, Gruskin L, Nelson
KE, Vlahov D et al. A prospective, community-based
evaluation of liver enzymes in individuals with hepa-
titis C after drug use. Hepatology. 1999;29(2):590-6.
Haber MM, West AB, Haber AD, Reuben A. Rela-
tionship of aminotransferase to liver histological
status in chronic hepatitis C. Am J Gastroenterol.
1995;90(8) :1250-7.

Vanderlinde RE. Review of pyridoxal phosphate and
the transaminases in liver disease. Ann Clin Lab Sci.
1986;16(2) :79-93.

Nathwani RA, Pais S, Reynolds TB, Kaplowitz N.
Serum alanine aminotransferase in skeletal muscle
diseases. Hepatology. 2005;41(2) :380-2.

Kaplan MM. Alkaline phosphatase. New Engl J Med.
1972;286(4) :200-2.

Lee WM. Drug-induced hepatotoxicity. N Engl J
Med. 2003;349 :474-85.

Bemeur C, Butterworth RF. Nutrition in the manage-
ment of cirrhosis and its neurological complications.
J Clin Exp Hepatol. 2014;4(2) :141-50.

Juakinen W, Torres DM, Harrison SA. Nutrition in
cirrhosis and chronic liver disease. Clin Liver Dis.
2014;18(1) :179-90.

Morgan MY, Milsom JP, Sherlock S. Plasma ratio of
valine, leucine and isoleucine to phenylalanine and
tyrosine in liver disease. Gut. 1978;19(11):1068-73.
Soeters PB, Fischer JE. Insulin, glucagon, aminoacid
imbalance, and hepatic encephalopathy. Lancet.
1976;2(7991):880-2.

Margason MP, Soni N. Serum albumin: touchstone
or totem? Anaesthesia. 1998;53(8) :789-803.
Bartoli E, Castello L, Sainaghi PP. Diagnosis and
therapy of hyponatremia. Annali Italiani di Medicina
Interna. 2000;18(4) :193-203.

Heuman DM, Abou-Assi SG, Habib A, Williams LM,
Stravitz RT, Sanyal AJ et al. Persistent ascites and
low serum sodium identify patients with cirrhosis
and low MELD scores who are at high risk for early
death. Hepatology. 2004;40 :802-10.

Londofio MC, Guevara M, Rimola A, Navasa M, Taura
P, Mas A et al. Hyponatremia impairs early post-
transplantation outcome in patients with cirrhosis
undergoing liver transplantation. Gastroenterology.
2006;130 :1135-43.

Toziin N. Influence of the metabolic complications
of liver cirrhosis on dietary intake. Med Sc Monitor.
2000;6(6) :1223-6.

Loguercio C, De Girolamo V, Federico A, Feng SL,
Cataldi V, Del Vecchio Blanco C et al. Trace elements
and chronic liver diseases. J Trace Elem Med Biol.
1997;11(3) :158-61.

Amodio P, Bemeur C, Butterworth R, Cordoba J, Kato
A, Montagnese S et al. The nutritional management
of hepatic encephalopathy in patients with cirrhosis:
Internation Society for Hepatic Encephalopathy
and Nitrogen Metabolism Consensus. Hepatology.
2013;58(1) :325-36.



DOSSIER

NAVIGUEZ EN EAUX "
TROUBLES!

BIEN EVALUER LA CONDITION
NEPHRONUTRITIONNELLE POUR UNE
INTERVENTION APPROPRIEE

Louise St-Denis, Dt.P., M. Sc, Professeure de formation pratique adjointe, Département de nutrition,
Faculté de médecine, Université de Montréal

En 2016, I'Institut canadien d’information
en santé (ICIS) rapportait que le nombre de
Canadiens au stade terminal d’insuffisance
rénale (STIR) avait augmenté de 38 % entre
2005 42014 M. On y mentionnait également
que 35281 personnes au Canada (excluant le
Québec) étaient au STIR ala fin de 2014 et que
le diabéte en était la principale cause chez pres
de 36 % des nouveaux patients?. Plus de la
moitié (53 %) des Canadiens au STIR étaient
agés de 65 ans et plus en 2014 M. Mis a part le
diabete et le vieillissement de la population
qui contribuent a 'augmentation des maladies
rénales, d’autres causes, comme les maladies
cardiovasculaires et 'obésité, concourent aussi
a cette hausse.

Ces affections peuvent mener graduelle-
ment a une détérioration de la fonction rénale
décelable avant méme que le stade terminal
ne soit atteint. Il est donc fort probable pour
un nutritionniste, peu importe son milieu de
pratique, de rencontrer des patients présentant
une altération de la fonction rénale a des stades
précoces. Que l'on exerce en clinique privée
ou dans un programme de cardiologie, par
exemple, il importe de reconnaitre les gens
atteints de maladie rénale, de bien les évaluer
et d’intervenir judicieusement. Cet article
porte sur quelques parameétres biochimiques
d’intérét afin d’en permettre une meilleure
interprétation. L'objectif est de guider les
lecteurs pour une meilleure évaluation de
I’état nutritionnel des clients atteints d’une
maladie rénale.
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Débit de filtration glomérulaire

et créatinine

La maladie rénale chronique est caractérisée
par des anomalies dans la structure des reins
ou dans la fonction rénale. Ces anomalies,
présentes depuis plus de 3 mois, entrainent
des répercussions sur la santé. Depuis 2002,
un systeme de classification permet de dé-
terminer le stade de la maladie rénale. Il a
été révisé en 20135, Le tableau 1 définit les
5 stades avec le débit de filtration glomérulaire
(DFG) correspondant. Ce tableau correspond
a la nomenclature adoptée en francais par la
Société canadienne de néphrologie en 20094

Tableau 1.
1 >90
2 60-89
3 30-59
4 15-29
5 <15

Afin d’une part de prédire le risque de
complications associées et I'issue clinique de
la maladie rénale et, d’autre part, d’en déter-
miner le pronostic, il importe de considérer
I'étiologie et le stade de la maladie rénale, I'al-
buminurie ainsi que les facteurs de risques et
les comorbidités. Cette évaluation guidera les
modalités thérapeutiques a préconiser sur le
plan médical, pharmacologique et nutritionnel.

1l est impossible de mesurer directement le
DFG. Le calcul du DFG constitue la premiere
étape pour déterminer le stade de la maladie.
Les recommandations actuelles ®! proposent
d’estimer le DFG (DFGe) a partir de la créa-
tinine sérique en utilisant une équation de
prédiction. L’équipe de Levey a publié un
article en 2009 B décrivant la mise au point de
I’équation CKD-EPI et pronant son emploi en
remplacement des autres méthodes prédictives
jusqualors utilisées. L’équation détaillée se

trouve au tableau 2. Des calculateurs en ligne
et des applications pour téléphones intelligents
sont disponibles pour faciliter la tAche . Lors
de l'interprétation des résultats, il importe de
se rappeler que les données peuvent varier
selon l’ethnie et étre affectées par diverses
conditions physiologiques (grossesse, vieillis-
sement, exercice) et pathologiques (obésité,
diabéte) 1,

Depuis longtemps (et encore maintenant
al'occasion), la créatinine sérique est utilisée
pour déterminer le degré de sévérité de la
maladie. En effet, la créatinine est éliminée
librement par les reins en quasi-totalité 1%,

Classification de la maladie rénale selon le DFG

Maladie rénale chronique avec DFG normal ou augmenté
Maladie rénale chronique avec DFG légérement diminuée
Insuffisance rénale chronique modérée

Insuffisance rénale chronique sévere

Insuffisance rénale chronique terminale

Lors d’une diminution du DFG, la créatinine,
dont I’élimination rénale est altérée, s’accu-
mule dans le sang entrainant une hypercréa-
tininémie. Facile a doser et économique, ce
parameétre aidait les cliniciens a préciser le
stade de la maladie et a suivre son évolution.
Or, avec les années, chercheurs et cliniciens
ont constaté que I’élévation de la créatini-
némie ne correspondait pas toujours a une
baisse proportionnelle du DFG. L’étude du
métabolisme de la créatinine a démontré que
d’autres phénomenes interféraient. Les tubules
rénaux sécretent une certaine quantité de
créatinine. Cette sécrétion, bien que discréte,
présente des variations intra- et interindivi-
duelles et augmente lorsque la fonction rénale
diminue. De méme, lors d’une diminution
du DFG, on assiste a une augmentation de la
dégradation extrarénale de la créatinine par
les bactéries intestinales . Ces mécanismes

Tableau 2. Equation de prédiction CKD-EPI (U.l.)

k=61,9eta=-0,329
pour les femmes

k=796eta=-0,411
pour les hommes

min = la valeur minimale
de Scr/k ou 1

Nutrition — Science en évolution Volume 14 N°2 Automne 2016

max = la valeur maximale
de Scr/k ou 1

adaptatifs expliquent le fait que laugmentation
de la créatininémie n’est pas nécessairement
proportionnelle a la diminution de la fonction
rénale.

Egalement, il faut se rappeler que la créa-
tinine est un produit de dégradation de la
créatine et de la phosphocréatine trouvés
presque exclusivement dans les muscles. Or,
certains facteurs comme le sexe, 'Age ou ’état
nutritionnel peuvent expliquer des variations
de la masse musculaire. Lexemple qui suit
illustre tres bien que pour une méme valeur
de créatinine sérique, le stade de la maladie
peut étre différent.

Pour une Scr de 115 pmol/L, en appliquant
la formule CKD-EPI

H 30 ans; DFGe > 60 mL/min/1.73 m? =
Maladie rénale chronique avec DFG normal
ou légérement diminué

F 85 ans; DFGe = 37 mL/min/1.73 m? =
Insuffisance rénale chronique modérée

Egalement, en cas de dénutrition pro-
téino-énergétique ou d’un catabolisme se-
condaire a 'utilisation de corticostéroides,
la diminution de la masse musculaire aurait
pour effet de diminuer la source de créatinine
corporelle. Comme il y a moins de créatinine
en circulation, la créatininémie pourrait alors
étre normale laissant croire que la fonction
rénale Pest tout autant. L’estimation de la DFG
a l’aide de la formule pourrait révéler des ré-
sultats surprenants. Les lignes directrices
actuelles recommandent donc d’utiliser les
équations de prédictions du DFG au lieu de
recourir uniquement a la créatinine sérique.

Il n’en demeure pas moins que la créa-
tinine sérique constitue un parametre bio-
chimique dosé d’emblée chez cette clientéle.
La créatininémie demeure relativement stable
lorsque la maladie rénale et la masse mus-
culaire sont stables. Il est utile de suivre son
évolution puisque dans certaines situations les
taux peuvent varier. Ainsi, un abaissement du
taux de créatinine sérique alors que la fonction
rénale est stable pourrait témoigner d’une

Scr = créatinine sérique
(umol/L)



diminution de la masse maigre. De plus, I’ali-
mentation peut étre une source de variation
de la créatininémie. Par exemple, 'ingestion
d’un repas riche en protéines peut causer une
augmentation de la créatininémie.

Urée

L'urée est aussi un produit de dégradation
du métabolisme des protéines alimentaires
ou corporelles™. Filtré par les glomérules
rénaux, une partie de P'urée est réabsorbée par
les tubules rénaux. On ne peut se fier entiére-
ment a ce parametre pour évaluer la fonction
rénale, car plusieurs facteurs (autres que les
variations de la filtration glomérulaire) en font
varier le taux sérique.

En effet, l'urée sanguine peut augmenter
apres la consommation d’un repas riche en
protéines, en situation de déshydratation, de
catabolisme, en présence d’une hémorragie
digestive haute ou avec 'utilisation de certains
médicaments (corticostéroides, tétracycline).
A linverse, le taux sanguin d’urée peut dimi-
nuer a la suite d’une réduction de apport
protéique, d’une surhydratation ou lors de
maladies hépatiques.

En présence d’insuffisance rénale avancée,
la portion d’urée qui est filtrée est réduite,
ce qui contribue a 'augmentation de l'urée
sanguine. Cette élévation du taux sanguin
d’urée, de méme que 'augmentation d’autres
toxines urémiques, est corrélée avec divers
symptémes, dont ’anorexie, les nausées, les
vomissements, la fatigue et le prurit™. Si on
parvient a minimiser les symptémes, c’est que
la réduction est optimale. Un apport protéique
couvrant uniquement les besoins quotidiens
de pair & un état métabolique stable contribue
a maintenir un niveau d’urée associé a une
réduction des symptomes.

Linterprétation du taux sanguin d’urée
doit considérer les éléments suivants: I'état
d’hydratation, les variations récentes de la
consommation alimentaire protéique, les
changements dans le fonctionnement rénal
ou hépatique, la prise de nouveaux médica-
ments et enfin les variations du poids secl0.

Le dosage de I'urée est aussi utilisé dans
d’autres formules. La mesure de la clairance
de l'urée, le Kt/V (ou K = clairance de I'urée du
dialyseur, t = durée de la dialyse et V = volume
de distribution de 'urée) permet d’évaluer
lefficacité de la dialyse. La valeur cible du Kt/V
est de 1,4 par traitement d’hémodialyse pour
les patients traités a raison de 3 fois par se-
maine. Si le taux de réduction de l'urée est une
mesure facile a obtenir, le Kt/V est toutefois
préconisé, car plus précis™?. Enfin, mention-

Les reins participent
a I’équilibre
hydro-électrolytique
de l'organisme par des
processus complexes.
Les maladies

rénales modifient
cette homéostasie
hydro-électrolytique.

nons aussi l'utilisation de 'urée sanguine pour
le calcul du taux normalisé de catabolisme
protéique (NPCR ou nPNA), un reflet du taux
de renouvellement protéique dans l'organisme.
Un taux élevé de nPCR (normalized protein
catabolic rate) traduit un apport protéique
plus élevé que les besoins, nécessitant une ré-
duction des apports; a 'inverse, un faible taux
suggérerait un apport inférieur aux besoins et
la nécessité d’augmenter Papport protéique.

Electrolytes ['*-14

Les reins participent a I’équilibre hydro-élec-
trolytique de 'organisme par des processus
complexes. Les maladies rénales modifient
cette homéostasie hydro-électrolytique. Les
mécanismes expliquant ces changements
varient selon I’étiologie et les phases de la
maladie. Au cours de I’évolution de la mala-
die rénale chronique, certains phénomeénes
adaptatifs permettent de maintenir des taux
sanguins relativement normaux. Ultimement,
avec la progression de la maladie et la dimi-
nution de Pexcrétion rénale, les électrolytes,
comme le sodium et le potassium, s’'accumulent
anormalement dans le sang, car ils ne sont plus
éliminés adéquatement.

Sodium

Normalement, les tubules rénaux réabsorbent
plus de 99 % du sodium filtré. Avec la pro-
gression de la maladie rénale chronique, on
assiste a la fois a une diminution de la filtration
glomérulaire et de la réabsorption tubulaire
du sodium et de 'eau qui 'accompagne. Ainsi,
plusieurs personnes atteintes de maladies
rénales peuvent maintenir une volémie dans
les limites visées en présence d’un apport ali-
mentaire sodique normal. A des stades avancés,
les patients ne sont plus capables d’excréter
tout le sodium ingéré. En dépit de la baisse de
la réabsorption sodique, ceci entrainera une
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rétention hydrosodée qui occasionnera de
I'cedéme, de I'hypertension et de 'insuffisance
cardiaque congestive chez les patients prédis-
posés. Une restriction hydrosodée et I'utilisa-
tion de diurétiques pourront étre suggérées.

Par ailleurs, les gens qui sont aux premiers
stades de la maladie rénale chronique ont
souvent une incapacité a conserver adéqua-
tement le sodium. Une alimentation faible en
sodium pourrait ne pas suffire & compenser le
sodium excrété et les pertes extrarénales; une
déplétion sodique et une hypovolémie peuvent
s’ensuivre, exacerbant la détérioration de la
fonction rénale. Ces gens pourraient bénéficier
d’une augmentation de 'apport alimentaire
sodique. L’intervention nutritionnelle aupres
de cette clientéle sera guidée par 'examen de
divers signes cliniques (la tension artérielle,
la présence ou ’'absence d’oedeme, la masse
corporelle, le volume urinaire), biochimiques
(la natrémie et la natriurése) et des modalités
thérapeutiques employées. Selon les résultats
de cette analyse, I'apport sodique et liquidien
pourra étre plus ou moins restrictif.

En présence d’une hyponatrémie, il faudra
vérifier si 'apport (alimentaire et éventuel-
lement intraveineux) sodique est suffisant
et si Papport hydrique est excessif. Il fau-
dra évaluer la présence de pertes sodiques
plus importantes (pertes urinaires, diarrhée,
vomissement). Il importe de considérer tous
ces éléments puisque l'intervention différera
selon la cause de ’hyponatrémie. Le tableau 3
en décrit les divers types et résume les inter-
ventions thérapeutiques selon la cause et la
sévérité.

L’hypernatrémie traduit plus souvent un
manque d’eau corporelle plutot quun excés
de sodium. 11 faut en rechercher la cause. Il
peut s’agir d’un apport excessif en sodium
(alimentaire, médicamenteux ou parentéral),
mais le plus souvent c’est un apport hydrique
insuffisant ou une perte hydrique plus impor-
tante (sudation accrue, pertes digestives et
certaines affections comme le diabéte insipide)
qui explique 'hyponatrémie. La réplétion hy-
drique, voire la restriction sodique, constitue
les éléments essentiels au traitement.

Potassium

Le potassium est un ion se trouvant principa-
lement dans le milieu intracellulaire. Tl joue
un role dans la transmission neuromusculaire
de linflux nerveux particulierement dans le
muscle cardiaque et squelettique. Le potas-
sium est excrété principalement par les reins
(80 %) et dans une moindre mesure dans les
feces et la sueur.
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Tableau 3. Définitions et classification des hyponatrémies!'”

« Hyponatrémie par déplétion: baisse du taux de sodium sanguin
en raison d'un apport sodique diminué ou de pertes sodiques

augmentées

« Hyponatrémie par dilution: due a une rétention liquidienne

Hypovolémique
extracellulaire

« Pertes sodiques relativement plus
grandes: la perte en eau est partiellement

compensée par l'apport

Hypervolémique
extracellulaire

« Diminution du sodium et de l'eau

» Augmentation du sodium et de l'eau

Soluté i. v. isotonique
(normal salin, 0,9 %
NaCl) et alimentation
élevée en sodium

Restriction liquidienne
et diurétique

« Rétention hydrique plus grande

Isovolémique
hydrique corporelle

« Natrémie basse en raison d’une rétention

Restriction liquidienne

« Sans signe physique apparent
« Capital corporel sodique normal

Quand la maladie rénale chronique at-
teint un stade avancé, les reins ne sont plus
en mesure d’excréter le surplus de potassium.
Une hausse graduelle de la kaliémie peut en-
trainer des arythmies cardiaques, voire un
arrét cardiaque. Certains mécanismes adap-
tatifs peuvent contrecarrer I’hyperkaliémie.
En effet, on constate une augmentation de
la sécrétion tubulaire tant que la diurése est
supérieure 2 1000 mL/d de méme qu’une ex-
crétion fécale accrue en raison d’une hausse de
la sécrétion intestinale ). Il est primordial de
normaliser autant que possible la kaliémie en
restreignant I'apport alimentaire en potassium.
Mis a part la maladie rénale et ’'alimenta-
tion, d’autres facteurs peuvent provoquer une
hausse de la kaliémie, notamment un état hype-
rosmolaire, une hyperglycémie, un catabolisme
accru, la constipation, I’acidose et certains
médicaments. Il est essentiel de vérifier si ces
facteurs contribuent a 'hyperkaliémie. Chez
le sujet diabétique, les hypoglycémies et leur
traitement peuvent augmenter la kaliémie. En
effet, une personne diabétique peut utiliser
des jus de fruits, parfois en grande quanti-
té, pour traiter ’hypoglycémie. Cet apport
élevé en potassium peut se traduire par une
hyperkaliémie. L'utilisation de sucre blanc ou
de comprimés de dextrose pour traiter une
hypoglycémie sera alors suggérée.

Le traitement de 'hyperkaliémie dépendra
de la gravité de la situation. Des médicaments
pourront étre utilisés afin d’augmenter les
pertes potassiques et de redistribuer le potas-

sium dans le milieu intracellulaire. Egalement,
le traitement des manifestations cardiaques
sera priorisé. Dans un second temps, il importe
de déterminer la cause de I'’hyperkaliémie et de
corriger les facteurs contributifs, notamment
par une réduction des apports alimentaires.

Une hypokaliémie peut également se
rencontrer chez la clienteéle présentant une
insuffisance rénale. Celle-ci peut engendrer
des complications cardiovasculaires. Elle peut
s’expliquer par une augmentation des pertes
gastro-intestinales, I'utilisation de certains
diurétiques qui augmentent 'excrétion rénale
du potassium, une hypomagnésémie et dans
certains cas par une dialyse péritonéale. Une
évaluation de la situation permettra d’en déter-
miner les causes et de suggérer le traitement
approprié. Si une augmentation de I'apport
en potassium est requise, 'on préconisera une
alimentation riche en potassium ou I’'ajout
de comprimés de chlorure de potassium. Un
suivi étroit s’impose pour ne pas provoquer
d’hyperkaliémie.

Conclusion

En raison des nombreux roles que jouent
les reins, une atteinte de la fonction rénale
perturbe plusieurs systémes de I'organisme.
L’évaluation nutritionnelle des personnes
ayant une atteinte rénale repose sur divers
éléments, dont une interprétation juste et
fiable de divers parameétres biochimiques.
Certains de ces paramétres ont été présentés
dans cet article, mais plusieurs autres sont a
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considérer (comme les marqueurs de I’état
inflammatoire et acido-basique, les parameétres
associés au métabolisme minéral et osseux et
les lipides sanguins). La recherche actuelle
tente toujours de mieux comprendre les dif-
férents mécanismes régulant les parametres
biochimiques afin d’aider le clinicien a bien
les évaluer pour mieux intervenir.
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OMARQUEURS
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Les biomarqueurs sanguins sont
d’une grande utilité aux diété-
tistes/nutritionnistes cliniciens.
Ils permettent notamment une
appréciation rapide et plus objec-
tive du statut nutritionnel d’un
individu. Toutefois, peu d’entre eux
représentent une mesure directe

de létat nutritionnel de telle sorte
que linterprétation des valeurs ob-
tenues doit étre faite avec discerne-
ment, en prenant en considération
le portrait clinique de I'individu

et la signification réelle du biomar-
queur mesuré. Historiquement,

les biomarqueurs sanguins des fo-
lates et de la vitamine BI2 étaient
ceux les plus souvent utilisés dans
le milieu clinique. Ces deux micro-
nutriments sont essentiels a

la formation des globules rouges
dans la moelle osseuse. Il est donc
fréquent de demander le dosage
des biomarqueurs de ces micro-
nutriments dans le cadre d’'une
investigation clinique d’un patient
anémique. Cet article présente et
discute la signification clinique des
biomarqueurs sanguins les plus
courants liés au statut en folates

et en vitamine BI2.
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Les folates

Les folates représentent une classe de compo-
sés permettant la synthése de tétrahydrofolate
(THF), ce dernier étant essentiel a la synthése
de PADN. Si le THF est en quantité insuffi-
sante, il y aura une diminution du nombre
de mitoses des précurseurs des globules
rouges (érythroblastes), lesquels se divisent
généralement a quatre reprises. Puisque le
cytoplasme des érythroblastes poursuit néan-
moins sa maturation et son développement, il
en résulte des érythroblastes de grande taille
(mégaloblastes). Certains mégaloblastes seront
hémolysés directement dans la moelle osseuse
alors que d’autres poursuivront leur matura-
tion et donneront naissance a des globules
rouges de grande taille (macrocytes). Si cette
condition persiste, la production de globules
rouges s’abaissera graduellement, entrainant
ultimement une anémie macrocytaire. D’autres
symptOmes peuvent aussi étre observés chez
un patient présentant une déficience en folates.
Toutefois, ils sont soit difficiles a objectiver, soit
trés peu spécifiques. Ils comprennent notam-
ment la glossite atrophique, la malabsorption,
la dépression, les changements de personnalité
ou de comportement et les troubles cognitifs .
Comme pour 'anémie, les symptomes digestifs
résultent d’une division cellulaire imparfaite
des cellules épithéliales de la muqueuse du
systeme digestif. L’origine des symptdémes
neurologiques, possiblement multifactorielle,
est moins bien définie. Chez la femme enceinte,
une déficience en folates en période de pé-
riconception augmente significativement le
risque de malformation du tube neural chez
le foetus et, dans une moindre mesure, d’autres
anomalies congénitales?

Le biomarqueur sanguin le plus connu du
statut en folates est le taux sérique de folates.
Exprimé en nmol/L, il représente les folates
sériques totaux, lesquels sont dominés essen-
tiellement par le 5-méthyl-THF, la forme active
des folates™*. Les valeurs seuils sont influen-
cées par la technique de mesure, mais la valeur
inférieure du seuil la plus souvent évoquée est
d’environ 7 nmol/L chez un patient adulte a
jeun™3. En effet, compte tenu de I'influence
de l'apport récent de folates alimentaires sur
le taux sérique, un jetine de 8 heures est requis
avant le prélevement sanguin.

Une ordonnance de dosage du taux sérique
de folates est indiquée dans I'investigation de
la mégaloblastose médullaire, de la macro-
cytose (avec ou sans anémie), de 'ovalocy-
tose, de neutrophiles hypersegmentés et de
la pancytopénie5®. De méme, le dosage peut
étre indiqué si une déficience en folates est

Définitions des concepts de spécificité et de sensibilité dans le cadre

La probabilité d'obtenir un test positif chez un sujet réellement atteint

de la maladie. Ainsi, une sensibilité de 100 % indique que tous les sujets
atteints de la maladie obtiennent un résultat positif au test. Un test
hautement sensible identifiera donc un faible nombre de sujets

La probabilité d'obtenir un test négatif chez un sujet non atteint de la

maladie. Ainsi, une spécificité de 100 % indique que tous les sujets non
atteints de la maladie obtiennent un résultat négatif au test. Un test
hautement spécifique identifiera donc un faible nombre de sujets

Conditions associées aux variations du taux sérique de folates"

Tableau 1.
d’un test diagnostic. Adapté de Hennekens et coll. 2

Sensibilité

«faux négatifs ».
Spécificité

«faux positifs ».
Tableau 2.
Réduction

« Toute condition associée a linterruption du flux biliaire (p. ex. calculs)

« Ingestion aigué d'alcool ({ excrétion de folates dans la bile)
« Quelques jours d'apports alimentaires restreints en folates

« Déficience en folates

Augmentation
« Hémolyse

« Individu non a jeun au moment du prélévement sanguin

« Déficience en vitamine B12
« Supplémentation en acide folique

suspectée dans certaines conditions a risque:
syndrome de malabsorption intestinale (p. ex.
maladie de Crohn, maladie cceliaque), malnu-
trition grave, alcoolisme, usage chronique de
certains agents médicamenteux spécifiques
(méthotrexate, phénytoine, triméthoprime,
salazopyrine, pyriméthamine, sulfasalzine,
contraceptifs oraux), grossesse et période
périnatale ™7, Il n’est pas recommandé d’ef-
fectuer le dosage si le patient recoit déja une
supplémentation en acide folique ou s’il ne
présente aucun symptdme pouvant suggérer
une déficience en folates™ &,

Un taux sérique de folates inférieur a la
valeur seuil peut signifier la présence d’une
déficience en folates. Toutefois, ce biomarqueur
présente des limites quant a son pouvoir de
diagnostiquer une déficience en folates. En
effet, bien qu’aucune étude ne rapporte sa
sensibilité et sa spécificité en matiére de dia-
gnostic (Tableau 1), elles seraient néanmoins
limitées puisque plusieurs situations cliniques
peuvent influencer le taux sérique de folates
chez un patient, indépendamment du statut
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folique (Tableau 2). Par exemple, toute condi-
tion perturbant le cycle entérohépatique des
folates réduira sa réabsorption intestinale et
provoquera une diminution immédiate du taux
sériquell. A Vinverse, la présence d’hémolyse
augmentera faussement le taux sérique, les
globules rouges ayant relaché leur contenu
en folates dans la circulation sanguine ™, Par
ailleurs, puisque la déficience en vitamine B12
induit une accumulation de 5-méthyl-THF,
le taux sérique de folates tend a s’élever dans
cette condition, ce qui pourrait masquer une
déficience en folates concomitante. Malgré
ces limites, le taux sérique de folates demeure
un indicateur utile s’il est interprété dans
le contexte clinique propre au patient. Par
exemple, un taux faible combiné a une macro-
cytose, avec ou sans anémie, suggere fortement
la présence d’une déficience. Aussi, le clinicien
évaluera tout facteur pouvant influencer le taux
sérique de folates (p. ex. ingestion d’alcool,
présence d’hémolyse) afin d’apprécier dans
quelle mesure la valeur obtenue est réellement
représentative du statut folique (Tableau 2).



D’autres biomarqueurs du statut folique
sont connus, quoiqu’utilisés beaucoup moins
fréquemment dans le contexte clinique. Il
s’agit du taux érythrocytaire de folates et du
taux sérique d’homocystéine. Le taux érythro-
cytaire de folates est souvent évoqué comme
étant plus représentatif du statut folique
des tissus de Porganisme, une valeur faible
pouvant indiquer une déficience. En effet, le
contenu en folates d’un érythrocyte reflete le
statut folique au moment de sa formation .
Puisque les globules rouges ont une durée de
vie d’environ quatre mois, la mesure du taux
érythrocytaire de folates représente le statut
folique moyen des derniers mois. Néanmoins,
la spécificité et la sensibilité de ce test ne sont
pas aussi élevées qu’il y parait. Des études
antérieures ont montré une proportion de 24
a 31 % d’un taux normal chez des patients avec
une déficience en folates et une proportion de
19 4 31 % de valeurs faibles chez des patients
sans déficience 1),

Le taux sérique d’homocystéine, un bio-
marqueur fonctionnel du statut folique, s’éléve
en cas de déficience en folates. Toutefois, en
plus d’étre coliteux, ce biomarqueur n’est pas
spécifique au statut folique puisqu’il augmente
également en cas de déficience en vitamine B12
ou en vitamine B6 en plus d’étre influencé par
les fonctions rénale et thyroidienne [,

Avant ’établissement au Canada et aux
Etats-Unis du programme d’enrichissement
obligatoire en acide folique, la déficience en
folates était prévalente et une cause fréquente
d’anémie, en particulier chez les personnes
agées™ 12 Aujourd’hui, Pexposition de toute
la population canadienne a P’acide folique
de synthése grace aux aliments enrichis
a permis de réduire considérablement la
prévalence de la déficience en folates qui
est maintenant quasi inexistante %%, Pour
cette raison, acces aux tests sanguins relatifs
au statut folique tend maintenant a étre de
plus en plus restreint dans les centres de soins
de santé du Canada. En effet, les données de
différents laboratoires médicaux canadiens
ont révélé que seulement 0,01 a4 0,1 % des tests
relatifs au statut folique révelent des résultats
anormaux 573 Ainsi, ’accés aux dosages
des taux sérique et érythrocytaire de folates
n’est plus offert en Colombie-Britannique, a
l’exception de deux centres hospitaliers .
Les autorités médicales de cette province
recommandent par ailleurs que soit prescrit
de l’acide folique aux patients chez qui une
déficience est soupconnée, sans procéder a
des tests de laboratoire . Les laboratoires
de la Capitale-Nationale ont également retiré

Figure 1.
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Réle de la vitamine B12 dans la méthylation de ’homocystéine

(métabolisme des folates) et la réorganisation moléculaire
du méthyl-malonylCoA (métabolisme des acides gras).
Figure adaptée de Andrés et coll. et de Hannibal et coll.!'® %!
THF: tétrahydrofolate; CoA: coenzyme A

1-TRANSFERT DU GROUPE METHYL:

Méthyl-THF

Méthyl-transférese
Homocystéine +
Vitamine B12

THF - - - - - - > Synthese de 'ADN
Meéthylation de
Méthionine - - - - > L’ADN et d'autres
composés

2-REORGANISATION MOLECULAIRE DU METHYLMALONYL-COA:

L-méthylmalonyl-CoA

Méthylmalonyl
CoA-mutase
+

Vitamine B12

l'analyse des taux sérique et érythrocytaire de
folates du bilan sanguin courant®. Dans cette
région, les demandes ne sont autorisées que
pour les patients qui présentent les trois condi-
tions suivantes: anomalies hématologiques
pertinentes (p. ex. macrocytose), absence de
supplémentation d’acide folique et présence
d’un apport alimentaire insuffisant ou d’un
trouble de malabsorption. Une approche simi-
laire est également implantée au Manitoba ¥,

La vitamine B12
La vitamine B12, ou cobalamine, est un co-
facteur essentiel a 'action de deux enzymes
(Figure 1). Si la cobalamine est en quantité
insuffisante pour assurer pleinement son réle
de cofacteur, les substrats de ces deux en-
zymes s’accumulent, causant une élévation
des taux sériques d’homocystéine et d’acide
méthylmalonique (AMM). Si l'insuffisance
en cobalamine persiste, des signes cliniques
variés peuvent étre observés, y compris des
signes hématologiques ou neurologiques. Etant
donné le role de la vitamine B12 dans le mé-
tabolisme des folates (Figure 1), les signes
hématologiques et les symptomes digestifs
d’une déficience en vitamine B12 seront les
mémes que ceux observés chez un patient
présentant une déficience en folates.

Les signes neurologiques découlent de la
dégénérescence des cordons spinaux latéraux
et postérieurs et se manifestent par une neu-

Succinyl-CoA ---> Cycle de Krebs

ropathie symétrique touchant davantage les
membres inférieurs que supérieurs**). Les
signes précoces incluent des paresthésies et
de I'ataxie, avec perte du sens vibratoire et du
sens positionnel !¢, La neuropathie engendre
progressivement une faiblesse musculaire
marquée, de la spasticité, des clonies et, ulti-
mement, une paralysie ™. La neuropathie n’est
réversible que dans la moitié des cas, I'autre
moitié des personnes atteintes conserve des
séquelles neurologiques permanentes méme
apres la correction de la déficience™ !, En
plus de ces symptomes, on note également
une atteinte du systéme nerveux central se
manifestant par des troubles de 'humeur
et de la mémoire pouvant évoluer jusqu’a la
démence 161920 A noter qu’un patient peut
présenter des signes neurologiques sans ano-
malies hématologiques . La prévalence de la
déficience en vitamine B12 dans la population
canadienne est inconnue. Néanmoins, Mac-
Farlane et coll. ont rapporté un taux sérique
de vitamine B12 faible (< 150 pmol/L) chez
environ 5 % des Canadiens de 6 4 79 ans .
Le biomarqueur sanguin le plus courant
du statut vitaminique B12 est sans nul doute
le taux sérique de vitamine B12. Exprimé en
pmol/L, ce taux représente la quantité to-
tale de cobalamines liées aux deux protéines
de transport sanguin de la vitamine B12, les
transcobalamines I et IT Y, Toutefois, il n’y
a que la fraction liée a la transcobalamine IT
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Tableau 3. Interprétation suggérée du taux sérique de vitamine B12. Adapté
de Snow et des lignes directrices de la Colombie-Britannique - 3"

<75 pmol/L Elevé
75-150 pmol/L Modéré
150-220 pmol/L  Faible
> 220 pmol/L Rare

Commencer la supplémentation.

Commencer la supplémentation s'ily a des
symptdmes pouvant suggérer une déficience en
vitamine B12 OU si le patient fait partie d'un groupe
arisque: = 75 ans, maladie de Crohn, résection
gastrique ou de l'iléon, alimentation végétalienne
(> 1 an), usage chronique de metformine ou d'un
agent suppresseur de l'acidité gastrique.

Commencer la supplémentation s'il y a des symp-
tomes inexpliqués pouvant suggérer une déficience
en vitamine B12. Faire le suivi de la réponse au
traitement pour confirmer le diagnostic.

Commencer la supplémentation s'il y a des symp-
tomes inexpliqués pouvant suggérer une déficience
en vitamine B12 ET en présence de conditions
pouvant induire un test «faux négatif ». Faire le
suivi de la réponse au traitement pour confirmer le
diagnostic.

Tableau 4. Conditions associées aux variations du taux sérique

de vitamine B12 24 331

Réduction
« Déficience en folates
» Grossesse
« Contraceptifs oraux

« Déficience en vitamine B12

« Déficit de transcobalamine |

Augmentation
solide)
« Insuffisance rénale
« Maladies hépatiques

« Cancer (leucémie myéloide chronique, polycythémie vraie ou tumeur

« Présence d'anticorps contre les transcobalamines
« Supplémentation en vitamine B12

qui est pertinente a I’évaluation du statut vi-
taminique B12, car elle sert au transport de la
vitamine B12 vers les cellules. La signification
de la fraction liée a la transcobalamine I (ou
haptocorrine) demeure quant a elle toujours
incertaine a ’égard du statut en vitamine B12.
Or, la transcobalamine II représente seulement
20 430 % de la vitamine B12 totale présente
dans la circulation sanguine %2> 23, Ce fait
explique d’ailleurs en partie le débat qui per-

dure dans la littérature scientifique a I’égard
des valeurs de référence du taux sérique de
vitamine B12.

La valeur du seuil inférieur la plus souvent
évoquée pour le diagnostic d’une déficience
en vitamine B12 chez les adultes est d’environ
150 pmol/L U624, Toutefois, ce seuil s’avére peu
sensible (65-95 %) et encore moins spécifique
(50-75 %), indiquant qu’un nombre important
de patients sont déclarés étre atteints d’une
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«déficience » sans I’étre réellement « faux
positifs » 1623, Ceci induit un surdiagnostic
de la déficience en vitamine B12 et donc, des
traitements inutiles qui engendrent des cofits
tout aussi inutiles. Néanmoins, vu la gravité
des symptomes de cette déficience et le carac-
tére potentiellement irréversible des troubles
neurologiques, le risque de surdiagnostic peut,
jusqu’a un certain point, paraitre acceptable
dans le contexte clinique . Pour sa part, le
manque de sensibilité du test implique qu'une
portion non négligeable de patients ne sera
pas identifiée si le diagnostic est fondé exclu-
sivement sur le taux sérique de vitamine B12.
Ajoutons par ailleurs que selon la technique
de dosage, le résultat du test peut ne pas étre
valide chez les patients qui présentent une
maladie de Biermer (anémie pernicieuse)
en raison des anticorps anti-facteur intrin-
séque présents dans I’échantillon sanguin ¢,
De méme, contrairement au dosage du taux
sérique de folates, le patient n’a pas a étre a
jeun pour le dosage du taux sérique de vi-
tamine B12, quoique plusieurs laboratoires
médicaux le suggérent ¢,

Dans un objectif d’amélioration de la spé-
cificité et de la sensibilité du diagnostic de la
déficience en vitamine B12, plusieurs auteurs
recommandent 'usage simultané de deux bio-
marqueurs du statut vitaminique B12 3272, Le
plus souvent, la combinaison des taux sériques
de vitamine BI2 et ’AMM est suggérée. Haute-
ment sensible (98 %), un taux sérique PAMM
élevé (> 300-400 nmol/L) est toutefois peu
spécifique puisque I’élévation peut aussi étre
le fruit d’une insuffisance rénale™. Comme
le dosage de TPAMM s’avere trés coliteux et peu
accessible au Québec dans les établissements
de santé, son usage est surtout confiné a la
recherche. Pour leur part, Andres et coll. ont
suggéré de poser un diagnostic de déficience
si le patient présente un taux sérique de vi-
tamine B12 inférieur a 150 pmol/L a deux
occasions différentes "8, Toutefois, la mesure
dans laquelle cette recommandation permet
d’améliorer la spécificité du diagnostic sans
en réduire la sensibilité reste a déterminer.
Dans ce contexte, il est suggéré de poser le
diagnostic de la déficience en vitamine B12
en se basant a la fois sur le résultat du dosage
des cobalamines sériques et le tableau clinique
du patient (Tableau 3). En d’autres mots, le
clinicien ne devrait jamais exclure le diagnos-
tic de déficience en vitamine B12 seulement
sur la base d’une valeur « normale » du taux
sérique de vitamine B12, en particulier si le
patient présente des manifestations pouvant
étre associées a une possible déficience 23,
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Historiquement, les biomarqueurs
sanguins des folates et de la vitamine B12
étaient ceux les plus souvent utilisés
dans le milieu clinique.

Ainsi, outre les patients qui présentent
un taux sérique tres bas (< 75 pmol/L), il est
essentiel de rechercher d’abord toutes ma-
nifestations cliniques pouvant suggérer la
présence d’une déficience en vitamine B12.
1l est tout aussi important d’apprécier dans
quelle mesure ces manifestations peuvent
étre expliqués par d’autres conditions (p. ex.
neuropathie d’origine diabétique). Par ail-
leurs, le clinicien doit évaluer la possibilité
que d’autres conditions cliniques aient pu
abaisser ou élever faussement le taux sérique
de vitamine B12 (Tableau 4). Par exemple, un
taux faible peut étre observé durant la gros-
sesse en raison de '’hémodilution et de la chute
des transcobalamines I, indépendamment du
statut vitaminique B12 de la patiente 124,

Un autre sujet de controverse a I’égard
du taux sérique de vitamine B12 concerne les
indications cliniques justifiant 'ordonnance
d’un dosage. Selon I'Institut national d’excel-
lence en santé et services sociaux (INESSS) (¢,
une ordonnance de dosage du taux sérique
de vitamine B12 n’est indiquée que dans les
situations suivantes:
> Présence de macrocytose avec ou sans

anémie, ou de pancytopénie;
> Présence de symptémes neurologiques

inexpliqués: paresthésies, engourdisse-
ments, déficit de coordination motrice,
troubles cognitifs, changements de
personnalité;
> Personnes agées qui recoivent une
supplémentation en acide folique en
association avec du méthotrexate.
Ces recommandations non gradées demeurent
restrictives et plusieurs autres guides cliniques
présentent certaines nuances, voire d’autres in-
dications a I’égard de 'ordonnance de dosage.
Par exemple, Feldman et coll. recommandent
que le dosage du taux sérique de vitamine B12
soit prescrit chez toutes les personnes dgées
qui présentent une démence ou un déclin

cognitif (recommandation gradée), et non
seulement chez ceux dont les troubles co-
gnitifs sont inexpliqués *°. De méme, le do-
sage de la vitamine B12 sérique s’avere aussi
indiqué pour l'investigation d’autres anoma-
lies hématologiques, comme l'ovalocytose et
I'hypersegmentation des neutrophiles®Y. Les
lignes directrices de la Saskatchewan abondent
dans le méme sens, précisant que le dosage
de la vitamine B12 est indiqué chez tous les
patients dont le tableau clinique suggére une
possible déficience en vitamine B12 ¥l Les
lignes directrices de la Colombie-Britannique
indiquent par ailleurs que le dosage de la vita-
mine B12 sérique peut étre considéré chez les
populations a risque de déficience selon les
critéres suivants: 4ge de 75 ans ou plus, mala-
die de Crohn, résection gastrique ou de Iiléon,
diéte végétalienne (depuis plus d’'un an), usage
chronique de metformine ou d’agents suppres-
seurs de l'acidité gastrique, notamment les
inhibiteurs de la pompe 4 protons Y. A noter
que les personnes dgées constituent une po-
pulation considérée a risque de déficience en
vitamine B12 en raison de la prévalence élevée
d’atrophie gastrique "8l Pour sa part, Andrés
et coll. ont suggéré de prescrire le dosage du
taux sérique de vitamine B12 chez tous les
patients qui présentent des manifestations
d’une déficience en vitamine B12, chez les
personnes agées de 65 ans et plus qui pré-
sentent une malnutrition de méme que chez
tous les résidents des centres d’hébergement
et d’institutions psychiatriques . Finalement,
comme pour le taux sérique de folates, il n’est
pas indiqué de prescrire le dosage du taux
sérique de vitamine B12 chez les patients
qui recoivent déja une supplémentation per
os ou intramusculaire de vitamine B12®.. De
méme, le dépistage de la déficience en vita-
mine B12 chez un patient sans symptomes et
ne faisant pas partie d’une population a risque
n’est pas indiqué.
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Conclusion

Les biomarqueurs sanguins du statut en fo-
lates et en vitamine B12, en raison de leur
spécificité et de leur sensibilité limitées, per-
mettent rarement a eux seuls de déterminer
la présence d’une déficience chez un patient.
Linterprétation nécessite donc une mise en
contexte qui tient compte de ’'ensemble du
portrait clinique du patient. Par ailleurs, les
indications cliniques justifiant le dosage de ces
biomarqueurs sont matiére a discussion. En
raison de la quasi-éradication de la déficience
en folates au Canada, plusieurs laboratoires
médicaux restreignent maintenant I'acces aux
biomarqueurs du statut folique. Quant aux si-
tuations justifiant le dosage du taux sérique de
vitamine B12, les guides cliniques présentent
des consignes variables. Dans ce contexte
équivoque, les diététistes/nutritionnistes ont
la possibilité de démontrer leur expertise
unique en contribuant a 'interprétation des
valeurs des différents biomarqueurs du statut
nutritionnel.
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Le droit a Uintégrité

Le droit a linviolabilité de la personne et le
droit & 'autodétermination sont a la source
du droit de consentir & un traitement ou de le
refuser. L’inviolabilité de la personne est un
droit fondamental garanti par la Charte cana-
dienne des droits et libertés? et la Charte des
droits et libertés de la personne ¥l De méme,
le Code civil du Québec édicte que toute per-
sonne est titulaire du droit a I'inviolabilité et
a l'intégrité de sa personne ™ et nul ne peut
lui porter atteinte sans son consentement
libre et éclairé, sauf dans les cas prévus par
laloiPl. C’est ainsi que nul ne peut étre sou-
mis sans son consentement a des soins peu
importe leur nature, qu’il s’agisse d’examens,
de prélevements, de traitements ou de toute
autre intervention®. La Loi sur les services
de santé et des services sociaux abonde dans
le méme sens!.

Le droit au refus de traitement a été établi
par la jurisprudence, notamment dans des
cas de refus de traitement nutritionnel ou la
personne va jusqu’a refuser de s’alimenter et
s’hydrater ®l. Une personne peut se prévaloir
du principe de 'autonomie de la personne et
de 'autodétermination pour refuser un trai-
tement, méme si cette décision peut entrainer

sa mort. Pour plus d’informations, consultez
la chronique sur le refus de traitement parue
en 20101,

Le consentement libre et éclairé

Un consentement peut en tout temps étre
modifié. Par contre, un refus de traitement
n’annule pas le consentement accordé anté-
rieurement aux traitements déja prodigués.
Le consentement au traitement doit étre libre
et éclairé, ce qui signifie que les différents
choix thérapeutiques sont exposés et expli-
qués. En vertu de leur code de déontologie, les
diététistes/nutritionnistes doivent exposer a
leurs clients, de facon complete et objective,
la nature et la portée du probléme; ils doivent
leur fournir les explications nécessaires a la
compréhension et a Pappréciation des services
rendus et les informer de ’'ampleur et des
modalités des services requis [10]. Autrement
dit, les diététistes/nutritionnistes doivent ren-
seigner leurs patients sur les points suivants:
la nature de I’évaluation et du traitement, les
raisons des interventions, leurs effets, leurs
risques, leurs effets secondaires et les solu-
tions de rechange. Ils doivent aussi fournir
des renseignements sur les conséquences du
refus de traitement.
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Le professionnel de la santé doit obtenir le consentement de toute personne
avant de lui fournir un traitement. Pour l'obtenir, le professionnel doit
fournir les renseignements suffisants pour permettre a la personne de prendre
une décision libre et éclairée. Un consentement doit-il étre donné par écrit

ou peut-il étre verbal ? Quand doit-il étre donné ? Qui peut fournir un consen-
tement ? Autant de questions auxquelles la présente chronique apporte

La capacité a donner un consentement
libre et éclairé dépend non seulement de Iapti-
tude légale de la personne ou de son 4ge, mais
aussi de la capacité générale du client (ou de
son représentant) a comprendre la portée du
traitement et ses conséquences. Aussi, faut-il
toujours adapter les propos en fonction de
son interlocuteur.

Les clients sont présumés étre capables
de donner un consentement. Toutefois, s’il y
a des raisons d’en douter, il convient d’évaluer
non pas leur capacité générale, mais plutot
leur capacité a prendre une décision au sujet
des traitements proposés. Les critéres d’inap-
titude d’une personne a consentir a des soins
médicaux ne sont pas définis. L’évaluation de
la capacité a donner un consentement libre et
éclairé est laissée au jugement du profession-
nel de la santé qui propose les traitements.
Cette évaluation requiert parfois une évalua-
tion psychiatrique.

La forme du consentement

Le consentement général obtenu lors de I'hos-
pitalisation d’une personne englobe 'ensemble
des traitements, y compris ceux prodigués
par les diététistes/nutritionnistes. Toute-
fois, il ne faut pas confondre le formulaire
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de consentement signé et le consentement
éclairé. Un formulaire de consentement écrit
peut wétre qu'une simple feuille de papier qui
n’atteste pas forcément qu’il a été lu et com-
pris. Lobtention d’un consentement éclairé est
un processus plus complexe qui suppose un
consensus entre deux personnes, le diététiste/
nutritionniste et le client par exemple. Ce n’est
pas parce qu’un consentement général a été
donné au départ qu’il est réputé étre donné
une fois pour toutes; ce n’est pas un chéque en
blanc! Selon le principe du droit a l'intégrité,
le consentement doit étre renouvelé chaque
fois qu’un traitement différent est prodigué
puisque le consentement libre et éclairé né-
cessite l'obligation de renseigner le patient. I1
en va de méme du consentement obtenu pour
des traitements donnés en pratique privée.

Sauf disposition contraire de la loi, le
consentement n’est assujetti & aucune forme
particuliére; écrit ou verbal, il peut étre ré-
voqué a tout moment, méme verbalement ™.
Cependant, c’est par écrit que se fera le
consentement aux soins non requis par I’état
de santé, a I'aliénation d’une partie du corps ou
a une recherche susceptible de porter atteinte
a l'intégrité, méme si ce consentement peut
étre révoqué verbalement 2.

Directives médicales anticipées

Un nouveau concept est apparu au Québec:
les «directives médicales anticipées» qui
expriment les volontés d’une personne en
cas d’inaptitude a consentir a des soins. Ces
directives découlent de lentrée en vigueur,
le 10 décembre 2015, de la Loi concernant
les soins de fin de vie ¥, adoptée par le gou-
vernement québécois en juin 2014. Cette loi
reconnait la primauté des volontés relatives
aux soins exprimées clairement et librement
par une personne, notamment par la mise
en place du régime des directives médicales
anticipées ™. En vertu de cette loi, toute per-
sonne majeure et apte a consentir aux soins
peut en tout temps refuser de recevoir un soin
nécessaire au maintien de sa vie ou retirer son
consentement a un tel soin. De plus, dans la
mesure prévue par le Code civil, le mineur
de 14 ans et plus et la personne donnant un
consentement substitué au nom d’un patient
inapte (mineur ou majeur) peuvent également
prendre une telle décision . La loi vise les
soins palliatifs et 'aide médicale a mourir. En
ce qui a trait a ’'aide médicale a mourir, seule
une personne majeure et apte a consentir a des
soins peut demander de recevoir cette aide;
aucune autre personne ne peut le faire a sa
place . Enfin, le refus de soin ou le retrait de

consentement peut étre communiqué par tout
moyen ", Lors d’une prochaine chronique,
la nouvelle loi fédérale sur 'aide médicale a
mourir sera traitée.

Les directives médicales anticipées
consistent en un écrit par lequel une personne
majeure et apte a consentir a des soins in-
dique les soins médicaux qu’elle accepte ou
refuse de recevoir au cas ou elle deviendrait
inapte a consentir dans des situations cliniques
précises.

Seule une personne majeure et apte a
consentir a des soins peut le faire a ’aide du
formulaire « Directives médicales anticipées
en cas d’inaptitude a consentir aux soins» ' ou
par acte notarié. Les directives médicales an-
ticipées prévoient diverses situations, comme
la «situation de fin de vie » et la «situation
d’atteinte sévere et irréversible des fonctions
cognitives », Pour toutes ces situations,
il y a différents soins prévus, notamment le
traitement de dialyse, le consentement ou le
refus a Palimentation forcée ou artificielle et
le consentement ou le refus a I’hydratation
forcée ou artificielle.

Les directives médicales anticipées ont la
méme valeur que les volontés exprimées par
une personne apte a consentir a des soins. Si
une personne inapte a exprimé ses directives
médicales anticipées, le médecin n’a pas a
obtenir l'autorisation de la personne qui peut
fournir un consentement substitué. Les di-
rectives médicales anticipées ont une valeur
contraignante; c’est-a-dire que les profession-
nels de la santé ont I'obligation de les respecter.
En tout temps, il est possible de modifier et
de révoquer les volontés exprimées dans les
directives médicales anticipées.

Qui donne le consentement?

Le consentement libre et éclairé doit étre
donné par la personne apte a consentir ou a
refuser des soins. Dans les établissements de
santé, c’est généralement 'usager qui accorde
son consentement, mais parfois, c’est son re-
présentant ou le tribunal %, selon les régles
prévues au Code civil du Québec.

En cas d’urgence, le consentement aux
soins médicaux n’est pas nécessaire lorsque
la vie de la personne est en danger ou que son
intégrité est menacée. Toutefois, il demeure
nécessaire lorsque les soins sont inusités ou
devenus inutiles ou que leurs conséquences
pourraient étre intolérables pour la per-
sonne 21,

Le consentement a tout traitement est
donné par la personne elle-méme si elle est
apte a accepter ou a refuser des soins. Si elle
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est incapable de donner son consentement
et quelle n’a pas rédigé de directives médi-
cales anticipées, une personne autorisée par
la loi ou par un mandat de protection peut la
remplacer 22,

En cas d’inaptitude d’une personne ma-
jeure a consentir aux soins requis par son état
de santé et en I'absence de directives médicales
anticipées, le consentement est donné par le
mandataire, le tuteur ou le curateur. A défaut
d’une telle personne, le consentement est don-
né par le conjoint (marié, uni civilement ou en
union de fait) ou, a défaut de conjoint ou en
cas d’empéchement de celui-ci, par un proche
parent ou par une personne qui démontre un
intérét particulier pour la personne inapte a
consentir seule ?¥, Lorsqu’il s’agit de soins
qui ne sont pas requis par son état de santé, le
consentement est donné par le mandataire, le
tuteur ou le curateur; 'autorisation du tribunal
est en outre nécessaire si les soins présentent
un risque sérieux pour la santé ou §’ils peuvent
causer des effets graves et permanents 24,

Le consentement aux soins requis par I’état
de santé du mineur est donné par le titulaire de
lautorité parentale ou par le tuteur. Toutefois,
le mineur de 14 ans et plus peut consentir seul
a ces soins. Si son état exige qu’il demeure
dans un établissement de santé ou de ser-
vices sociaux plus de 12 heures, le titulaire
de lautorité parentale ou le tuteur doit étre
informé de ce fait®!. Lorsqu’il s’agit de soins
non requis par I'état de santé, le mineur de
14 ans et plus peut consentir seul, bien que le
consentement du titulaire de autorité paren-
tale ou du tuteur soit nécessaire si les soins
présentent un risque sérieux pour la santé du
mineur et peuvent lui causer des effets graves
et permanents 2, Lorsque la personne est 4gée
de moins de 14 ans, le consentement aux soins
qui ne sont pas requis par son état de santé est
donné par le titulaire de lautorité parentale,
le mandataire, le tuteur ou le curateur; 'auto-
risation du tribunal est en outre nécessaire si
les soins présentent un risque sérieux pour la
santé ou §’ils peuvent causer des effets graves
et permanents 7,

Celui qui consent a des soins pour autrui
ou les refuse est tenu d’agir dans le seul in-
térét de cette personne et de respecter, dans
la mesure du possible, les volontés de cette
dernieére. Celui qui donne le consentement
substitué doit s’assurer que les soins sont bé-
néfiques malgré la gravité et la permanence
possible de certains de leurs effets, qu’ils sont
opportuns considérant les circonstances et que
les risques présentés ne sont pas démesurés
comparativement aux bienfaits espérés 28,
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NUTRITION PRATICO-PRATIQUE

LE PORTFOLIO DE DEVELOPPEMENT

PROFESSIONNEL (PDP):
UN NOUVEL OUTIL POUR LES DIETETISTES/NUTRITIONNISTES

Marie-Eve Guérette St-Amour, Dt.P.,, M. Sc., Direction des affaires professionnelles, OPDQ
Avec la collaboration de Marie-Noél Geoffrion, Dt.P., Conseillere principale, affaires scientifiques, OPDQ

Mise en contexte

Avec l’entrée en vigueur du Réglement sur la
formation continue obligatoire des diététistes
(ci-apres Réglement) le 1¢ avril 2016, ’'Ordre
souhaite soutenir les membres dans leur déve-
loppement professionnel. Un outil adapté a la
profession a donc été développé en considérant
les pratiques ailleurs. En effet, plusieurs ordres
professionnels au Québec utilisent déja un outil
de gestion du développement professionnel
pour leurs membres, ainsi que I'’Academy of
Nutrition and Dietetics et plusieurs colléges
canadiens en nutrition. Cet article vise a pré-
senter le portfolio de développement profes-
sionnel (PDP) des diététistes/nutritionnistes
ainsi que la méthodologie qui a été utilisée
pour le développer.

Objectifs du PDP

Les diététistes/nutritionnistes se doivent d’of-
frir des services de qualité. Pour ce faire, ils
utilisent leur raisonnement clinique, mettent
a jour leurs connaissances et intégrent a leur
pratique les données les plus récentes reliées
aleur domaine d’exercice ™. Le PDP vise a
répondre a ces exigences en favorisant, d’'une
part, lautoévaluation, tant de la pratique pro-
fessionnelle que des besoins de formation
continue, et, d’autre part, 'intégration des
apprentissages dans la pratique.

Méthodologie

La présente section énumere les différentes

étapes ayant mené au développement du PDP.

Tout d’abord, une revue de la littérature scien-

tifique sur l'utilisation de portfolios a été effec-

tuée. Cette revue de la littérature a permis de

dégager certains éléments importants.

Visées des portfolios:

> Etablissement des buts professionnels;

> Mise en valeur de la pratique et du
développement professionnels;

> Illustration des champs d’expertise
particuliers et de la compétence;

> Amélioration des connaissances et des
compétences du professionnel;

> Planification de l'avenir professionnel.

Retombées pour les professionnels qui 'uti-

lisent:

> Identification des lacunes, des faiblesses
et des forces du professionnel ?/;

> Individualisation des apprentissages

par des objectifs ciblés et par le choix

d’activités de formation variées, axées

sur les besoins;
> Intégration des savoirs dans la pratique;
> Amélioration de la réflexion et de la
pensée critique >4;
> Amélioration de 'autonomie et de la

responsabilisation du professionnel 4.
Barriéres a I'implantation et a Putilisation d'un
portfolio:
> Mauvaise compréhension du processus

réflexif par le professionnel #;
> Manque de temps pour poursuivre cette

démarche de réflexion®;
> Maturité variable du professionnel #/;
> Manque d’affinité avec cette méthode

de réflexion pour certains styles d’appre-

nants;
> Difficulté a parvenir a un équilibre entre

les données factuelles et les réflexions

personnelles,
Considérées lors de la création du PDP, la plu-
part de ces barrieres ont été intégrées au Guide
du portfolio de développement professionnel des
diététistes/nutritionnistes (lequel sert d’outil
d’accompagnement aux membres lorsqu’ils
remplissent leur PDP).

Larevue de littérature a permis de dégager
certaines limites des données scientifiques
actuelles:
> Etudes principalement qualitatives,

donc peu de données quantitatives

disponibles;
> Peu d’études des répercussions

du portfolio professionnel;
> Etudes réalisées majoritairement

chez les étudiants et non chez les

professionnels;
> Peu d’études des effets a long terme

de I'utilisation d’un tel outil.
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Apres la revue de la littérature, une consul-
tation a été effectuée aupres des ordres pro-
fessionnels et des colléges canadiens (n = 4)
faisant usage d’un PDP. Cette consultation
a permis de prendre connaissance des bons
coups et des étapes d’implantation d’un tel
outil. Elle a également permis de déterminer
les sections essentielles a inclure pour assurer
une démarche systématique de réflexion et
d’intégration des savoirs chez les membres.
La structure du PDP a des lors été établie et
comporte les sections suivantes:

1. «Bilan » : les diététistes/nutritionnistes
inscrivent les éléments de réflexion sur leur
pratique, leurs forces et faiblesses, ainsi que
leurs besoins en matiére de mise a jour de leurs
connaissances et compétences;

2. «Plan d’action »: les diététistes/nutri-
tionnistes formulent des objectifs de forma-
tion continue apres avoir dressé leur bilan
(section 1) et déterminent les activités de for-
mation continue qui permettront d’atteindre
ces objectifs;

3. «Intégration »: les diététistes/nutrition-
nistes indiquent par écrit le degré d’intégration
des apprentissages dans la pratique découlant
des activités de formation continue.

Une fois 'outil créé, les membres des comi-
tés sur la formation continue et sur 'inspection
professionnelle de ’Ordre ont apporté leur
expertise (n = 15), et des diététistes/nutrition-
nistes (n = 8) ont procédé a une analyse de
Poutil. Le PDP étant congu pour les diététistes/
nutritionnistes, peu importe le secteur d’activi-
té, des membres des quatre secteurs d’activité
de la nutrition 'ont consulté aux fins d’évalua-
tion. De plus, des membres ont été désignés
(membre anglophone, membre cumulant plus
de 20 années de pratique, membre en région
éloignée et membre en pratique privée) pour
tester Poutil et donner leurs commentaires.
Au total, huit membres ont participé a cette
consultation a I’été 2015.

Ces diverses consultations visaient a
assurer que Poutil réponde aux besoins des
membres. Des modifications ont donc été



apportées au PDP avant de le présenter au
conseil d’administration (CA) de 'Ordre pour
adoption. En septembre 2015, le CA a approuvé
le PDP comme outil non obligatoire pour les
diététistes/nutritionnistes. Ainsi, les membres
qui utiliseront le PDP pourront le soumettre
a inspection professionnelle lors d’un avis
d’inspection afin de présenter leur démarche
et leur réflexion dans le choix d’activités de
formation continue pertinentes a leur pratique.
Les membres ayant leur propre version de
cet outil pourront continuer de l'utiliser pour
éviter de dédoubler leur travail de réflexion.

Enfin, a Pautomne 2015, la derniére étape
avant 'implantation de l'outil a été la réalisation
d’un sondage aupres des diététistes/nutrition-
nistes. Les résultats serviront notamment de
base de comparaison au sondage post-implan-
tation (voir section « Evaluation de Poutil »).

Au total, 792 membres ont répondu au son-
dage. Les résultats démontrent qu’environ 40 %
des répondants ne connaissent pas 'approche
réflexive. En outre, le tiers des membres son-
dés n’utilise pas de démarche systématique
pour planifier leur formation continue et 40 %
des répondants déterminent leurs besoins de
formation selon l'offre de formations (voir les
tableaux 1 et 2). Cela explique peut-étre en
partie pourquoi 59 % des répondants indiquent
que les formations auxquelles ils participent
ne répondent pas entierement a leurs besoins.

Concernant I'intégration des savoirs dans
la pratique apres une activité de formation
continue, 54 % des diététistes/nutritionnistes
ont «moyennement » intégré les apprentissages
dans leur pratique. En analysant les résultats du
sondage, il semble donc qu’un outil de dévelop-
pement professionnel ne pourra quaméliorer
la gestion du développement professionnel des
membres de 'Ordre.

Evaluation de Uoutil
Comme démontré a la section précédente, le
développement du PDP est basé sur les don-
nées de la science et sur les pratiques exis-
tantes. Il a été testé aupres d’un échantillon de
diététistes/nutritionnistes (n = 8). Cependant,
il n’a pas encore été validé scientifiquement.
Une évaluation de l'utilisation du PDP
par les membres est prévue au terme de la
premiére période de référence du Réglement,
soit le 31 mars 2019. Cette évaluation s’inscrit
dans un objectif d’amélioration continue. Non
seulement elle guidera ’'Ordre dans la révision
de cet outil, elle permettra aussi de documen-
ter 'utilisation du PDP par les diététistes/
nutritionnistes ainsi que leur perception de
Putilité de loutil.

Tableau 1.

NUTRITION PRATICO-PRATIQUE

Démarche pour la planification de la formation (n = 792)

Avez-vous démarche systématique pour identifier et planifier vos besoins

de formation continue ?

Pas du tout

Moyennement

Tout a fait (87); 11,5%

(239); 31,6 %

(430); 56,9 %

0% 10% 20% 30% 40%

Tableau 2.

T T T T T 1
50% 60% 70% 80% 90% 100%

Fréquence de détermination des besoins de formation (n = 792)

A quel fréquence déterminez-vous vos besoin de formation ?

Selon l'offre

Selon la demande ( ex: nouvelles avancées
scientifiques, changement de clientéle, etc.)
Bi-annuellement

Annuellement

Mensuellement

(297); 39,8 %

(166);22,2 %

(138);18,5%

(107); 14,3 %

(39);5,2 %

0%

Retombées anticipées

L’Ordre anticipe que les membres adopteront

les comportements suivants a la suite de leur

utilisation du PDP:

> Ils s’approprieront 'approche réflexive
et I'utiliseront pour déterminer leurs
besoins de formation continue;

> Ils mettront a jour leurs connaissances
et leurs compétences en effectuant des
activités de formation continue diversi-
fiées et pertinentes a leur pratique;

> Ils planifieront leurs activités de
formation continue de facon a répondre
aux exigences de formation continue
prévues au Réglement, et ce, pour
chaque période de référence de trois ans.

Ou peut-on consulter le PDP?

Dans la zone membre du site de I’Ordre sous
l'onglet « Formation continue », il est possible
de télécharger le PDP et son guide, de méme

T T T T 1
10% 20% 30% 40% 50%

que de consulter une foire aux questions sur
le sujet. Tous les diététistes/nutritionnistes
sont invités a se familiariser avec le PDP et
a l'utiliser afin d’optimiser la gestion de leur
développement professionnel. il
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ACTUALITE

EN

i

i

Nourrir ||

1l

machine
humaine

NOURRIR LA MACHINE HUMAINE:
NUTRITION ET ALIMENTATION AU QUEBEC

Durand, Caroline. Nourrir la machine humaine: nutrition et
alimentation au Québec, 1860-1945. Montreal ; Kingston; London;
Ithaca: McGill-Queen’s University Press; 2015. 320 p.

Dans cet ouvrage, Caroline Durand retrace les origines des discours
liés a 'alimentation et montre comment la nutrition a joué un role
dans la modernisation du Québec de 1860 a 1945. C’est une période
marquée par 'industrialisation, 'urbanisation, les guerres mondiales
et une crise économique majeure. Les individus ont été incités a se
responsabiliser face a leur santé et a considérer leur corps comme une
machine productive au service de la nation au moyen des politiques,
des images et des messages diffusés par les médecins, les infirmieres,
les nutritionnistes, les religieuses, les enseignantes et les fonctionnaires.
Lauteure retrace ’évolution des habitudes alimentaires et discute de
la priorité accordée aux préférences personnelles.

Nourrir la machine humaine évalue les conseils et les messages
nutritionnels véhiculés dans la société québécoise en proposant des
explications sur leurs racines idéologiques et scientifiques et en dis-
cutant de leur efficacité et des résistances qu’ils suscitent.

Pour consulter visitez le http://www.jstor.org/stable/j.cttlc6v884.
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MOTIVATIONAL
INTERVIEWING
in Nutrition
and Fitness

Dawn Clifford and Laura Curtis

MOTIVATIONAL INTERVIEWING IN NUTRITION
AND FITNESS

Clifford D., Curtis L. Motivational Interviewing in Nutrition and
Fitness. New York: The Guilford Press; 2015. 276 p.

Lentrevue motivationnelle constitue désormais une approche re-
connue. Dans cet ouvrage, les auteurs abordent les aspects pratiques
de son utilisation au quotidien auprés des patients en fournissant de
nombreux exemples concrets, y compris des extraits de dialogues.
Lentrevue motivationnelle aide a modifier les comportements pour
résoudre certaines situations: planification et préparation des repas,
activité physique, image corporelle, troubles alimentaires, etc. Des
outils simples sont proposés pour aider les patients a se libérer des
régimes et des solutions miracles, de méme qu’a surmonter les obs-
tacles au changement.

Pour consulter la description, la table des matiéres ou des extraits,
visitez le www.guilford.com/books/Motivational-Interviewing-in-Nu-
trition-and-Fitness/Clifford-Curtis/9781462524181/summary.



ACTUALITE

RAISING A
HEALTHY,
APPY EATER

A Stoge-by-Stoge Guide to Setting Your
Child on tha Path to Adventurous Eoting

RAISING A HEALTHY, HAPPY EATER

Berg L. Raising a Healthy, Happy Eater [New Resources for Nutrition
Educators]. J Nutr Educ Behav. 2016 ; 48:356.

La promotion d’une saine alimentation dés un jeune 4ge aidera les
enfants a établir de saines habitudes alimentaires. Ce livre explore
une variété de concepts et de solutions pour aider les parents a éta-
blir de saines habitudes alimentaires aupres de leurs enfants des
leur plus jeune 4ge. Les auteurs commencent par une explication
du systéme sensoriel aux différents stades de développement. Puis,
pour chacun de ces stades, les auteurs présentent des conseils pour
favoriser I'exploration alimentaire en considérant le systéeme sensoriel
et le développement de la motricité fine et grossiere. Le livre offre de
nombreux conseils pratiques, des histoires vécues d’autres parents,
des activités d’exploration alimentaire et des recettes..

Retall Food Environments
In Canada

RETAIL FOOD ENVIRONMENTS
IN CANADA

Parution: juin 2016
Revue canadienne de santé publique. Supplément 1 (2016). 76 pages.
ISBN: 0008-4263

Lenvironnement alimentaire est un déterminant important d’une
saine alimentation. Le Bureau de la politique et de la promotion de la
nutrition (BPPN) de Santé Canada, en collaboration avec ’'Université
de la Saskatchewan et le Propel Centre for Population Health Impact de
I'Université de Waterloo, a coordonné la production d’un supplément
spécial de la Revue canadienne de santé publique sur les environne-
ments de vente au détail d’aliments au Canada. Cette initiative découle
du symposium et de I'atelier sur les environnements alimentaires au
Canada (Food Environments in Canada: Symposium and Workshop)
que le BPPN a coprésenté en mai 2015. Au cours de cet événement,
des chercheurs et des experts en la matiere ont noté un désir de pour-
suivre sur la lancée du symposium. Ils ont donc proposé une collection
d’articles de recherche revus par les pairs sur les environnements de
vente au détail d’aliments. Le supplément comprend une préface de
I’honorable Jane Philpott, ministre de la Santé.

Pour consulter visitez le http://journal.cpha.ca/index.php/cjph/
article/view/5724
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REPORTAGE

CONFERENCE o
ANNUELLE DE LA SOCIETE
CANADIENNE DE NUTRITION
TENUE A GATINEAU-OTTAWA
DU 5 AU 7 MAI 2016

w 5-7 mai | GATINEAU-OTTAWA

HILTON LAC-LEAMY GATINEAU-OTTAWA HOTEL
3, BOULEVARD DU CASINO

CONGRES | cns-scn.ca

!‘g Canadian Nutrition Society
®  Société canadienne de nutrition

Chantal Bémeur, Dt.P, Ph. D., Cette conférence, regroupant 428 délégués et conférenciers
Département de nutrition, 4 _ . s 5
Uit do Montréal ot Centre provena?t du Canada, des Etats-Unis e't de.l Europe, a p(?r.te
de recherche du CHUM sur plusieurs aspects de la recherche scientifique en nutrition,

dont la recherche fondamentale, les politiques et reglements,
ainsi que la nutrition clinique et communautaire.

Voici quelques faits saillants de cette conférence.

Nutrition — Science en évolution Volume 14 N°2 Automne 2016



CREATING PEER TO PEER
HEALTHCARE:

LESSONS IN STORIFYING EVIDENCE,
CREATIVITY, NUDGE, AND HEALTHY
VIRUSES

Dr Mike Evans a présenté le discours d’ou-
verture concernant une approche «par les
pairs » dans le but d’améliorer les soins de
santé. Dr Evans, reconnu internationalement
pour ses travaux sur les facons novatrices de
véhiculer les messages de santé, est médecin a
I’hopital St. Michael’s de Toronto et professeur
associé au Family and Community Medicine,
Lead, Digital Preventive Medicine au Li Ka
Shing Knowledge Institute.

Le paysage du systéme de santé est en
constante évolution. Plusieurs changements,
tels que les cliniques par courriels et la quan-
tification de soi (pratique technologique qui
consiste a mesurer ses données personnelles,
de les analyser et de les partager au moyen
d’outils peuvent étre des objets connectés,
des applications mobiles ou des applications
Web), sont des concepts qui influencent dé-
sormais le systéme de santé a plusieurs ni-
veaux. Certains aspects du systéme de santé
demeurent inchangés comme, par exemple,
les relations interpersonnelles, les autosoins
et les attitudes face a ce systéme. Des outils
émergents aident le public a s’informer sur
les choix qui influencent leur santé. Au cours
des derniéres années, le laboratoire média
du Dr Evans a développé plusieurs outils qui
abordent les concepts de traitement et d’en-
couragement et qui utilisent des histoires
basées sur des données probantes. En par-
ticulier, les histoires animées du médecin
permettent aux gens de s’engager a un point
tel qu’ils partagent ces informations sur leurs
réseaux sociaux. Le YouTube Med School for
the Public en est un trés bon exemple. Tout
comme la capsule Make your day harder sur
YouTube portant sur différents sujets, le but
ultime est de promouvoir un changement
de culture afin d’améliorer sa santé. Selon le
conférencier, ce genre de média permet aux
gens de se mobiliser et de se responsabiliser
par rapport a leur santé.

DIET RESISTANT OBESITY :
BIOLOGICAL CAUSES AND CLINICAL
IMPLICATIONS

Dr Mary-Ellen Harper, University of Ottawa
Dr Robert Dent, Weight Management Clinic,
University of Ottawa

Dr Ruth McPherson, University of Ottawa
Heart Institute

Lors de cette conférence, la stratégie de rem-
placement des repas visant la perte de poids
corporelle, dans un contexte autre que celui
de la chirurgie, a été remise en question. Les
études présentées par les conférenciers sug-
gerent une variabilité de la perte de poids
corporelle en réponse & la diete. Les études
actuelles tentent de déterminer la facon de
distinguer, a I’échelle biochimique, les gens
qui perdent du poids corporel de facon rapide
(sensible) de ceux qui le perdent relativement
plus lentement (résistant). Les efforts de re-
cherche se concentrent également de plus en
plus sur la composante génétique de 'obésité
afin de clarifier les concepts d’obésité résis-
tante et d’obésité hyperphagique.

Un autre enjeu important abordé lors de
cette conférence est le maintien de la perte de
poids corporel. A titre d’exemple, la fonction
mitochondriale, qui joue un role important
dans le métabolisme énergétique, participerait
ala perte de poids corporel. En effet, certains
travaux du Dr Harper suggérent que la fuite
de protons de la chaine respiratoire serait dif-
férente selon que les individus sont sensibles
ou résistants a la diete. Finalement, des études
d’association pangénomique « genome-wide
association study (GWAS) » sur la réponse a la
diéte révelent des phénotypes différents selon
la sensibilité a la diete (sensible vs résistant).
Ces données sont examinées a I'échelle cli-
nique, transcriptomique et cellulaire.

REPORTAGE

MANAGEMENT OF NON-ALCOHOLIC
FATTY LIVER DISEASE AND
NON-ALCOHOLIC STEATOHEPATITIS
IN CHILDREN AND ADULTS

Dr Massimiliano Paganelli, Department
of pediatrics, Université de Montréal

Dr Mei Chung, Tufts University School

of Medicine Public Health and Community
Medicine

Le phénomeéne de l'obésité a atteint désormais
des proportions épidémiques et s’est propagé a
la population pédiatrique. Il est connu que 60 %
des enfants souffrant de stéatose hépatique non
alcoolique (non-alcoholic fatty liver disease;
NAFLD) sont obeéses. Dr Paganelli précise les
différentes facons de diagnostiquer le NAFLD.
Puisqu’aucune corrélation n’existe entre les
enzymes hépatiques et le degré de sévérité de
la maladie, ces enzymes ne sont pas une bonne
facon de détecter la maladie. Les techniques
d’imagerie telles que I’échographie et la ré-
sonance magnétique ne sont pas appropriées
en raison d’'un manque de valeurs seuils. Par
ailleurs, le FibroScan mesure plutot la rigidité
hépatique. Finalement, la mesure étalon est la
biopsie hépatique qui seule permet de distin-
guer le NAFLD d’une simple stéatose en plus
de quantifier le degré de fibrose.

Quant a la physiopathologie du NAFLD,
Palimentation, le microbiote et les prédis-
positions génétiques, entre autres facteurs,
sont mis en cause. Pour traiter le NAFLD
chez I'adulte, le changement des habitudes
de vie demeure la meilleure option malgré
les résultats limités d’études sur la diete dite
«optimale ». La vitamine E est un traitement
approuvé chez I'adulte puisqu’elle réduit la
stéatose hépatique, I'inflammation et les en-
zymes hépatiques, sans toutefois améliorer la
fibrose. Chez la population pédiatrique, aucune
étude randomisée contrdlée n’a été menée a
ce jour. Toutefois, on sait que la vitamine E
n’est pas efficace, ’'alimentation et Pexercice
physique étant les options a envisager pour le
traitement du NAFLD. La chirurgie bariatrique
est également une option chez 'adolescent. En
ce qui concerne l'utilisation des acides gras
oméga-3 dans le traitement du NAFLD, Dr
Paganelli stipule que leurs effets sont pratique-
ment inexistants tant chez ’adulte que chez
I'enfant. Ladhésion aux nouvelles habitudes de
vie demeure le principal enjeu. De nouvelles
cibles pharmacologiques sont pour le moment
al’étude, notamment les agonistes de FXR, les
modulateurs métaboliques, les antifibrotiques
ainsi que les anti-inflammatoires.
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LA VITAMINE D ET L'ULCERE
DU PIED DIABETIQUE

Marianne Fortin, stagiaire en nutrition
Superviseurs de stage: Martine Ferland
et Jean-Philippe Lavoie

Milieu de stage: CIUSSS de la Capitale-
Nationale, soutien a domicile

Le dosage du niveau plasmatique de vi-
tamine D pourrait fournir une méthode
complémentaire de détection précoce du
risque de plaies au pied chez les patients
diabétiques selon une étude prospective
I'une des premiéres a investiguer le role
de la vitamine D chez les sujets atteints
du syndrome du pied diabétique compa-
rativement a des sujets ne présentant pas
d’ulcére au pied. L’étude a été réalisée au-
pres de 324 patients diabétiques dont la
moitié (n=162) présentaient une plaie au
pied. L’étude a démontré que les patients
ayant une plaie avaient des taux sériques de
vitamine D inférieurs a ceux des patients
ne présentant pas de plaie. Les résultats
montrent que la déficience en vitamine D
pourrait étre liée au développement de
P'ulcere du pied diabétique. Comme il s’agit
d’une étude prospective de cohorte, donc
d’une étude d’observation, on ne peut pas
tirer de conclusions. Il est impossible de
savoir si le faible niveau de vitamine D tire
son origine de 'ulcére du pied ou en est
sa conséquence. Malgré cette limite, les
résultats suggerent que la vitamine D pour-
rait jouer de nombreux roles outre celui
bien connu sur le squelette. Elle jouerait
un role important dans la modulation de la
sécrétion d’insuline et son action, ainsi que
sur le plan de 'immunité et de la guérison
des plaies.

Tiré de:

Zubair M, Malik A, Meerza D, et al. 25-Hydroxyvi-
tamin D levels and diabetic foot ulcer: Is there any
relationship? Diabetes Metab. Syndr. 2013;7:148-153.

LES BARRIERES A LA GESTION
DU DIABETE CHEZ LES FEMMES
ENCEINTES VULNERABLES

Sarah Bonin, stagiaire en nutrition
Superviseure de stage: Annie Valliéres
Milieu de stage: HSCM

Au Canada, au moins 3 % des femmes en-
ceintes souffrent de diabéte gestationnel
(DG). Elles disposent de peu de temps
pour apprendre a gérer cette pathologie
complexe, une tiche ardue méme pour
celles qui souffraient déja d’un diabeéte
avant la grossesse. Récemment, une équipe
de Chicago s’est penchée sur les barriéres
sociales et environnementales a la théra-
pie nutritionnelle chez les femmes vulné-
rables. Cette étude qualitative, basée sur la
théorie de la charge cognitive, a porté sur
cing femmes diabétiques de type 2 et cingq
avec un DG. Elle a évalué la charge cogni-
tive associée au DG lors du recrutement
(< 30 sem. de grossesse), au 3¢ trimestre
et en postpartum. Sept barriéres ont été
relevées: 1) la peur de I'inconnu 2) l'uti-
lisation du tableau de la valeur nutritive
3) la gestion des choix alimentaires en pré-
sence d’insécurité alimentaire 4) la perte
de controle et de motivation ainsi que le
manque de sentiment d’efficacité person-
nelle 5) I’écart entre les recommandations,
les préférences et les normes culturelles
6) le maintien d’un rythme prandial sain
7) le manque de soutien familial et social.
Il est donc crucial de considérer la culture,
les préférences alimentaires, le niveau
de littératie en santé et I'isolement en-
gendré par le diabete. Malgré exclusion
des femmes allophones et la bréve prise
en charge médicale des participantes par
une des intervieweuses, les résultats de
Pétude suggerent que les barrieres sont
individuelles et environnementales. La
gestion du DG devrait donc inclure l'en-
semble des déterminants et miser sur des
interventions communautaires.

Tiré de:

Yee LM, et al. Social and Environmental Barriers to
Nutrition Therapy for iabetes Management Among
Underserved Pregnant Women : A Qualitative Ana-
lysis. J Nutr Educ Behav. 2016;48(3) :170-180

! Association canadienne du diabéte

SOMMAIRES DE RECHERCHE

LES PRODUITS AVEC LOGO
PRESENTENT-ILS VRAIMENT
UNE MEILLEURE VALEUR
NUTRITIVE?

Samira Amil, stagiaire en nutrition
Superviseures de stage:

Véronique Provencher et Sonia Pomerleau
Milieu de stage: Institut sur la nutrition
et les aliments fonctionnels (INAF),
Université Laval

Bien que les logos apparaissant sur 'em-
ballage des produits alimentaires soient
une stratégie de marketing nutritionnel
volontaire non encadrée par la loi, il n’est
pas clair si ces logos sont associés a la com-
mercialisation de produits avec un meilleur
profil nutritionnel. Devant cette lacune, la
présente étude visait & comparer la teneur
en calories, en gras saturés, en sodium et
en sucres de produits affichant ou non un
logo. Au total, 10 487 produits ont été ana-
lysés et comparés, appartenant a 10 catégo-
ries et 92 sous-catégories d’aliments. Une
différence supérieure a 25 % était considé-
rée comme significative. Les produits ayant
un logo mavaient pas une teneur plus faible
en calories ou en nutriments comparés
aux produits sans logo a 'exception de
la catégorie « Produits céréaliers » et de
la sous-catégorie « Viandes, volaille avec
sauce ». Ces résultats suggerent que les
logos présents sur les emballages sont uti-
lisés pour commercialiser des produits qui
ne sont pas nécessairement plus nutritifs
que ceux sans logo. De surcroit, ces logos
peuvent exercer un «effet halo » pouvant
amener les consommateurs a généraliser
Pinformation nutritionnelle et ainsi les
induire en erreur en leur faisant croire que
le produit dans son ensemble est meilleur
pour la santé. Puisque ces logos peuvent
influencer les perceptions des consomma-
teurs et leurs achats, il devient primordial
de fixer des normes minimales de qualité
nutritionnelle afin que les produits avec
logos soient plus sains et d‘encourager la
collaboration entre les nutritionnistes et
I'industrie agroalimentaire.

Tiré de:

Emrich TE, Qi Y, Cohen JE, et al. Front-of-pack
symbols are not a reliable indicator of products
with healthier nutrient profiles. Appetite. 2015;84 :
148-156.
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Découpez et postez a l'adresse ci-dessous

RECONNAISSANCE DE FORMATION CONTINUE

QUESTIONNAIRE DETACHAPLE
POUR L'OBTENTION DE CREDITS

La section du bas devra étre retournée a 'OPDQ pour
'obtention des crédits de formation continue inscrits au
dossier du membre. Nombre de crédits alloués: 5 UFC
(4 UFC PPet 1 UFCEP).

Un chéque de 25 % (taxes incluses) émis a l'ordre de 'OPDQ
devra accompagner cette feuille (pour couvrir les frais
d'administration).

Doit étre retourné avant le 31 janvier 2017.

Les questions sont présentées sur le site Web de 'OPDQ, zone
membre. Les réponses des questionnaires d'évaluation de for-
mation continue seront publiées a la prochaine parution.

DOSSIER: Questions sur l'article de Josée Beaudoin et
Josée Lessard-Harvey intitulé « Les protéines sériques:
leur interprétation pour U'évaluation et la surveillance
nutritionnelle »

1. Lequel de ces énoncés ne décrit pas le processus inflammatoire :
a) Perméabilité vasculaire accrue.

b) Augmentation de la synthése des protéines de phase aigué.

c) Diminution de U'excrétion rénale des protéines.

d) Diminution de la synthése de la transthyrétine.

2. Lequel de ces facteurs ne fait pas diminuer la concentration
de transthyrétine:

a) Infection.

b) Corticothérapie.

c) Maladie hépatique, stade modéreé a sévere.

d) Syndrome néphrotique.

Nom(s)
Prénom(s)
Numéro de membre

Signature

Retournez cette section avec votre paiement de 25$
par la poste avant le 31 janvier 2017 a:

Ordre professionnel des diététistes du Québec,

550, rue Sherbrooke 0., tour Ouest bureau 1855,

Montréal, QC H3A 1B9

DOSSIER: Questions sur Uarticle de Geneviéve Huard, de
Catherine Vincent et de Chantal Bémeur intitulé « Le bilan
hépatique: comment Uinterpréter pour une intervention
nutritionnelle optimale ? »

3. Lequel de ces énoncés est faux?

a) Ilest nécessaire de mesurer la bilirubine totale et la bilirubine conjuguée
lorsqu'il y a une augmentation du taux sanguin de bilirubine.

b) La bilirubine provient du métabolisme de 'albumine.

c) Labilirubine non conjuguée libérée lors de la dégradation des globules
rouges nécessite une liaison a 'albumine pour étre transportée au foie.

d) L'enzyme glucuronide transférase rend la bilirubine hydrosoluble en la
conjuguant avec l'acide glucuronique.

4. Lequel de ces énoncés est vrai?

a) Unrepas riche en matiéres grasses n'influence pas la phosphatase
alcaline d'origine intestinale.

b) L'albumine est un excellent marqueur de l'état nutritionnel.

c) L'hypernatrémie est une anomalie électrolytique fréquente en présence
de maladie hépatique chronique.

d) Unratio AST/ALT > 2 suggére fortement la présence d’'une maladie
hépatique alcoolique.

DOSSIER: Questions sur article de Louise St-Denis intitulé
«Le bilan hépatique: comment Uinterpréter pour une
intervention nutritionnelle optimale ? »

5. La concentration plasmatique du potassium est liée a divers facteurs.
Lequel des facteurs suivants n’y est pas lié ?

a) La production endogene.

b) L'apport exogene.

c) L'élimination rénale.

d) Les échanges respiratoires.

e) L'élimination intestinale.

ANALYSES DE LABORATOIRE : DES OUTILS POUR
LES DIETETISTES/NUTRITIONNISTES
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N
5 GIFC (4 UFC PPet 1 UFC EP)

Réponses

1. AO BO cO DO 6. AOD BO cO

2, A0 BO cO DO 7. AOD BO cO DO
3. A0 BO cO DO 8. A0 BO cO DO
4. AO BO cO DO 9. AO BO cO

5. A0 BO cO DO EO 10. AO BO cO DO



6. La maladie rénale chronique entraine une diminution de la filtration
du sang et une accumulation des composantes biochimiques dans

le sang. En début de maladie, un composé échappe a cette regle,
lequel ?

a) L'urée.

b) Le sodium.

c) Lacréatinine.

DOSSIER: Questions sur l'article de Nancy Presse intitulé
«Folates et vitamine B12: que nous révélent réellement
les biomarqueurs sanguins ? »

7. Parmi les énoncés suivants sur les biomarqueurs du statut

en folates, lequel est faux?

a) AuCanada, les laboratoires médicaux observent tres peu de valeurs
anormalement faibles des taux sérique et érythrocytaire de folates
en raison du programme d'enrichissement en acide folique.

b) Ilestindiqué d'ordonner un dosage du taux sérique de folates chez
une femme enceinte recevant un supplément d’acide folique.

c) Le taux sérique de folates peut étre faussement normal ou élevé
chez un patient présentant une déficience en folates concomitante
a une anémie hémolytique.

d) Le taux érythrocytaire de folates est peu influencé par les apports
alimentaires récents du patient.

8. Parmi les énoncés suivants sur les biomarqueurs du statut

vitaminique en B12, lequel est faux?

a) Plusieurs recommandent de combiner le dosage des taux sériques
d'acide méthylmalonique et de vitamine B12 afin de mieux évaluer
le statut vitaminique B12 des patients.

b) Le taux sérique de vitamine B12 représente la quantité de vitamine B12
liée aux transcobalamines | et Il, bien que seule la fraction liée a la
transcobalamine Il informe réellement sur le statut vitaminique B12
du patient.

c) La présence d'insuffisance rénale peut masquer la présence d’une
déficience en vitamine B12 en élevant faussement la valeur du taux
sérique de vitamine B12.

d) Ilnest pas indiqué d'ordonner le dosage du taux sérique de vitamine B12
chez les patients gés qui présentent des troubles de mémoire.

Voici les réponses
aux questions
de reconnaissance

de formation continue

RECONNAISSANCE DE FORMATION CONTINUE

CHRONIQUE JURIDIQUE: Questions sur l'article 39
de Janick Perreault intitulé « Le consentement aux
traitements »

9. Laquelle des affirmations suivantes est fausse ?

a)

b)
c)

10.

a)

b)

c)

d)

Le consentement a des traitements doit toujours étre obtenu avant

de prodiguer des traitements, et ce, en respect du droit a l'inviolabilité de
la personne et du droit a l'autodétermination.

Un consentement peut en tout temps étre modifié.

Le refus de traitement ne va pas jusqu'a refuser une alimentation

ou une hydratation.

Laquelle des affirmations suivantes est vraie ?

Le consentement a des traitements obtenu de la part d’un client doit
toujours étre fait par écrit.

Le consentement général obtenu a 'admission, lors d'une hospitalisation,
est réputé étre donné une fois pour toutes, et ce, pour l'ensemble des
traitements qui seront donnés durant I'hospitalisation.

Les diététistes/nutritionnistes doivent respecter les directives médicales
anticipées exprimées par une personne apte a consentir a des soins.

Le retrait d'un consentement donné antérieurement doit étre fait par écrit.

Volume 14 n° 1 = Printemps 2016

Autochtones et nutrition:
un monde a découvrir

1

. A
6. E

2. D
7. B

3. F*
8. A

4. E
9. A

5. A
10. D

* Ce choix de réponse était manquant. Cette question sera accordée a tous.
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