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ODbjectifs du cours

Connaitre les base biochimiques de la nutrition
et leurs applications chez I'enfant normal et chez
les enfants particuliers.

Connaitre I'alimentation normale d'un enfant
sans particularité (chez lui et ou ses parents).

Connaitre les bases nutritionnelles des enfants
particuliers

Savoir reconnaitre les principales déficiences
nutritionnelles

Savoir suspecter une maladie métabolique
Savoir etablir un bilan nutritionnel
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Partie 1.
Bases biochimigues de
la nutrition Infantile

Les métabolites:
Les substrats, les produits
Et les hormones
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« back to biochemistry »:
hormones and organic metabolites

Oxygen is required for 95 % of these reactions

lipids lycogen
HGH. glycog
I Gucagon, R _
E.NE, ACTH | Glucagon, Cortisol
v cortisol E, NE,T4

NEFA,glycerol | glucose Cortisol, Am acids
\ Insulin glucago

hGH, E, NE Insylin

Glucagon, ACTH, > cortisol

T4 \

CO2 + ATP
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Voies métaboliques oxydatives:
le cycle de Krebs, le cycle des PP et la glycolyse

Pyruvate dehydrogenase
co;

Acatyl-CoA.

ATP
S | NaoH
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dehydrogenase
Sticcinate Sucifyl.Con™ C02 @TATP
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FADH; JTou
dehydrogenase
ATP
Ubiquinone
Oxidative Cytochrome b
Phasphorylation|
Cytochrome o+ AT
Gytochrome o
Cytlachrome aag
120
e ATP

H;0

T
Glucose Glycogen  cAMP &
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Hexokinase f Phosphorylase
ADP
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ADP

AMP & Fructose 6-phosphate -——-a-Mannose 6-phosphate
Py |- aTP 4, A0P
Phosphofructokinase \ (

ard -ADP N~ ATP
PCr 19 Frucloss 1, B-bisphosphale Mannose
Gilrafe

Glycaraldehyde 3-phosphate -«— Dihydroxyacatone phosphate
Pi NaD*

MADH + H+
1,3-bisphosphoglycerate
ADP

ATP
3-phosphoglycerate

2-phesphoglycerate

ATP :E) phosphoenclpyruvate
Acetyl-Cod, ADP
Pyruvate kinase
ATP

Pyruvate Lactate

MADH + H+  NAD*

> =95 % de la QO2, le restant = glycolyse anaérobique et gestion des radicaux libres
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Le quotient respiratoire QR=( VCO2/VO2)

e Lorsqu’il faut beaucoup d’O2 pour « br(ler » le métabolite, le QR baisse
QR < 1 a l'exercice, triglycérides utilisés

QR =1 glucose utilisé

QR >1 glycolyse anaérobie rejette + de CO2 que d'O2 consomme

Consommation d’'O, (litre/min)
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| Récupération métabolisme de base

1 2 3 4 5 6
Temps (min)

Intensité=auve (% de laVo: max)

Si FC > [(220- age années) x0.8], I'enfant est en dette lactique d’oxygene




En cas d’oxydation de

Quotient respiratoire =
[COZ produit]/ [02 consommé]

glucides 1
lipides 0.707

protides 0.835
éthanol 0.667
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L'aspect hormonal intertissulaire

Tissu Q02 ml/min/100g QO2 ml/min/100 mI DS | QO2 ml/min/100 T
Myocarde? 9 11 69
Cerveaut 3 6 30
Reins| 5.5 15 32
Foie | 4.5 5 20
Tube digestif] 2.2 4 19
| BT / | 5
P
T |
[ g T ] f e
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Interactions between insulin and circulating substr ate levels and their contributions to energy produc tion.

&
[Insutin]

[Glucose]

[AA) _/)
[FFA],[KB}

/g
ATP
Y

Y'
O-0+®+@
Hypocaloric  Situations: G) - @ - @-,..@
Hypercaloric Situations: (D - @+® + @
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Energétique

Métabolites circulants

stockage

T Synthese
finalisée:

\

Synthese
intermédiaire:
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Régimes, Tissus et SNC

/\ LepR

, hypothalamus

POMC
v
S -Jeline
MC4R -Régime cétogéne
-Hyperlipidique Tissu adipeux
-hyperprotéique
Sphere digestive
| appéetit
foie L,
I Tappetit
Glucopénie cellulaire: Tglycémie TG

Intestinale —_
Hépatique
SNC

Ingestion d’aliments

Tcétogenese 4 / muscles




Le métabolisme de base
MB kcal/kg/] = 0.372 FC moyeme

Définition = ensemble des activités
métaboliques pour le maintien des
activités cellulaires de base

Corrélation avec la consommation en
O2 et la production de CO2 et notion
de quotient respiratoire

Corrélation de la FC avec le MB et la
Q02

« Découpage » du MB:

17 % pour le turnover protéique

9 % pour I'absorption

26 % pour la protéosynthese

23 % pour la lipidosynthése

6 % pour la glucosynthese (glycogéne,
néoglucogenese)

19 % pour 'homéostasie cellulaire
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foe 21 21 14
cerveau 20 21 44
coeur 9 8 4
reins 8 9 6
muscles 2 2 16 6
adipocytes 4 6 2
autres 16 19 24
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Le découpage des besoins

Métabolisme de base

Syntheses

Energies stocquees
Excrétees

apports

kcal/kg/day
40-60

15
20-30

15

90-120

Le turnover protéique = 17% du MB
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- The cotside metabolic balance =
une balance metabolique au lit de I'enfant

1. Energy intakes: 100%

Urines:10%

> Lost energy SDAS

2. Metabolisable energy: 65-90% \ Feces: 10%

/ T

BMR kcal/ kg/d = 0.372 HR; Cost of.Growth/ g
VO2 ml/kg/min = 0.052 HR Normal G:3 Kcal
Retarded G: 5 kcal
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Evolution de la composition corporelle dans la vie

1%

ECW |

94%

ICW

69%

Foetus

/8%

Nouveau - né

45%

6 7%

30%

6 Mois

Grai§se

30%

65%

r
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25%

1 an

Tissu sec

60%

\

N

20%

Adulte

15

15



Evolution de la teneur corporelle en graisse

25

Attention a cette période

{ ——©— Filles

L'——"‘— Garcons
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Les protéines et les acides amines
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Voies metaboliques des proteines

- Synthese pour la croissance
—> synthése pour I'équilibre de la masse protéique
peptides dégradés, bloqués et ou erronés en cours de synthése >y . Turnover protéiques
—>Certains acides aminés ont des fonctions specifiques
exemples: ADN, ARN, neurotransmetteurs
néoglucogenese

Réversible (alanine, glutamine, glutamate)

transformation , ) , -
' non réversible (néoglucogenése)

Peptide, hormone

AAlibre » acylation neurotransmetteur
Dégradation
Lysosome, ATP, COZ,
Protéasome NH4’ urée

Systéme calpaine

capastatine
A |

= AA sauf leucine et valine

Le flux sera différent selon - Glycerol
L’AA et le tissu concerné
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Utilisation precoce d’AA.

- En dessous d’'un apport en AA ou PTde 0.8g/

k)

L'enfant sera obligé d’utiliser les sources interne

S
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Les Acides Amineés

indispensables

Méthionine
Phénylalanine
Thréonine
Histidine
Lysine
Tryptophane
Isoleucine
Leucine
Valine

Acides aminés

éventuellement non
indispensables indispensables

Cystéine, Taurine Alanine
Tyrosine A. aspartique
Glutamine, A. glutamique
Glycine, Sérine

Arginine

AAI + AAnl =
Besoin en protéines
« de bonne qualité »
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Aminoacids and the tissues preferences
- intérét de 'amonogramme sanguin

Liver: Muscles: shared:

Phe,Try, Thre, Leu, lleu, Val Glu+ gutamic

Lys, Met, His, acid, Gly, Pro,

Arg Aspartic acid,
Tyr, Ala

Alanine:from muscles and intestines to liver;
Glutamine: important for intestines and kidneys;

Some AA are toxic, other protect the brain
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The proteins turnover (# proteins synthesis)

e 3 Purposes of that
turnover :

- blockage or abortion of
erroneous synthesis

- Renovelling for:
Replacements for losses

Replacements for
degradations
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. Dans le tissu

tISSU Taux de

renouvellemen

t protéique

Petits adultes
fole 50 % 57 %
cerveau 44 % 18 %
Muscles 3-4 % 15 %
reins ? 50 %
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Quantitative and gqualitative growth

1 Protein synthesis:

IS correlated to activities of hormones ( hGH, soma  tomedins,
iInsulin , T4), to a caloric intake well proportiona  ted and
higher than 70 kcal/kg/d, and activities of skeleta | muscles.

J The quantitative needs of proteins
> 0.8 g/kg/day
O The qualitative needs of proteins

should contain 48 % essential AA ( mixture of casei  n and
albumin).

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Les protéines ou acides amines:
- en cas de croissance, il y a
obligatoirement une synthese proteique
- a n'importe quel age, 1l y a un turnover
- les protéines sont « la piece» centrale de
la nutrition
- Il N’y pas de véritable stockage mais il y a
un pool de réserve (muscles et foie)
- Iles doivent étre accompagnes de
calories pour eviter d’étre oxydes.

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Les glucides ou hydrates de
carbone
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Glucides

= nutriment le plus rapidement disponible par le
cerveau.

= 1 g fournit 4 kcal a oxydation complete.
= Composant principal de I'alimentation.
= Repréesente 40-50% de I'apport energétique.

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Il s’agit:
-du glucose, du galactose, du fructose, du lactate
- de dissacharides; lactose, saccharose

-De polymere du glucose (amidons)

~— Glucose transporter | ~
2-0G Glucose

lﬁmmase 1

2-DG-6-phosphate  Glucose-§-phosphate

x|

Pyruvate — = | actate — = Lactate
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Les roles du glucos

Prof O Battisti, nutrition infantile

-Energétique:
aigu et stockage
- synthétique



Les glucides:
- leurs différentes formes
- leurs roles

- formes de stockage: différences
entre le foie, les muscles, le cerveau

- |la néoglucogenese

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Les lipides.

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Les lipides.

1. Substrats énergeétiques rapidement utilisés
2. Grande densité énergétique, faible osmolarité

3. Pour I'action énergétique, leur métabolisme est en relation avec celui des
glucides:

- Chez le fetus: les lipides sont tres largement synthétisés a partir du glucose

> A tout age, grace a une collaboration entre le foie et les muscles squelettique
(voir cycle de Cori)

—> Les corps cétoniques sont une sourcé énergétique importante pour le cerveau

Pour maintenir une bonne fonction membranaire, Il faut un apport d’AG essentiels
(acide linoléique et linoléique)

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Les voies méetaboliques des AGPI

Acice lirakeque Agide aa-linnlenkyue

I b s F AT
onpdaion L T | o weyde o
slovkage ¥ slockage
Ty “'.____.'"
eicosancides <fmmmm ARA EPA o v eicosanoides
r 20 lod 205w
MM Sranss - 57
L. MO0 DHA
XX B

L- 1T D TS
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Les AGPI ou les PUFA

L'acide docosahexaéenoique (C22:6w3), acide gras plus connu sous le nom de DHA, est un
AGPI a longue chaine qui s'accumule de facon préférentielle dans les membranes des cellules
photoréceptrices de la rétine et des neurones ou il y joue un réle essentiel. L'accumulation du
DHA dans le tissu cérébral fcetal se fait essentiellement au cours du dernier trimestre de la
grossesse, mais cette accumulation se poursuit en post natal pendant les 2 premiéres années de
vie.

L'acide arachidonique (ARA ou C20:4w6) et I'acide eicosapentaénoique (EPA ou C20:5w3),
autres AGPI a longue chaine, sont les précurseurs des prostaglandines, leukotriénes et
thromboxanes, molécules regroupées sous le nom général d'eicosanoides.

La synthése de ces AGPI a longue chaine (AGPI-LC) u tilise le méme systeme enzymatique
ce qui rend l'organisme sensible a tout désequilibr e important entre les lignées w3 et w6

La couverture des besoins en DHA et ARA pendant les premiers mois de vie sont assurés par le
lait maternel car il contient non seulement des AGPI essentiels mais également des AGPI a
longue chaine. Les taux d'’AGPI a longue chaine dans le lait maternel sont tres variable d'une
femme a l'autre mais ils sont en moyenne, en Europe, de 0,3 % pour le DHA et de 0,5 % pour
I'ARA .

Au contraire du lait maternel, les formules de lait infantile ne contenaient pas de DHA et d'ARA et
le nouveau-né recevant ce type de lait artificiel non supplémenté est donc totalement dépendant
de ses capacités de synthese endogene et de mobilisation de ses réserves. Les formules
récentes les ont ajoutés.
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Effet de la durée de l'allaitement maternel chez le
nourrisson de 4 mois

T
8 -
L o
Eﬂ -F-FF-F -'--FF
E ] - -
O .

1 ¥=8E3T + .03 "X R*M2=0738
T2
o ]

0 - . . .
0 20 40 B0 g0 100 120 140
Curée de l'allaitament maternal {j)

prescrire un lait artificiel enrichi en DHA et ARA

chez I'enfant a terme et chez I'enfant premature
parait souhaitable au regard des données actuelles de la littérature



Les vitamines hydrosolubles

 Thiamine ou B1
Stabilité membranaire (glie, neurone, myocyte) - béri-béri, encéphalopathie

* Riboflavine ou B2
Stabilité de I'oxydo-réduction FAD mitochondriale - Iésions des levres et de la bouche

* Niacine ou PP ou B3
Stabilité de I'oxydo-réduction NAD - photosensibilité

» Acide pantothénique ou B5
Coenzyma A pour I'acetylation et I'acylation - paresthésies

e Pyridoxine ou B6
Décarboxylation et transamination des AA - convulsions, dermatose

* Biotine ou B8 (ou H)

Cofacteur des carboxylase = dermatite, alopécie

« Acide foliqgue ou ou folacine ou B9

« Acide ascorbique: anti oxydant

Synthése ADN —> anémie, trouble du comportement, autisme
e Cobalamine ou B12

Synthése ADN > anémie
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Beri-beri (déficit en B1

Fresh meats
Vegetables (especially liver)

‘Minimum adult daily requirement 0.3 mg/1 000 calories 5 [s)
N 5 Ay NHz s i I
AR B s e HC—(T €7 THG C-CHy—Crp—0-P-0-p-0H
He-¢ ¢ R T N C-er-N-t-cH, OH oOH *AMP
N, £-CH,-N-C-CH, # c .
B o + & Thiamine pyrophosphate
(D= (cocarboxylase) acts via
H Thiamine aldehyde compound
Glucose-6- ___TPN+
Glucose ——p ucoie

Cataly zes condensation
of pentose Gibulose)
(Transketolase reaction)

Leficiency causes
arcumulation of aenfose,
hinckage of disect

exicative pethway of

g ucoss and TPNH aroductor

Catalyzes decarboxylation
of pyruvic acid lo acetate
Deficiency causes
accurmulation of ayruvic
acid; blockzge of entry
into Kreb's cycle

Catalyzes decarboxylation

of a-Keloglutaric acid
Deficiency causes
accurmlation of
a-Ketoglularic acid
blockage of Kieb's tycle

Clinical - Summation Disruption of glucose mztabelism
beriberi of effects Fai ure cf energy praduction

Pellagra tongue

Farial l=sions, -
Cosil's nechlace
cemortia

Copyright & 2012 Elsevier Inc. www nefferimages. com Nefter's Pediatrics

déficit en niacine ou B3

Cheilosis, angular stomatitis and magenta
tongue in ariboflavinasis

Cooviizht 8 2012 Clsevier Inc. worw.cettrimazes com Nette:'s Pediatrics

Clove-and-stocking
lesions
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Déficit en vitamine C

Treaical “reg leg” position, scorbutic
rassry, mutiple ecc

Muliple peritollcu ar
Fierinm r||.|t"|-\.

Cepvripht & 2012 Eleevier Inc. warw.astesimage: com Netta's Pediatricr

Chez un nouveau-né ex-prématuré - trouble du métabolisme de
La tyrosine et Phenylalanine - trouble de la synthése T4 et T3
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Vitamines liposolubles

e Rétinol ou vitamine A

Vision, cornée, muqueuse -» attention au déficit dans les pays défavorisés
attention a un exces

e Calciférol ou vitamine D

Métabolisme C-P, activité lymphocytaire - attention au déficit partout,
surtout ches les enfants, les handicappés et les pe  rsonnes agées

- attention a I'exces

e Tocophérol ou vitamine E

Anti oxydant, stabilisation membranaire - attention en cas de
malabsorption

 Phytoménadione ou vitamine K

Synthese des facteurs de coagulation = attention chez le nouveau-né et
lors d’'un allaitement prolongé

Dans la plupart des cas, attention au déficit et a I'exces pour la A et la D
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La carence en vitamine A

Principal food sources of vitamin A Principal food sources of carolene
== 3
e - P
! : AT 8 o imentos.
I Butter Egg yﬂlk % 0l “‘ -
D = D
o : Certain ‘
Milk i ‘ weet Apricots Leafy
Lt Keineys: _ fisfrotls p()t-]h)es yeﬂnw peaches vegeubles
CHym--CHy
/\ HC \IIICIIIIIICH
||CUL( C-C=C-C=C-C-C-0H
U S EHs H
Vitamin A 2
Ester Vitamin A C.1rolene
< Thyroid promotes
" conversion of carotene
Bile aids ‘ \'('./ Thoracic duct Blaod stream 0 vitamin A
absorption \ ; ; 4
of carotens

= Panzmeatic
sanrEinnE
s

Pt olvers
of v tamir

Vitarain A and
caratere absorhed

Ndarin A
aater (e

Mincral oil dissolves )

ard carries off = -I

Intsstina epi - i

vitamin A n stool ,/’. L L
s

Principal deficiency manifestations

- _,.‘];‘- o .
Night olindness ' Growth Hyperkeratinization
Xercphthalmia {effect on retinal rods) intpairment o skin

Copyright @ 017 Fleevier Tae www refterimages com Netter's Padiarics



Les minéraux

Na: extracellulaire: attention en cas d' IRA, IRC, |

cardiaque, de déshydratation

K: Intracellulaire: attention en cas de vOmissements,

d’anorexie mentale, de brilures, de diabete sucré, de lyse cellulaire

Ca: attention a la fonction du muscle lisse, du muscle
squelettique, des o0s

P: attention en cas d’anorexie mentale, de cachexie, de diabéte
sucré, de lyse cellulaire.
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| es métaux

* Le Fe héminique et non héminigue.
Les sources sont: viande, poisson, ceréales
Effet + de I'acide ascorbique, de la cystéine

Effet — des tannins (thé), protéines de I'ceuf et du soja,
chélateur

Effet ? Phytates, fibres

e Les autres oligo-elements: Cu, I, zn, Se, Chr, Mo, Mn, F

Role de cofacteur (vitaminique, hormonal), structural (ADN, émail,
myoglobine, enzymes) d’antioxydant

Attention au déficit en |, Fe et Zn, attention a I'exces en |, Fe et PB
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Pour les 3 grands composants organiques, établissez un tableau et ou un

 Protides
e Glucides
e lipides

diagramme relevant leur fonction

« Energétique

e Stockage

o Synthese finalisée

e Intermédiaire d’'une
synthese
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Premiers élements tirés de la
litterature et a pointer

Les molécules organiques sont au 1°plan de la nutrition
mais il ne faut pas scotomiser les minéraux, les
vitamines et les oligo-elements.

Les glucides et les lipides ont un veritable stockage, au
contraire des protides.

La nutrition sera différente selon la voie d’apport:
entérale ou parenterale.

Les hormones intervenantes sont nombreuses, et
peuvent étre classées en anabolisantes et
catabolisantes.

Les hormones montrent quelques différences
Importantes durant la vie foetale et apres
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La thermorégulation est énergéetique

FROID

wasoconstnction
Frisson - Contrachion
Metabol sme de base
Reponses pilomotrice s
Comporterre nts diminuant
la thermolyse

1

CHAUD

“wasodilatation
Sudation
Haleterment
Reépcnses pilomotr ces
Compcrements augmentant
la thermolyse

|

Centre thermo-agulatsur
hypothalamique

. ‘ Hécepteurs . |
N centraux 2 an
E 10 - - E gﬁl
e . A E i
\ 20 !

B o= Récepteurs u P
T . cutanes z P
@ 0 .= O - '
L: L 1 | 1 1 1 L“: L 1 1 1 1 1 J

15 25 35 45 20 30 40 =1

Temp é-ature cutanée (°C) Température cutanée (°C°

A B
20 FEC
Vasoconstriction Wasociletian

111

\\‘7 X
W

—= Flot sanguin

P Tpansfert de chalaur
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Thermogeénese physiologique (au rep(is)

e Fruit du métabolisme oxydatif
— Correspond a une consommation d’OAMaD?

— Variations nycthémerales
e Diminution pendant somm
« Elévation pendant digestion
e X 10 si exercice musculaire
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Kcalories, eau et T°

«back to thermodynamics»

Un joule= Quantité de travail (ou d’énergie) produit par une force de 1newton dont le
point d’application se déplace de la force (1méga joule = 278 Wh)

La chaleur spécifique du corps humain est estimée a 0,83Kcal/kg/T

Le besoin hydrique, dans les conditions internes et externes normales est superposable
au besoin calorique si I'apport est IV, et de 15 % plus éleve si I'apport est par voie
entérale (& = pertes fécales et |' action spécifigue dynamique)

Une calorie = quantité de chaleur nécessaire pour élever de 1t la température d’un
gramme d’eau a pression atmosphérique normale

1 cal = 4,18 joules

1 Kcal 2 1,163 Wh = 11 ml O2
MB kealkglj — 0.372 x FC

VO?2 mlfkg/min — 0.052 x FC

Q teoiqe =CMO T (OU c =0.83)
Q pmne = ¢ M (8 T90.5)

L’augmentation / diminution spontanée de la T<orp orelle est de 0,5T par heure.
FC/IFR=5
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Conséquences de 0 T°

Le point setting neutralité thermique :

Temperature ambiante permettant de maintenir I'équilibre
thermique

du corps:

- Nouveau né : 32°C

- enfant + 30 °C
-Adulte : 28°C
le frisson

e Composante tonique puis clonique
e Augmentation de la production calorique
— Activité musculaire squelettique
- Remboursement rapide de la dette calorique
modification de la VO2 = 8% par 0 1°c
— Reflet de la diminution des activités enzymatiques
— Constitution d’une & la dépense calorique
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Nutrition de I'enfant.
Partie 2.
La nutrition de I'enfant normal
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Nutrition et alimentation

Alimentation = apports, par voie enterale ou
parentérale

Nutrition = (apports — pertes)

« Pertes » voies digestive, rénale, réaction
iIntermediaires.

L’enfant doit faire face aux besoins de base ,
aux besoins de la croissance, et aux surplus
demandés par les épisodes de maladie

Prof Battisti, gastro pédiatrique

49




Alimentation et nutrition

v

\ 4

Ingesta

Ingesta
EXxcreta
Turnover
Finalité

Ces 2 termes ne sont pas équivalents
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La notion de métabolisme de base
et des debits sanguins tissulaires:
importance en gastroenterologie

1.Le métabolisme de base
0.372 * FC b/m kcal/kg/|
0.058 * FC b/m mlO2/kg/m
—> activités minimales
—> Turnover proteigu

2.Le métabolisme de

la_croissance-

3.5 kcallg;
- Route d’alimentation:iv,per 0s;
—>pertes digestives/urinaires;
—>Action spécifique dynamique

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Alimentation Per os et/ou iv —
Ou feeding nutrition

N

Energy intakes

Urines:10%

S

" Lost energy SDAZ

Metabol?energy: 65-90% \ Feces: 10%
BMR kcal/ kg/d = 0.372 HR; Cost of.Growth/ g
VO2 ml/kg/min = 0.052 HR Normal G:3 Kcal

Retarded G: 5 kcal
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La notion de maintenance et du déficit

Il faut faire la différence entre les composants,
organiques ou minéraux

Il faut faire la différence entre les calories et le secteur
hydrique

Il faut tenir compte du passé de l'individu: voir les ex-
prématurés, les cas d’anorexie-boulimie,

Il faut faire la différence entre les besoins de base et un
état particulier: effort, maladie inflammatoire, état de la
peau, environnement physique, insuffisance cardio-
respiratoire, renale, hépatique, cancetr,...
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La Maintenances calorique
chez I'enfant de plus de trois mois *
(regles de Malcolm Halliday)

de poli:(’jirggrporel Keallkg/] Srgggjlr; po:r?ézi/ljjm
entre 0 et 10 100 2-4 1,5-2,5
entre 10 et 20 50 1-2 0,5-1,5
> 20 kg 20 0,5-1 0,2-0,7

* Soit lorsque la période d’adaptation néonatale est installée
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Réponse pour le cas de Yvan

Ses besoins de base sont

caloriques =1500 x SC m2 soit 2080 kcal/j

hydriques = 2.4 L

Déficit Na

= (140-146) x 45 x 0.6 = 162 mEq

Ce qui correspond a un déficit hydrique de (162/140 = 1,16) litre d’eau.

Cette marche a causé:

Une dépense supplémentaire calorique de 300 kcal ou 14 % et hydrique de 0.39 L.

Si on ajoute la maintenance qu'il doit de toute fagon prendre sur cette période (2.4/6 =
0.4), il aurait da boire (0.4 + 0.39=0.79 L).

Le déficit hydrique calculé d’apres la natrémie est expliqué en partie par cette période de
marche, et le reste (1.16 — 0.79 = 0.37) par ce qui n'a pas €té pris durant la période
précédente.

Le déficit hydriqgue d’avant aurait di étre accompagné de (370/1.15 = 322) kcal soit 15 %
des apports journaliers.

Probablement que Yvan n’a presque rien mangé et insuffisamment bu avant la marche.
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Les parametres de la croissance

* Les parametres les plus frequemment utilisés sont:
la taille, le poids, le périmetre cranien.

D’autres parametres existent. (notamment les vitesses
de croissance, le BMI ou indice de Quetelet), le rapport
CBG/PC

* Globalement, le meilleur parametre de croissance reste,
selon Tanner, lataille

* Les couloirs de croissance ( percentiles ou autre )
propres a I'enfant sont ceux obtenus vers 'age de 4 a 6
mois de vie.
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Les mesures pour apprecier
I'état nutritionnel

Supine length

. AR
[l P 5

Two adults hold the child firmly in place, with the head against
E v

slane

a moveable foot board.

Standing height

-Taille

-Poids

-PC

-Tour de hanche
-CBG ou LAC
-TSK ou pli cutané
-CMBG ou LAMC
-Rapport et calculs d’indice:
Indice pondéral,
Quetelet,

LAC/PC
Taille/hanche

-Dosage urée, préalbumine,
-Aminogramme sanguin
-Hémogramme, fer, vitamines...
-Excrétion Créatinine, 3-CH3 histidine
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o)

—

Evaluation globale de la croissanc

Movable head
projection at
right angie Fixed measuring device
to board attached to a wall

> 3 ans

Hat/hair arnaments (stadiometer)

remaoved. Head in line

with the head plate. ———— -

Horizontal axis of
wision.

Head,

shoulders,
buttocks,

and heels in

contact with

Measurer applies gentle /
traction beneath the jaw

to maintain this position

the vertical
surface

Shoes off; heels together 1—-— -

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Les plis cutanés: le tricipital est le + utilise
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Etablissement et interprétation des courbes de croissance

GROWTH
RATE

BERRREE

i B

T

T

Ici la taille, mais il y a aussi le poids, le périmetre craniene
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AGE

Le BMI ou indice de Quetelet
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Evolution de la teneur corporelle en graisse

25

{ ——©— Filles

L'—*"‘— Garcons

P o Rl e
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Evolution de la composition corporelle dans la vie

1%

ECW |

94%

ICW

69%

Foetus

/8%

Nouveau - né

45%

6 7%

30%

6 Mois

Grai§se

30%

65%

F

25%

Prof O Battisti, gastro pédiatrique

1 an

Tissu sec

60%

\

N

20%

Adulte
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Body Preterm  Term 1-year-old Adult

weight  infant infant child (70 kg)
(%) (1.0kg) (3.5kg) (10.5kg)

100 — 7/ /| £ 7

80—

60—

40—

20—

o

[] Carbohydrate [ Protein
JFat ] Water
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En médecine périnatale:
L’'indice ponderal de Lubchenco

Body weight g

hypotrophie

—12.32-> 2.85

Height . ®

+ hypertrophie

Prof O Battisti, nutrition infantile
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apres 36 semaines
L'indice masse corporelle selon Quetelet

22’

—&— Lowest Tertle —M— Middle Tertile —&— Highest Tertlle

14

Mean Age (years)
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Impédancitométrie: analyse complete de la
composition corporelle

Il est possible de mesurer la composition corporelle
Par impédancitométrie
Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Nutritional assessment

-

Anthropometry
«  Weight
«  Height

. Mid-arm circumference
. Skinfold thickness

.

'ﬁﬁ

¥
Laboratory
. Low plasma albumin
«  Low concentration of specific
minerals and vitamins

L

*  Low lymphocyte count

L

Prof Battisti, gastro pédiatrique

" Food intake i
*  Dietary recall
«  Dietary diary
S A/
fi Immunodeficiency i

* Impaired cell-mediated immunity

Weight/age %
Weight/height %

A

Height/age %

L

Normal

Wasted

Stunted

~

100
100
100

70
70
100

70
100
84
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Régimes, Tissus et SNC

/\ LepR

, hypothalamus

POMC
v
S -Jeline
MC4R -Régime cétogéne
-Hyperlipidique Tissu adipeux
-hyperprotéique
Sphere digestive
| appéetit
foie L,
I Tappetit
Glucopénie cellulaire: Tglycémie TG

Intestinale —_
Hépatique
SNC

Ingestion d’aliments

Tcétogenese 4 / muscles




Alimentation « normale »
surface cutanée = (4xpoids en kg + 7)/poids+90

item

Valeurs normales

Kcal

1500/m2

Proteines % apports

15 % ( soit 55 g/m2)

glucides

50-60 % ( soit 205g/m2)

lipides

30-35 % (soit 55g/m2)
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Le lait maternel

Exclusive Breast-feeding = The Best Way to Work on
Bifidogenic Factor:

\ X/

Glycoproteins & Casein (N-Acetyl-Glucosamine)}
Mono-oligosaccharides

Low protein level

High lactose concentration

Low phosphate concentration

Immune cells (S)IgA

V V V V VYV V V

Whey proteins (Lactoferrin, Lysozyme, Defensins...)
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| es dietes lactees

Type g /200ml Pt G Lp kcal/100 ml
Lait préma: 2.5 7.6 4.4 80
Prenan
Nutrilon prématuré
Lait humanise
1°age 1.3 7.3 3.5 66
2°age 1.4 8.4 3.2 68
Lait hydrolysé 1.6 7.1 3.1 66
Nutrilon pepti, NAN
ha
Lait AR 1.6 7 3.2 66
Lait compléetement 1.6 7 (acides aminés ou | 65
hydrolysé hydrolysats
Neocate, alfaré d’'albumine)

3.5 (TCMm) 73




Physiology of breast feeding

1. Baby uses rooting,
sucking and swallowing

reflexes to locate nipple
| and feed ) g Prolactin
(2. Tactile receptors in i == Oxytocin
nipple activated
3. Hypothalamus sends efferent

impulses to anterior and posterior

pituitary

4. Anterior pituitary
Prolactin secretion stimulates

milk secretion by cuboidal cells

in the acini of the breast

.

J ‘Let-
5 down’
reflex
Increased
e ilk =
e production

5. Posterior pituitary
Oxytocin secretion results in
contraction of myoepithelial
cells in the alveoli forcing milk

into larger ducts - the so called

‘let down' reflex

Hormone

stimulation
from nipple
and emotiong|

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Diversification de I'alimentation

* Alimentation lactée exclusive - 5-6 mois période
de nouvelle initiation

* Diversification de I'alimentation
Attention au sucre, au sel, a I'exces de protéines

Avec grande prudence en cas de risque d’allergie !
- Introduction des fruits non oléagineux:5-6mois

- Introduction des fruits oléagineux: > 13 mois

- Introduction pomme de terre et des legumes: 5-6 mois

- Introduction de la viande: 7 mois

- Introduction du gluten: >7 mois

- Introduction des ceufs : 10 mois

- Introduction du poisson: 10-12 mois 75




Laits normaux et thérapeutiques

Lait maternel = la référence
Lait pour prématurés

Laits maternisés 1° 2°age
Laits de croissance

Laits thérapeutiques:

Laits antireflux ou AR

= laits partiellement ou entierement hydrolyseés

= Laits sans lactose

= Laits sans lactose, hydrolysés avec triglycéerides a chaines
moyennes

= Laits de soja : lait avec protéines de soja sans lactose

= Laits pour spécificités métaboliques: phénylcétonurie,...

Volume moyen/repas: 30 cc/kg

Prof Battisti, gastro pédiatrique 76
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Nutrition de I'enfant.
Partie 3.
La nutrition de I'enfant particulier
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Un point commun =
L’'Interférence avec la croissance:
pondérale —>cerebrale—>staturale

e Cassure de la courbe: poids, taille, PC

 Modification du tissu adipeux, des
muscles, du fole, de la peau.

* Modification de la peau et des phaneres.

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Quels sont les enfants particuliers
dans leur nutrition ?

Les enfants nes prématurés < 30 semaines et ceux ayant connu un
retard de croissance intra-utérine

Les enfants <5 ans et les adolescents

Les enfants ayant une pathologie inflammatoire chronique
Les infirmes moteurs

Les enfants atteints d’'une maladie métabolique

Les diabétiques

Les cancéreux

Les anorexiques

Les enfants ayant un syndrome metabolique

Les enfants ayant une insuffisance, cardiaque, hépatique, rénale,
respiratoire

Les enfants sportifs
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Alimentations particulieres dans:
la composition, la voie, I'indication

Chez le nouveau-né malade
Chez I'enfant ayant une pathologie rénale

Chez I'enfant ayant une pathologie hépatique ou une
maladie metabolique

Chez I'enfant ayant un intestin court

Chez I'enfant ayant une maladie inflammatoire du tube
digestif

Chez I'enfant ayant une mucoviscidose

Chez I'enfant ayant une intolerance au lactose

Chez I'enfant ayant une allergie alimentaire

Les regimes cétogenes (obésite, epilepsie refractaire

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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La période périnatale...
et les conséguences a long terme
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Quelgues différences notables:
In utero et apres

In utero Apres*
kcal 120 120
Pt 30 % 15 %
HC 65-70 % 50-60 %
Lp < 5% 25-30 %

Le métabolisme de base ou MB:;
MB kcal/kg/j = FCm x 0.372; QO2 ml/kg/ min = FCm x 0.052
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La prise en considération du gain pondéral
durant la période néonatale
et le devenir développemental

e Qlglobala7.5-8ans =
dBWg/kg/day + 84.5 ;
(nl 14.5and 17 g/ kg / day ).
e Qlverbala7.5 —8 ans =

1.29 dBW/kg/day + 79.

La correlation avec le devenir est au moins corrélée
avec le gain pondéral en période neonatale
(24 semaines a + 4 mois apres le terme

Professeur Oreste battisti
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Dans 'anamnese: attention au parcours fetal et néonatal

Intrautering
Growth Retardation

=
—
-

- =
- -
—

- T
Proportionate Cisproportonate
.,
P T s
A “dy, &
Extreme Feta Decreased Growth Uteroplacental Maternal
Malnutrition Fotental nsutficiency Malrutrition
.-"----.-.- ) x-\\"'\-\.
_.-'"'--- L'"‘“-a.
- T
‘:' .
Cangenital Genetic Environmental
Infection Disorder Toxins
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Cerebral requirements ( values in g/ 100g CM )

Proteins Lipids Kcal

IUGR 2.8-4 4.2-6 82

AGA 2.1-3 3.2-45 |67

IUGR = retard de croissance intra utérine; AGA: pas de retard de croissance intra utérine

Professeur Oreste battisti
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In utero

Apport placentaire
insuffisant

rciu | | Elastose artérielle

I

Réduction
Masse nephronique

En postnatale

Naissance < 30 s

30%/ SV

Croissance retardée

/

Complications cardiovasculaires
Insuffisance rénale

Les consequences lointaines de faits precoces

>30s

85 %

y

Organogenese *
intacte

* cerveau, poumons, tube digestif, reins




De maniere plus géneérale...
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Conséquences d’'une malnutrition precoce

o Déficit staturo-pondéral

» Altéerations du developpement neuro-
psychologique.

* Moins bonnes performances scolaires

* Diminution de la force musculaire.

* Augmentation de 'incidence des maladies

metaboliques et cardiovasculaires a I'age adulte.

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Physiopathologie du retard de croissance
staturo-pondérale

Apports insuffisants ou inadéquats  : calories,
protéines, glucides, lipides, minéraux,... Les causes sont
organiques, fonctionnelles ou psychologiques.

Pertes excessives : digestives ou rénales
essentiellement (attention a la peau)

Mauvaise utilisation intermédiaire  par les organes
absorbeurs et distributeurs ( foie, tube digestif, reins )

Mauvaise utilisation par les organes
consommateurs : tous, mais surtout le cerveau, les
muscles, le tissu adipeux
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Physiopathologie du retard de croissance
staturo-pondérale

mecanismes exemples

Apports insuffisants ou inadéquats -Malnutrition globale volontaire
-Malnutrition globale involontaire
-Malnutrition focale

Pertes ou consommations excessives -Malabsorption sans intestin court
-Malabsorption avec intestin court
-Cancer, hyperthyroidie

Mauvaise utilisation intermédiaire -Insuffisance hépatique
-Insuffisance rénale
-Insuffisance endocrine

Mauvaise utilisation par les organes -Déficit enzymatique
consommateurs -Déficit ou défectuosité d’'un co-enzyme

Prof Battisti, gastro pédiatrique




Cholestatic liver disease or
biliary atresia

Bile salts no longer enter
duadenum in the bile. This leads
to defective solubilisation of
the products of triglyceride
hydrolysis Fat and fat soluble

malabsorption result

i Lymphatic leakage or

obstruction

Chylomicrons (containing
absarbed lipids) unable to reach
thoracic duct and the systemic
circulation, e.g intestinal
lymphangiectasia

(abnormal lymphatics)

Short bowel syndrome

Small-intestinal resection, due to

congenilal anomalies or

necrotising enterocolitis, leads to

nutrient, water and electrolyte
malabsorption

L=

Loss of terminal ileal function
e.g. resection or Crohn's disease
Absent bile acid and vitamin
B, absorption

Causes of nutrient malabsorption

o
Exocrine pancreatic dysfunction

e.g. cystic fibrosis

Absent lipase, proteases and
amylase lead to defective
digestion of triglyceride, protein
and starch (‘pan-nutrient

malabsorption’) )

Small-intestinal mucosal disease i

= Loss of absorptive surface
area, e.g. coeliac disease

«  Specific enzyme defects, e.g.
lactase deficiency following
gastroenteritis is common
in Black and Oriental races

= Specific transport defects,
e.q. glucose-galactose
malabsorption (severe life-
threatening diarrhoea with
first milk feed), acrodermatitis
enteropathica (zinc
malabsorption, also
erythematous rash of mouth
and anus)

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Exemples de situation extremes

e Syndrome métabolique de I'enfant (15-20 %)

Rarement causes organiques: déficit eh HGH, en T3-T4, hypercorticisme.
Parfois, anomalie de la leptin-function.

Apparition d’'une résistance a l'insuline (intérét de la metformin).

 Régime cetogene hyperlipidique

Régime (100 % des AJR) normo-calorique induit pour
épilepsie rebelle (apport contenant 85-90 % L, <2 % G,
10-12 % P).

 Régime cétogene hyperprotéique

Régime hypocalorique (80 % des AJR) induit pour
amaigrissement
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Alimentation « normale »
surface cutanée = (4xpoids en kg + 7)/poids+90

item

Valeurs normales

Kcal

1500/m2

Proteines % apports

15 % ( soit 55 g/m2)

glucides

50-60 % ( soit 205g/m2)

lipides

30-35 % (soit 55g/m2)
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Insuffisance rénale chronique de l'enfant

Le traitement de l'l.R.C. est graduel, car fonction du degré
d'atteinte de la filtration glomérulaire :

¢ * Clearance < a 40 ml/mn/1,73 m2
Prévention de l'ostéodystrophie rénale par la lutte
contre I'hyperphosphorémie et ['hypocalcémie.

¢ * Clearance < 20 ml/mn/1,73 m2, s'y ajoute :
1 - Régime de restriction protidique et potassique,
2 - Restriction sodée en cas d'HTA

° ° Clearance < 8 ml/mn/1,73 m2, s'y ajoute :
Mise sur un programme d'hémodialyse
transplantation.

Prof Battisti, néphrologie
pédiatrique
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L'Insuffisance rénale et ou
héepatique
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Quelques Caractéristiqgues de I'lRC chez I'enfant

Retard de croissance staturo-pondérale (voir
antoganisme a la GH et réduction des
récepteurs a la GH)

Retard es acquisitions cognitives

Retard de la puberté

Diminution de I'appetit (hyperleptinisme)
Osteopeénie (voir vit D et bilan phosphocalcique)
Anémie (voir apports en fer et EPO)

HT arterielle

Prof Battisti, néphrologie 97
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| a nutrition en cas d’atteinte rénale

Ses objectifs sont:

Améliorer I'état nutritionnel

- pour permettre la croissance

- @viter le catabolisme

» Conduire I'enfant a la transplantation ou a dialyse en bon état
nutritionnel

e Limiter la production de déchets qu’il faudra éliminer
 Equilibrer les pertes ou exces enions (Na, K, P ...)
 Prévenir les complications liées a I'lRC (hypertension, anémie,
artériosclérose ...)

La restriction protéique conseillée chez I'adulte pour
préserver la réserve fonctionnelle rénale n’est pas
adaptée a I'enfant.

* L'objectif principal est de conduire I'enfant a la greffe
en bon état nutritionnel

» Apports conseillés pour enfants insuffisants rénaux
=100 % apports conseillés des enfants sains
Attention la consommation habituelle en protéines
=300 a 400 % des ANC impression de régime

* Tenir compte de :

- la fonction rénale (clearance)

- 'age statural et non chronologique

Prof Battisti,
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Les nutriments organigues

Calculs des apports = 1500 kcal/M2

Composition:

Protéines 7-11 % (high quality)

Glucides 40-60 % (lents)

Lipides 40-50 % (mono-polyinsatures)
Limitations des protéines selon FG
SIFG <10 - 1 g/kg/j

Si FG 10-30 - 1.3 (1.2-1.5) g/kg/]

Si FG 30-60 - 1.6 g (1.4-1.8) g/kqg/]

Prof Battisti,
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L es nutriments minéraux

e Sodium:

- SIiFG > 20:1a2 mEqg/kg/

- Si tubulopathie: 6 mEqg/kg/j

- SIiFG <20: 0.3 -1 mEqg/kg/j

 Potassium

- Si FG < 20: 2 mEqg/kg/j

- SiFG < 10: 1 mE/kg/j

 Calcium 0.5-19g/M2

* Phosphorémie doit étre maintenue < 1.5 mmol/l
(risque de catabolisme osseux)

Prof Battisti,
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Recommandations diététigue apres une greffe rénale

 Effets de la corticothérapie:

de l'appétit, rétention hydrosodée ,
intolérance glucidique, hyperlipémie,
ostéopénie et catabolisme protéique
» Effets de la ciclosporine:
hypomagnéseémie, hyperuricémie,
hyperkaliémie,

Risque d’hypertension

» Besoin énergétique: a couvrir surveillance des
ingesta

» Protéines: apports libres (éviter les exces)

* Na: restreint en fonction de la corticothérapie

» Eau: libre

 K: libre

» Saccharose: limité

o Attention : immunosuppression alimentation

Prof Battisti,
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Concernant I'insuffisance
hépatigue

| es recommandations nutritionnelles
ressemblent a celles dans l'insuffisance
rénale

Les recommandations pharmacologigues
aussi

Attention a I'’hyperladostéronisme
secondaire

Attention aux infections
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Concernant
L 'alimentation entérale
d’enfants particuliers
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Les Laits thérapeutiques et les
boissons therapeutiques

Laits

antireflux ou AR (NAN AR, Nutrilon AR, Novalac AR,...)
partiellement ou entierement hydrolysés (Nan HA, NutrilonHA,...)
sans lactose

sans lactose, hydrolysés avec triglycérides a chaines moyennes
(Nutramigen, pregestemil, nutrilon pepti, alfare)

A base de soja (sans lactose)

pour enfants métaboliques: phénylcétonurie
pour enfants mucoviscidosiques (cystilac)
pour enfants insuffisants hepatiques

Pour insuffisants cardiaques

Boissons
pour enfants ayant un Crohn (Modulen)
pour enfants ayant un régime cétogene hyperlipidique (ketocal)

Prof O Battisti, nutrition infantile

104
104




En cas de Maladies métaboliques:
seront vite concernés

von Gierke
diseass

Intracellular gl'fmgen '-?tmned with Best carine

Liver section. Stained with hematoxylin-
eosin, large cells with fine vacuoles

Galactosemia

Cataracts i -
¢ 5% of cases e - Nirmann-Pick
disease

The glycogen storage disorcer, von Gieree
diseass, typizally presents with hepato-

miepaly andd hvpoglycermia, Special stains

on a liver biopsy reveal characteristic codls

and accumulation of ghyeogen Calactosemia,
a disorder of carbehydrale metabolism, may
oresent with livar disease and cataracts, The
liver disease may evolve ints hepatomegaly
and a fatty cirrhotic liver in untreated patients,
Niemenin-Pick disease has several [onns,

which are ascociated with hepatosplenamezaly
anil a cherryered spat in the marila. The
pathoksgic description of foam cells mthe liver
is a characteristic finding.

Foam ctlls mlwer :
Cherry-red spot in macula™

Copyright @ 2012 Elsevier Inc. www.neterimages com Netter's Pediatnics
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Le fole

= /' Glycogen formation and breakdown \
T 0q D W
T: Glycogen synthetase o000, _-' E,
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L’nyperammoniemie

N

| Hyperammonemia

L

Acidosis?

.

Chrganic aciduria
Fatty acld oxidation disorder

Citruline |evels?

Key: Carbamy lphosphate synthetase 1

1CPST, r\.-.l(:‘i:'h'ij'_"llJTEITT‘I:-H-F‘ synthetase
INAGS), Omithine transcarbamoylase
{OTC), Argininosuccinate synthetase
{ASAS] Arginiosuccinate Iyase (ASL),

Pyruvate metabolism Elevated Marmal | Decreased
1 , v
‘ Lipnary a-gnosuccinic acid? Arginin: levell Oipotic. acid leyval?
Yog M Flevaterd Nermil ~layated Srrmra
¥ ¥ L 'L hi “'L

Argininosuccinuria
LASL deficioncy)

il lineria
{ASAS dafic ancyi

Arpinise deflciecy |

Copyripght © 2012 Elsevier Inc. www.netterimages.com Netter s Pediatrics

Hyperomithinemia hyper-
AFMMORSIMIa Ome-
citullimsnia syodremme

CPS1 defic ency

O C deficiency ‘
KAGS deficiancy

Si hyper NH4 avérée, en attendant les résultats de
la mise-au-point, réduire I'apport protéique a 1 g/kg et mettre I'enfant
Sous carbaglu ® (un transporteur du NH4).
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Le

|l|51._1.:1iq‘ b |,:|-::|-:-I:
Glutamine

Cycle de 'uree

Boinzoate

Glvoine
Alenis

. .tr' % Hippurate Carbamylphosphate syrthetase 1{ZPST), waich
Acetyl oA e v regquines e activator Seacetylglutante, calalyzes

Cilutamate

1 the fist s.ep, the synthesis of carbamy phosohate
. from armoenia. The enayma Meacetvlglutamate
NALA ) Temeees i swithetase [MACS 5 necesiary for syrthesis of the

—— activanor e acayl-CoA and glamate. Crabhine
¥ rrarscarbamoylase (OTC) cataly zes the conden-

N A | glul Irmsta

NH,

P sabion of o |‘|.l5||"r",-|Fi-'1f.l:}||||.'| o feankiining 4 nitrogen
L atermy) and gmithiee w0 make citrulline, Citrullines
e then reacts with asparate (which inroduces anodbzn

| \

Clutamine

Ornithine
Lirea

Afrginase

-"';rginineb

2

Phenylacatite —t——— Fhanydi et

L |

Ph-:-mlr'i‘u:r.-'!l,-|j,1|1.il.-1miru-r

Fumarate

waste nit-ogen atom into the cvcda) 1o make
arginimesuccinate, a reation |'z|1.;r|},';H,:| by argining-
succinate synthetase (ASAS), .-'"-.rgininc:suu inate
[vase (ASL) catalyzes the formation of arginine and
fumarate from arginmosuccinate, alter vfl'ui{_ h arginase
COnVerts li'rj_;inin-;" ton wrea and reforms ormithine to
replenish the cycle. Urea is cleared by the kidneys.
ASAS Mitrogen scavenger medications, including sodium
benzoate, sodium phenylbutyrate, and sodium
phenylacetate, can convert nitrogen sources into
renally excretable metabolites (hippurate and
phenylacetylglutamine) via the reactions shown

in the diagram.

o : Aspartate
Citeulline f

Argininosuccinale

ASL
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Le dosage de I'urée sanguine en mg/100 ml):
-Basse (< 8) : apport protéigue insuffisant ou trouble du cylce de l'urée
- élevée (> 25): apport protéique excessif ou IR importante
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Oxidative phosphorylation along the mitoche
electron transport chain couples the denation
(e donvars stich s NADH) inoaccepoos (st
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hypotonie
Biologie

CK,
Aminogramme
Acide lactique
Acide pyruvigue

biopsies
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L’nypoglycemie

Hypoglycemia

Hepatomegaly?

Yes

No

Lactic acidosis?

!

Urine ketones?

None or
Yes No Large small
Glycogen Galactosemia Defect of Fatty acid
storage Fructose ketolysis oxidation
disorder intolerance ingestion disorder
type 1 Tyrosinemia Endocrine Hyper-
and other || Type 1 etiologies insulinism
types glycogen storage | | Glycogen storage || Defects of
disorders disorder type 0 ketogenesis

Cupyright € 2012 Ebevier nc. wawnsilermes com Neier's Palialie

Maintenir une glycémie
Aux alentours de
75 mg/100 m|

Dosage de I'insuline
Des corps cétoniques
Du C peptide

De I'acide lactque
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cémie,repas et jetine

Gluconeogenesis
Fatty acid oxidation —3»
Ketone body metabolism
3 Catecholami »
= dleCnoOiaminegs
2 _dtechola es
- Hormonal regulation
>
B E
e Clycogen storage
;!D_}- 1 y(.( gl.l S0y cb(
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= 5 | Decreased
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= O s s
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£ % | Carbohydrate
o .
£ 5 metabalism
o Glucose production —>
2
g2 ‘
S2 Glycogenolysis
=%
£ 2
onmill] G
g =3 | Last meal
| | | | | T | |
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Fasting period following meal thours)
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Le comportement alimentaire

Les étapes fondamentales:

la recherche

la sélection

I'ingestion active des aliments

Le cheminement ascendant des informations sensorielles

La « mémoire des aliments »: golt, odeur, vision, sensation palatine (suites
ressenties: nausée, douleurs abdominales, malaise respiratoire, éruption

Le cycle biologigue varie en fonction de I'age, du stresse, de I'émotion, de
I'anxiété, de I'activité physique

Le signale de la faim et de la satieté

L’oralité

L’intervention de I'hypothalamus, de la leptine, du CRF, des catécholamines
La glucopénie cellulaire

Le godt sucré

L’effet lipostatique
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La malnutrition extréme:

la realimentation doit se faire de maniere progressive

Stabilization phase | Stabilization phase | Stabilization phase | Follow-up phase
Days 1-2 Days 3-7 Weeks 2-6 Weeks 7-26

L«

I

<
Prevent and treat:

- Hypoglycemia

- Dehydration

- Hypothermia

- Treat infections
- Begin therapeutic feeding

(S S

A
e ™
- Correct electrolyte imbalances
A /
o
- Increase feeding to recover lost weight
- Stimulate sensory and emotional development
4

-Dans les pays défavorises !
-Dans les pays favoriseés: I'anorexie mentale, enfant délaisse,
Gréve de la faim 113



Regles pour les calculs
nutritionnels

 Métabolisme de base en kcal/kg = 0.372 x FC moy

» valeur calorique des aliments organigues:

1 g protéines = 4 kcal

1 g glucides = 4 kcal

1 g lipides = 9 kcal en accrétion et 7 kcal en déperdition

surface cutanee = (4xpoids en kg + 7) / (poids+90)
Entre 2 et 12 ans:

Percentile 50 estimé pour le poids = (2 x age) + 8

e Percentile 50 estimé pour la taille = (5 x age) + 87

e DeOab5ans: CBG/PC est compris entre 0.28 et 0.32

e Charge osmotique rénale : 1 mmol par chaque mEq de Na+, K+, Cl- et 4

mmol par g de protéines.

e poids ideal (aprés 15 ans):
garcon = (taille m2) x 22
fille = (taille m2) x 21.5

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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Données interessantes pour
les calculs nutritionnels chez I'enfant

Métabolisme de base en kcal/kg = 0.372 x FC moy

valeur calorique des aliments organigues:

1 g protéines = 4 kcal

1 g glucides = 4 kcal

1 g lipides = 9 kcal en accrétion et 7 kcal en déperdition
surface cutanee = (4xpoids en kg + 7) / (poids+90)

Entre 2 et 12 ans:

Percentile 50 estimé pour le poids = (2 x age) + 8
Percentile 50 estimé pour la taille = (5 x age) + 87

De 0 a 5 ans: CBG/PC est compris entre 0.28 et 0.32

Charge osmotique rénale : 1 mmol par chague mEq de Na+, K+, Cl- et 4
mmol par g de protéines.

poids idéal (apres 15 ans):
garcon = (taille m2) x 22
fille = (taille m2) x 21.5

Prof O Battisti, nutrition infantile 115




Meémo pour la prise en taille

« tallle de naissance » en cm
Galin en taille en cm:

de la naissance a 3 mois: 10 cm
De 3 a 6 mois: 6 cm

De 6 a9 mois: 5cm

De 9al1l2 mois: 4 cm

De 12 a 24 mois: 13 cm

De 24 a 36 mois: 6-7 cm

De 36 mois a 8 ans: 4 cm/an

Prof O Battisti, nutrition infantile
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La prediction de la taille selon Tanner (DS =3 cm)
TP = (TA/K) £ 3 cm

Chez le garcon:

- taille actuelle x (0.418 +0.038 A années ) = correctif
-taille prédite = taille actuelle / correctif +- 3 cm

Chez la fille:

- taille actuelle x ( 0.439 + 0.041 A années ) = correctif
- taille prédite = taille actuelle / correctif +- 3 cm

age k boys girls

1 mois 0.31 0.327
lan 0.437 0.457
2 0.498 0.528
3 0.539 0.573
4 0.582 0.619
5 0.620 0.661
6 0.656 0.699
7 0.690 0.736
8 0.722 0.771
9 0.754 0.805
10 0.783 0.839

référence Tanner, Whitehouse, Takaiski Arch Dis Childh 41, 613, 1966.

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Indice nutritionnel (suite 1)

EVALUATION GLOBALE

- 5-Le patient vit-il de fagon indépendante a domicil e ?
0 =non 1 = oui

- 6-Prend plus de 3 médicaments ?
O=o0uil=non

- 7-Maladie aigué ou stress psychologique lors des 3 derniers mois ?
0 =oui 1 =non

- 8-Motricité

0 = du lit au fauteuil

1 = autonome a l'intérieur
2 = sort du domicile

- 9-Problemes neuropsychologiques
0 = démence ou dépression sévere
1 = démence ou dépression modérée
2 = pas de probleme psychologique

- 10-Escarres ou plaies cutanées ?
O=oui 2=non
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Indice nutritionnel (suite 2)

INDICES DIETETIQUES

- 11-Combien de véritables repas le patient prend-il par jour ? (petit déjeuner, déjeuner, diner > a deu
O=1repas1=2repas 2= 3repas

- 12-Consomme-t-il ?
- Une fois par jour au moins des produits laitiers ?
oui non

- Une ou deux fois par semaine des oeufs ou des léegu  mineuses ?
oui non

- Chaque jour de la viande, du poisson ou de lavola ille ?
oui non

O=si0Oouloui-0,5=si2oui-1=si3oui

- 13-Consomme-t-il deux fois par jour au moins des fr  uits ou des légumes ?
0=non1l=oui

- 14-Présente-t-il une perte d'appétit ? A-t-il mangé  moins ces derniers mois par manque d'appétit, prob
difficultés de mastication ou de déglutition ?

0 = anorexie sévere

1 = anorexie modérée

2 = pas d'anorexie

- 15-Combien de verres de boissons consomme-t-il par jour ? (eau, jus, café, thé, lait, vin, biére...)
0,0 = moins de 3 verres

0,5=de 3a5verres

1= plus de 5 verres

- 16-Maniére de se nourrir

0 = nécessite une assistance

1 = se nourrit seul avec difficulté
2 = se nourrit seul sans difficulté

X plats)

lemes digestifs,

Prof O Battisti, nutrition infantile
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Indices nutritionnels (suite et fin)

e EVALUATION SUBJECTIVE

- 17-Le patient se considére-t-il bien nourri ? (prob  lemes
nutritionnels)

0 = malnutrition sévere

1 = ne sait pas ou malnutrition modérée

2 = pas de probleme de nutrition

- 18-Le patient se sent -il en meilleure ou en moins bonne santé que la
plupart des personnes de son age ?

0,0 = moins bonne

0,5 = ne sait pas

1 = aussi bonne

2 = meilleure

TOTAL(maxi 30 points)

> 24 : etat nutritionnel satisfaisant.
17 - 23,5 : risque de malnutrition.
< 17 : mauvais état nutritionnel.
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Indices nutritionnels > 12 ans

INDICES ANTHROPOMETRIQUES

- 1-Indice de masse corporelle (IMC = poids/(taille)2  en kg/m2)
0=IMC<19

1=19<IMC<21

2=21<IMC<23

3=IMC > 23

-> 2-Circonférence brachiale (CB en cm)
0,0=CB<21

0,56=21<CB<22

1=CB > 22

-> 3-Circonférence du mollet (CM en cm)
0=CM<311=CM>31

- 4-Perte récente de poids (< 3 mois)
0 = perte de poids > 3 kg

1 = ne sait pas

2 = perte de poids entre 1 et 3 kg

3 = pas de perte de poids

lls sont intéressants dans les situations chroniques:
Anorexie, boulimie, infirmité motrice.
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Concernant
L’alimentation parentérale
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L’apport parentéral

Indications: limitation digestive fonctionnelle ou
anatomique

Instauration progressive mais sans tarder

Si elle n’est pas prolongée: glucose, électrolytes, acides
aminés, lipides. vitamines

Si elle est prolongee: idem + oligoéléments

Si elle est prolongée avec intestin court: prévoir
cholécystectomie
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L’alimentation parentéerale: voie centrﬁle

124
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Le schema d’un circuit “TPN”

Solutions —

] b Emulsion
AA — G | / L- .d.
Glucose \ . iy - Ipidique
lons .y PR g \E/t |
Vitamines hydrosolubles i I itamines
liposolubles

 » Tubulures

Protegées
/ f|ltre Contre UV

h : > Vers

voie centrale

filtre
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Les complications de la TPN:

Infectieuse (sepsis).

Glucose : Hypo-hyperglycémie.

Lipides : Hyperlipidemie - Hyperbilirubinemie.
Cholestase (normalisation dans les 4 mois
suivants I'arrét de la TPN).

5. Liées au catheter (mobilisation - infections).

= L -
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Exercices de
gastroenterologie et
nutrition
de I'enfant

Prof Battisti, gastro pédiatrique
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EXxercice concret:
le cas d’une déshydratation,
le cas de Shirley

Shirley, enfant de 10 kg est a la plage avec ses parents durant 3 heures alors qu’il fait 36
° autour de lui.

La maman mesure sa T°et celle-ci est a 37 TC.

En sachant que sa T°de neutralité est a 30 T et qu e la chaleur spécifique de son corps
est a 0.83 kcal/kg/C

Quelle va étre sa dépense calorique pour garder une T°corporelle a 37 C
comment va se comporter sa FC, FR et sa VO??

S’il n’y arrive pas, quelle sera sa T°corporelle ?

Quelle va étre sa dépense hydrique pour rester stable?
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Réponses pour le cas de Shirley

Non protégé et en se « défendant »:

sa dépense calorique pour garder une T°corporelle a 37 C

Q tneoriqee = C M O T°s0it 0.83 x 10 x 7 soit 58.1 kcal

Q rarrere=C M (& T70.5) soit 0.83 x 10 x 14 soit 116 kcal/h soit 348 kcal en 3

heu res (87 g glucides ou 39 g lipides ou a I'équivalent de 535 ml de lait entier).

A VO2Z =1 2.1ml/kg/min

A FC= T 40 /m

AFR= 1 10 m

Sa dépense hydrique = 348 x 1.15 = 400 m|

Non protégé et ne pouvant se « défendre:

Il devra faire les mémes dépenses et sa T°aura grimpé a 38.5 C.
On peut imaginer ce qui peut arriver apres 6 heures...
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Exercice pratigue: Yvan « le terrible »

Une troupe de mouvements de jeunesse fait une sortie a
Bouillon en été, sous la chaleur (32 C). Apres 4 heure s
de marche, Yvan sent un malaise et se couche. Les
autres compagnons s’inquietent. Le meédecin du village
passe justement par la.

Il Fexamine; il décide de faire un « dextrostix » qui indique
une glycemle a 45 mg %. Yvan (il a 14 ans et pese 45
kg) avoue avoir peu mangé. Le medecin 'amene a son
cabinet, lui fait une prise de sang (hémato + iono) et lui
donne a boire un verre de lait.

La prise de sang est normale pour ’lhemato et montre une
natrémie a 146 mEqg/L.

Calculez son déficit sodique et hydrique.
Quels conclusions peut-on en tirer ?
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Comment expliquer les observations suivantes ?
(partez d’un exemple par item)

En cas dePerte de poids

En cas de Douleur abdominale nocturne

En cas de Vomissements recurrents

En cas de Présence de sang dans les selles

En cas Présences de Signes cliniques cutanés ou lesion pérorificielle
En cas de masse abdominale,

En cas de Douleur abdominale localisée

. Devant des Signes biologiques tels que : une albumine basse, une
élévation de la VS/CRP, une anémie, une augmentation lipase/amylase

\‘.@.@SJ":BPO!\’!‘
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Exercice sur
signes et symptomes
en cas de deficits nutritionnels:
proteique
vitaminigue
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Dans L'intolérance au gluten

E

0 pediatrique 133
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Quelles déficiences pouvez-vous suspecter
dans ces différents cas ?

Kwashiorkor

Marasmus

Protuberant
3 belly

Prominent
bones

Decrease
in sub-
L cutaneous

ltchy rash

Xerosis

| nose skin

Balanars

Poor wound healing

Copyripht @ 2002 Elsavier Inz. 2om Net:er's Pediatri

Fig 3. Severe emaciation with characteristic physical findings of ancrexia nervosa.



Association:

-Eczéma atopique marqué péribuccal et périanal
-Diarrhée malabsorption
-Penser a

Acrodermatite entérohépatique

Attention: génétique
Lésions périanales aussi = déficit en Zinc

Prof Battisti, gastro pédiatrique 135
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Déficit en biotine chez un enfant trop nourri:

A et B avant le traitement
C D aprés 4 jours de traitement

Prof O Battisti, nutrition infantile

136



Exercice sur les besoins
proteigues
pour un enfant de 3 ans dénutri;
- sa tallle est de 96 cm;
- son poids est de 10 kg

-Pour la maintenance =
-Pour le Catch-up prévu de 6 kg=
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