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INTRODUCTION

Parce qu’il s’agit de la survie de 'espéce, I’alimenta-
tion au sein des jeunes enfants a toujours été une des
caractéristiques marquantes de toutes les cultures de
tous les temps. A l'opposé, a part les pratiques
relatives a Dallaitement au sein, ce que I’enfant
mange, quand, comment et par qui la nourriture lui
est offerte a varié grandement selon le temps et les
situations géographiques. Les coutumes alimentaires
ont indubitablement évolué a travers les dges grace a
un processus essais-erreurs et sur la base de Iexpé-
rience accumulée dans I’adaptation a des environne-
ments donnés. Souvent, il s’agissait des meilleures
coutumes possibles d’un point de vue nutritionnel
dans les circonstances existantes.

L’allaitement maternel était donc un «impératif
naturel» universel, jonant comme il I’a fait un role
déterminant dans la santé et la survie de lenfant.
Cependant dés la fin du 19° siécle, la science et
particuliérement la biochimie avaient fait suffisam-
ment de progrés pour entrainer une perception
nouvelle de I'évolution des besoins diététiques des
populations dans les régions rapidement urbanisées
et industrialisées de I’Europe et de ’Amérique du
Nord. Le défi tel qu’il était pergu a ce stade incluait
la maniére d’alimenter sainement les nourrissons et
les jeunes enfants en évitant les complications diété-
tiques créées par le développement de modes de vie
non traditionnels, des changements dans les valeurs
culturelles et des modifications du réle des méres et
d’autres responsables des soins aux enfants.

Durant la premiére partie du 20° siécle et
pendant de nombreuses années ensuite, I’accent mis
sur I'alimentation infantile a reflété essentiellement
une approche quantitative, qui était jugée plus pré-
cise et par conséquent plus «scientifique». Une
analyse globale du lait humain et du lait de vache,
bien que montrant de nettes différences, semblait
suggérer que le dernier pouvait étre aisément et sans
danger modifié pour répondre aux besoins nutrition-
nels de 'enfant. Les premiers substituts et complé-
ments du lait maternel produits commercialement uti-
lisérent comme base la connaissance — relativement
grossiére et limitée — que 1’on avait a I'époque de la
valeur nutritionnelle du lait humain et de la phy-
siologie et des besoins nutritionnels du nouveau-né et
du jeune enfant. Le critére pour évaluer la valeur
nutritionnelle de ces aliments était basé sur la croissance
et bien souvent des notions telles que plus d’aliments
plus tot étaient synonymes de meilleure nutrition.

Aujourd’hui, il est clair que durant la premiére
année de la vie des pratiques alimentaires appro-
priees doivent prendre en compte des considérations
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nettement plus subtiles et varies. Les principaux
déterminants sont les besoins nutritionnels du nour-
risson et son degré de maturité fonctionnelle, singu-
lierement en ce qui concerne le type d’aliments
donnés et les capacités d’excrétion et de défense
contre I'infection, C’est dans ce contexte que cette
revue rassemble l'information scientifique la plus
récente sur le développement physiologique de
I’enfant durant la période prénatale et la premicre
année de la vie avec les implications que cela
entraine sur l’alimentation. On décrit les raisons
pour lesquelles le lait maternel, parce qu’il est
naturellement adapté aux besoins physiologiques
évolutifs du nourrisson, est la seule nourriture vrai-
ment universelle. On démontre aussi que plus tard
dans la premiére année de la vie, quand d’autres
aliments deviennent nécessaires, ils peuvent étre
aussi variés que tous les régimes familiaux que I’on
rencontre dans le monde. Ce qui est essentiel c’est
que les besoins nutritionnels soient couverts et plus
I’éventail d’aliments offerts est grand, plus il y a de
chances qu’ils le soient. Cependant, méme a ce stade
du développement infantile le lait maternel constitue
encore une source énergétique et nutritive significa-
tive en plus de son rdle protecteur contre la mala-
die.

Cette revue fournit les bases scientifiques pour
I’élaboration des guides diététiques pour I’alimenta-
tion infantile en prenant en compte les coutumes
locales et les aliments disponibles. Elle est principa-
lement destinée aux médecins généralistes, aux obs-
tétriciens, aux pédiatres, aux sages-femmes, aux
nutritionnistes et aux infirmiéres, et aux écoles de
santé publique. Elle intéressera aussi bien les lecteurs
du grand public qui voudraient mettre a jour leurs
connaissances sur le sujet.

Enfin, un certain nombre d’informations
d’ordre pratique sont présentées dans trois annexes.
L’annexe 1 est une liste de contrdle pour I’évalua-
tion de la pertinence avec laquelle 1’allaitement
maternel est encouragé dans les services liés 4 la
maternité; elle est empruntée a4 une déclaration
conjointe OMS/UNICEF sur le sujet, publiée en
1989, I'annexe 2 propose un cadre empirique pour
I’étude du sevrage, ce qui est une étape importante
dans la formulation, la mise en ceuvre et I’évaluation
de limpact de programmes destinés a améliorer
I’état nutritionnel des nourrissons et des jeunes
enfants. L’annexe 3 suggére des références complé-
mentaires sur la question, y compris certaines publi-
cations de I'OMS ainsi que différents materiels
éducatifs et d’information.



1. La période prénatale et le post-partum immédiat

L’état nutritionnel de la mére durant la grossesse a des incidences directes sur sa propre santé et sur
son aptitude a donner naissance et a allaiter un enfant sain. On ne dispose actuellement que de données
incomplétes sur la nutrition de la femme enceinte. Au demeurant, on ne sait toujours pas exactement
quels sont les besoins énergétiques supplémentaires requis pendant la grossesse. Pour couvrir ses
propres besoins et ceux du feetus qu’'elle porte, la femme enceinte voit ses besoins nutritionnels
augmenter. L’augmentation du métabolisme de base, le colt plus important de l'activité physique et
l'accumulation normale de graisses de réserves d’énergie nécessitent des apports énergétiques
supplémentaires. Les besoins de la meére en protéines, en vitamines et en sels minéraux augmentent
également pendant la grossesse, mais on ne sait toujours pas exactement de combien dans les deux
derniéres catégories. Le gain de poids de la femme enceinte varie selon qu’elle vit dans un milieu
favorisé ou non.Qutre le calcium, le phosphore et le fer, la femme enceinte doit fournir des quantités
considérables de protéines et de graisse pour la croissance faetale. Le métabolisme et le flux sanguin
placentaires qui sont interdépendants, constituent les facteurs les plus décisifs du développement
feetal.

Les besoins nutritionnels des nouveau-nés bien portants varient largement en fonction de leur
poids, de leur 4ge gestationnel, de leur vitesse de croissance, tout comme de leur environnement.
Cependant, les recommandations concernant certains composants peuvent étre tirées de la composition
moyenne du lait humain précoce et des quantités consommées par des nourrissons bien portants nés a
terme, évoluant normalement sur le plan clinique pendant le post-partum. Les besoins en eau des
nourrissons sont liés a leur consommation de calories, a leur activité, a leur vitesse de croissance et 4
la température ambiante. Pendant la période post-natale, il est habituel que le nourrisson né a terme
perde entre 5 et 8% de son poids de naissance. Par contraste, le nourrisson qui a souffert de
malnutrition in-utero perd peu de poids, voire pas du tout.

Le processus dynamique de linteraction mére-enfant dés les premiéres heures de la vie est
intimement lié a un allaitement maternel précoce réussi. Cependant, si I'on difféere le moment ou ce
processus s’engage, celui-ci sera plus long a se metire en aceuvre et pourra étre plus difficile a réaliser.
Un contact étroit entre la mére et I'enfant immédiatement aprés la naissance aide également 'enfant &
S’adapter a son nouvel environnement non stérile. Les substances médicamenteuses peuvent interférer
avec la création du lien affectif et avec I'allaitement. C’est la raison pour laquelle il ne faudrait prescrire
de telles substances qu’en cas de nécessité, en mesurant la portée de leurs effets par une évaluation
objective. Généralement, les nourrissons, surtout les nouveau-nés, ont des intervalles trés irréguliers
entre les tétées. Il est donc conseillé pour diverses raisons de les nourrir quand ils en manifestent le
besoin.

Introduction

A premiére vue, le double propos de ce chapitre
(comment satisfaire les besoins nutritionnels du
feetus 4 un cofit minimal pour la mére et comment
dans le post-partum garantir la création d’un
échange affectif immédiat mére-enfant de fagon

Pallaitement. Dans le présent chapitre et dans les
suivants qui portent sur une période de 12 mois, ces
deux thémes sont les premicres étapes clés garantis-
sant au nouveau-né un bon départ dans une vie
saine et fructueuse.

appropriée) peut sembler disparate. Cependant,
comme on va le démontrer, tous ces aspects sont
intimement liés, aussi décisifs soient-ils pour la
promotion de la santé de la mére et de I’enfant. La
pemiére question a une influence sur I'issue heureuse
de la grossesse, tout en protégeant I’état nutritionnel
de la meére, tandis que la seconde est déterminante
pour la réussite de la mise en route et la poursuite de
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Aspects nutritionnels
Codt énergélique de la grossesse

L’état nutritionnel de la mére durant la grossesse a
des incidences directes sur sa propre santé et sur son
aptitude a donner naissance et & allaiter un enfant
sain. On ne dispose actuellement que de données
incomplétes sur ce que serait une nutrition parfaite-



Chapitre 1

ment adaptée a la femme enceinte. Au demeurant, on
ne sait toujours pas exactement quels besoins éner-
gétiques supplémentaires sont requis pendant la
grossesse (I). A titre d’exemple, on connait mal les
modifications métaboliques qui surviennent pendant
la grossesse et le moment de leur apparition. On sait
mal quand se mettent en place chez la mére les
mécanismes de stockages des nutriments et de ’éner-
gie, indispensables a la croissance du foetus. Il en est
de méme du moment o les seins, I'utérus, le sang et
les autres liquides corporels subissent des modifica-
tions. On ne sait pas encore trés clairement com-
ment la femme enceinte régle son activité physique
pour compenser ses besoins caloriques accrus et
laugmentation de son métabolisme de base. Il suffit
de comparer les apports nutritionnels préconisés
actuellement dans les pays industrialisés avec la
situation de la plupart des femmes des pays en
développement (2), pour mesurer a quel point les
recherches en la matiére sont incomplétes.

Toutefois, on commence & publier les résultats
d’enquétes longitudinales récentes, utilisant des
méthodes plus directes. A titre d’exemple, une
enquéte conduite en Gambie, aux Pays-Bas, aux
Philippines, en Ecosse et en Thailande a révélé que
les colts énergétiques de la grossesse ne sont pas
compensés par quoi que ce soit ressemblant & une
consommation énergétique équivalente. Se basant
sur cette constatation, les chercheurs ont conclu que
la recommandation faite en 1981 par la Consulta-
tion conjointe d’experts FAO/OMS/UNU d’aug-
menter la ration alimentaire des femmes enceintes
pour obtenir un apport supplémentaire de 1.0 MJ
(240 kcal)/j (3) et celle de 1987, se référant aux
femmes en Ecosse (+1.2MJ (285kcal)fj) (4)
n’étaient pas réalistes, appliquées aux populations
en bonne santé vivant dans les pays industrialisés.

Aux Philippines, les résultats semblent suggérer
que lissue de la grossesse peut étre satisfaisante, en
dépit d’apports énergétiques limités (5). Les femmes
sur lesquelles 1’étude a porté en Gambie ont démon-
tré une capacité d’adaptation physiologique remar-
quable. En devenant enceintes, les femmes du der-
nier groupe ont économisé tant d’énergie sur leur
métabolisme de base qu'elles ont terminé avec
un bilan énergétique positif d’environ 46 MJ
(11 000 kcal) sur I'ensemble de la grossesse (5).

Ces études qui concluent que le cofit énergéti-
que total de la grossesse est de 250 MJ (60 000 kcal)
font supposer que les recommandations de la
FAO/OMS/UNU sont trop élevées de 25% au
moins. Fait plus marquant encore, est que 'apport
énergétique supplémentaire de 250 MJ n’était pas
consommé habituellement dans le régime alimen-
taire. Une autre enquéte utilisant le méme protocole
- que celui congu pour I’étude intégrée a permis de
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calculer le cofit énergétique total de la grossesse
pour 57 femmes néerlandaises en bonne santé soit
285 M1J (68 000 kcal) (6).

Les progrés constants réalisés dans la connais-
sance, incluant 1’étude précitée portant sur cing
pays, font que les recommandations préconisées par
les groupes successifs d’experts internationaux diffe-
rent souvent dans une large mesure. Tout comme le
niveau d’apport recommandé par la Consultation de
1981 était moins important que celui préconisé par
le Comité de 1971, il est évident que les recomman-
dations qui suivront différeront également & mesure
que les résultats d’études en cours seront connus.
C’est la raison pour laquelle les informations que
Pon présente dans cet ouvrage ne sont qu’un aspect
d’une image en perpétuelle évolution du coiit éner-
gétique réel de la grossesse.

Besoins nulritionnels durant la grossesse

Pendant la grossesse, les besoins nutritionnels de la
femme augmentent pour répondre aux besoins du
feetus en gestation et des tissus maternels associés a
la grossesse. La femme enceinte a également besoin
d’énergie supplémentaire pour compenser 1’augmen-
tation du métabolisme de base, la dépense physique
accrue et 'accumulation normale de graisse, en tant
que réserve énergétique. On a estimé a 335 MJ
(80 000 kcal) environ ’énergie supplémentaire totale
requise pour une grossesse normale pendant les neuf
mois de la gestation (3). Comme on I'a déja évoqué,
on estime actuellement que ce chiffre n'est pas
réaliste. On ne sait pas exactement quelle part de
cette énergie supplémentaire doit étre fournie par
I'alimentation: ceci varie en fonction des circonstan-
ces spécifiques. Il existe, comme on I'a dit précédem-
ment, un certain nombre d’adaptations métaboli-
ques grace auxquelles la femme enceinte peut utiliser
plus efficacement I’énergie alimentaire. L’activité
physique que la femme aura pendant sa grossesse
aura également une incidence directe sur ses besoins
énergétiques. Certaines femmes réduisent leur acti-
vité physique alors que d’autres continuent d’effec-
tuer des travaux pénibles. L’état nutritionnel du
début de la grossesse est également un facteur
important. Une femme obése n’aura pas besoin de
stocker de graisse supplémentaire, contrairement a
une femme mince.

1l faut 4 la mére un bon équilibre alimentaire
pour assurer un apport énergétique suffisant au bon
développement du feetus, sans qu'elle ait a puiser
dans ses propres tissus pour bien mener sa grossesse.
Par exemple, il a été démontré que des femmes
correctement nourries, ayant une alimentation
variée et équilibrée et maintenant une activité physi-
que réduite avaient une grossesse normale, avec une
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prise de poids raisonnable, et accouchaient de bébés
bien portants sans changer de maniére significative
leur régime alimentaire antérieur (3). Par contre, les
femmes dont la malnutrition est chronique, ayant
des régimes alimentaires limités ou carrément insuf-
fisants, qui continuent de surcroit a exercer des
travaux physiques éprouvants, ne prennent habituel-
lement que trés peu de poids pendant leur grossesse.
Elles accouchent d’enfants de petit poids de nais-
sance et leur propre état nutritionnel se détériore.
Deux études classiques conduites respectivement en
Colombie (64) et au Guatemala (65) ont démontre
I'impact positif significatif, sur le poids de naissance,
le nombre d’enfants morts-nés et la mortalité néo- et
périnatale, d’apports supplémentaires d’aliments a
des femmes enceintes présentant un risque de mal-
nutrition.

Auparavant, on pensait que les besoins énergé-
tiques augmentaient plus vers la fin de la grossesse,
au moment ou le feetus grossit beaucoup. Depuis, on
a pu établir que dans des circonstances normales, le
stockage des graisses commence dés le début de la
grossesse pour couvrir des besoins énergétiques sup-
plémentaires ultérieurs, ceux de la lactation, en
particulier. On recommande dés lors de répartir
I'énergie supplémentaire requise pendant la grossesse
sur toute la période de la gestation. La Consultation
FAO/OMS/UNU sur les besoins énergétiques et
protéiques (3) a recommandé, dans des conditions
normales, 1'apport supplémentaire de 1200kJ
(285 kcal)/jour pendant la grossesse. Pour les fem-
mes correctement nourries qui réduisent leur activité
physique pendant leur grossesse, cet apport. supplé-
mentaire peut étre ramené a 200 kcal (840 kJ) par
jour. Bien que ces chiffres puissent surestimer les
besoins nécessaires au bon déroulement d’une gros-
sesse, il est vivement recommandé, si ¢’est possible,
d’augmenter 'apport énergétique pour les femmes
dénutries, ceci afin d’assurer des dépots de graisse
significatifs ou du moins pour limiter la détériora-
tion de leur propre état nutritionnel. La prise de
poids durant la grossesse est un bon indicateur de
régulation de I’apport énergétique.

L’apport protéique est également crucial pen-
dant la grossesse. On a estimé a environ 3,3 g/jour
en moyenne la ration supplémentaire de protéines
indispensable 4 une femme qui prend 12,5 kg pen-
dant sa grossesse et donne le jour & un enfant de
3,3 kg (3). La quantité est faible au début et aug-
mente 4 mesure que la grossesse avance. Il faut
cependant modifier cette quantité en fonction de
’efficacité avec laquelle les protéines alimentaires se
transforment en protéines tissulaires. En 1981, la
consultation FAO/OMS/UNU préconisait un
apport supplémentaire de 6 g de protéines/jour tout
au long de la grossesse, a condition que ces protéi-
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nes proviennent d’un régime varié comprenant des
aliments d’origine animale, ce qui donne une marge
de sécurité permettant de couvrir les variations
individuelles.

Contrairement 4 ’énergie, les excédents protéi-
ques alimentaires ne s’accumulent pas. Les femmes
vivant dans des sociétés favorisées consomment
dans leur régime alimentaire habituel, souvent plus
de protéines qu’il n’en faut réellement. Dans ces cas
précis, les besoins supplémentaires inhérents a la
grossesse sont couverts sans grand changement dans
le régime alimentaire. Toutefois, les corrections de
régime durant la grossesse sont importantes pour les
femmes confrontées en permanence a la dénutrition
car leur apport protéique alimentaire total est sou-
vent insuffisant, de méme que la valeur biologique
de ces protéines. L’addition de protéines ayant une
valeur biologique élevée (la plupart des protéines
d’origine animale) méme en petites quantités peut
potentialiser I'utilisation de I"ensemble des protéines
alimentaires et améliorer de ce fait 1’état nutrition-
nel. Pour prévenir tout déséquilibre protéique chez
les populations consommant une alimentation
variée, y compris des protéines, mais ou I'apport
énergétique total est faible, il faudrait prévoir de
couvrir les besoins supplémentaires en énergie dis a
la grossesse, en augmentant ’ensembie des éléments
du régime alimentaire et non pas uniquement ajou-
ter des féculents ou des graisses.

Les besoins en vitamines et en sels minéraux
augmentent également pendant la grossesse, mais la
proportion dans laquelle se fait cette augmentation
fait encore 1'objet de nombreuses discussions. Avec
des régimes équilibrés répondant aux besoins nor-
maux de femmes adultes en ces nutriments, la ration
supplémentaire requise pour compenser ’augmenta-
tion des besoins énergétiques pendant la grossesse
devrait, dans des conditions normales, couvrir la
demande supplémentaire en vitamines et en sels
minéraux. A l'exception peut-étre du fer dont la
carence est trés fréquente chez les femmes, méme
lorsqu’elles sont au demeurant bien nourries (7).
Pendant la grossesse, il faut un apport supplémen-
taire considérable de fer — environ 1000 mg au
total (8). Ce besoin en fer n’est cependant pas le
méme tout au long de la grossesse, les besoins du
feetus étant les plus importants au cours du
deuxiéme et du troisiéme trimestre (8). Durant cette
période, I'apport de fer dans l’alimentation ne suffit
pas a couvrir les besoins, méme si ce fer a une
biodisponibilité élevée. Hormis chez les femmes qui
avaient déja des réserves de 500 mg avant la gros-
sesse, ’administration de suppléments de fer peut
étre conseillée, si I'on veut éviter que augmentation
attendue de la masse d’hémoglobine maternelle soit
limitée (8). Il est tout de méme préférable, dans la
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Chapitre 1

mesure du possible, d’augmenter I'apport alimen-
taire de fer. On a en effet rapporté que les apports
de fer médicinal abaissent sensiblement les concen-
trations de zinc sérique (voir chapitre 2). On sait que
certains facteurs favorisent 'absorption du fer non
héminique: une alimentation contenant de Ila
viande, des volailles, des fruits de mer et des acides
organiques divers, particuliérement 1’acide ascorbi-
que. Par ailleurs, un grand nombre de substances,
telles que les polyphénols notamment les tanins, les
phytates, certaines formes de protéines et quelques
formes de fibres alimentaires altérent I’absorption
du fer non héminique (8).

Lorsque le régime alimentaire est au départ
insuffisant en sels minéraux ou en vitamines, méme
de fagon minime, la situation peut devenir critique
pendant la grossesse. A titre d’exemple, la carence
en iode dont souffrent certaines populations
entraine toute une série de conséquences compre-
nant un goitre, un poids de naissance faible (voir
chapitre 5), des altérations des fonctions intellectuelles
et une léthargie diffuse. Dans le cas d’états déficitaires
marqués, on peut observer des formes irréversibles
d’altérations mentales et neurologiques graves,
connues communément sous l’appellation de créti-
nisme (9). De méme, dans des zones ou il existe une
carence en vitamine A ou en thiamine, les femmes
enceintes et leurs nourrissons sont menaces.

Gain de poids pendant la grossesse

Le gain de poids pendant la grossesse varie suivant
que la communauté est ou non privilégiée. Le
tableau 1.1 indique la prise de poids moyenne des
méres du premier groupe, au cours de leur gros-
sesse.

Tableau 1.1: Gain de poids moyen durant la grossesse
dans les pays industrialisés®

Stade de la grossesse Gain de poids
(semaines} (kg)
1-12 0

13-20 2,4
21-24 1,5
25-28 1,9
29-32 2,0
33-36 2,0
37-40 1,2
Total: 10-12

2 Reférence 10

Une part considérable de la prise de poids
pendant la grossesse correspond a des protéines et
des graisses. Dans les communautés non privilégiées,
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les femmes enceintes prennent généralement beau-
coup moins de poids pendant leur grossesse que les
femmes des milieux aisés. Si elles n’ont pas un
apport énergétique convenable, elles sont plus sus-
ceptibles de perdre de la graisse et ont un plus grand
risque de donner le jour a des enfants de petit poids
de naissance (2) (voir chapitre 5). On peut supposer
qu’une diminution des réserves en graisse pendant la
grossesse est le signe de graves carences alimentaires.
Cependant, une augmentation du tissu adipeux, fait
courant dans les pays industrialisés, n’est peut-étre
pas déterminante pour le déroulement d’une gros-
sesse normale. La graisse accumulée pendant la
grossesse est malgré tout trés importante, pour
compenser les grands besoins énergétiques requis
pendant la lactation. Lorsque ces réserves n’existent
pas, la mére doit puiser dans ses propres tissus, au
détriment de son état nutritionnel.

Transferts nutritifs pendant la grossesse

Le tableau 1.2 indique les transferts de nutriments
de la mére au feetus. Vers la fin de la grossesse, le
feetus a pris environ 30 g de calcium, 17 g de phos-
phore et 300 mg de fer. Simultanément, d’assez
grandes quantités de sels minéraux qui avaient
contribué au développement de 'utérus et des seins
sont disponibles pour couvrir les besoins nutrition-
nels de la mere.

Tableau 1.2: Substances transférées au feetus et au
placenta durant la grossesse®

A Placenta
Nouveau-né L
et liquide am-
) niotique (g)
Poids total 3500 1450
Eau 2530 1359
Protéines 410 40
Graisse 480 4
Sodium 57 39
Potassium 6.4 1,1
Chlore 6,0 3.1
Calcium 29,0 0,2
Phosphore 16,9 0,6
Magnésium 0,8 0,06
Fer 03 0,01

? Rétérence 711

Modifications du métabolisme maternel favori-
sant une croissance feetale adéquate

Outre du calcium, du phosphore et du fer, la mére
fournit des quantités considérables de protéines et
de graisses pour permettre au feetus de se développer
normalement. Les transferts de la plupart de ces
substances au feetus intervenant avec plus d’intensité
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au cours du troisieme trimestre, des réserves mater-
nelles doivent avoir été constituées au bon moment.
Ce qui implique un cycle biphasique du métabolisme
intermédiaire maternel, qui est régi par des influen-
ces endocriniennes pendant la grossesse (/2). On
pense que le bilan énergétique maternel est positif
pendant la premiére partie de la grossesse, ce que
laisse supposer une réduction apparente de I’excré-
tion de la 3-méthylhistidine durant la premiére par-
tie de la grossesse (/3). Cette phase anabolique qui
comporte une synthése protéique accrue et une
augmentation du tissu adipeux est suivie d’'un pro-
cessus catabolique caractéris€é par une formation
rapide de tissus feetaux et une diminution des réser-
ves de la meére, diminution que son apport nutritif
habituel ne peut pas couvrir (14, 15). Ce processus
se poursuit pendant la lactation. Le feetus qui a
certaines caractéristiques d’un parasite au sein de
Porganisme maternel est bien protégé par les réser-
ves nutritives maternelles. Les réserves compensent
les variations saisonniéres du régime alimentaire et
sont activées par les modifications hormonales qui
surviennent pendant la grossesse. Le feetus est égale-
ment protégé griace aux capacités de transport actif
du placenta. Celui-ci peut en effet mobiliser contre
des gradients de concentration des substances nutri-
tives, des vitamines et des sels minéraux en faveur
du feetus (16).

Le placenta
Fonction placentaire et croissance faelale

La croissance appropriée et le bon développement
du feetus dépendent du fonctionnement du placenta.
Quatre domaines sont d’importance capitale (17):
les concentrations en substrats et en hormones dans
la circulation sanguine maternelle, le flux sanguin
utéro-placentaire, les mécanismes d’échanges placen-
taires et le métabolisme placentaire.

Concentrations en substrats et en hormones. Le
glucose constitue le principal carburant du métabo-
lisme feetal (/8) et sa captation par le placenta
dépend de la concentration du sang maternel en
glucose (19). Ceci ne s’applique pas aux acides ami-
nés (20), mais il y a une certaine corrélation en ce
qui concerne les acides gras libres (AGL). Les
hormones du placenta peuvent réguler les processus
métaboliques en modulant les concentrations en
substrats chez la mére par lintermédiaire d’une
modification de l'action de I'insuline sur les tissus
maternels ou d’une régulation de la mobilisation des
AGL du plasma maternel (27). 1l est donc possible
de diriger le glucose vers le feetus en derniére partie
de grossesse grace a un abaissement de la sensibilité
a I'insuline des tissus maternels.
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Circulation utéro-placentaire. Prés du terme, la
circulation sanguine utéro-placentaire varie entre
500 et 700 ml/minute (22). On dispose de peu de
données pour le reste de la grossesse. L’accroisse-
ment des vaisseaux utérins, "augmentation du débit
cardiaque de la mére et I'intensification de la résis-
tance vasculaire utérine constituent les bases des
transports d’oxygéne et d’acides aminés au
feetus (23). La captation du glucose par le placenta
ne diminue considérablement que lorsque le flux
sanguin est ralenti de fagon similaire (24). L’hypo-
tension maternelle est donc considérée comme une
menace pour la croissance feetale (25).

Mécanismes des transports placentaires. 11 y a
trois mécanismes principaux de transports a travers
le placenta: la diffusion passive, dépendant du flux
sanguin, la diffusion facilitte par un élément de
transfert et le transport actif contre un gradient de
concentration, qui est un processus consommateur
d’énergie.

Le glucose est acheminé par diffusion facili-
tée (26). Les acides aminés semblent étre transportés
de fagon active parce qu’ils sont en concentration
plus élevée dans le sang foetal. Les acides aminés
neutres sont transportés de fagon sélective alors que
les autres (acide glutamique et aspartique) ne sont
pas captés (26). Le transport des AGL dépend du
gradient de concentration, bien qu’il y ait une
relation entre la concentration des AGL dans le
sang feetal et le sang maternel. Le processus de
maturation du placenta qui s’accompagne d’une
réduction sensible du diamétre des membranes pla-
centaires au cours de la grossesse peut améliorer la
diffusion et les mécanismes de transport.

Métabolisme placentaire

Le placenta, et plus particuliérement le trophoblaste,
est un tissu métabolique trés actif (77). Seul 30-40 %
du glucose capté par le placenta est transmis au
feetus, le reste demeurant a lintérieur des tissus
placentaires (/7), ceux-ci étant bien pourvus en
récepteurs d’insuline (27). En outre, la production
de lactate représente environ 40 % du glucose utilisé
par le placenta, le lactate n’étant pas excrété dans la
circulation feetale. On dispose de moins d’informa-
tions sur le meétabolisme lipidique du placenta.
L’hypertriglycéridémie maternelle de la fin de la
grossesse pourrait ainsi favoriser une captation
accrue des AGL par le feetus (28). Les concentra-
tions en acides aminés dans le placenta dépassent les
concentrations maternelles et feetales (29). Une pro-
portion de ces acides aminés retourne a la circula-
tion maternelle sous forme d’ammoniaque. La syn-
thése protéique a l'intérieur du placenta concerne
essentiellement la synthése hormonale, particuliére-
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ment la synthése de récepteurs de l'insuline (27). Le
r6le physiologique des récepteurs placentaires de
I'insuline n’est pas encore clairement défini.

Le métabolisme et le flux sanguin placentaires
qui sont interdépendants représentent les facteurs les
plus cruciaux du développement feetal. Apparem-
ment, le placenta peut s’adapter au métabolisme
maternel pour couvrir les besoins liés a la croissance
feetale, grace a la synthése hormonale.

Le nouveau-né
Besoins nutritionnels

Les besoins nutritionnels des nouveaux-nés bien
portants varient largement en fonction de leur poids,
de leur age gestationnel, de leur vitesse de croissance
et de leur environnement. Si l'on considére la
consommation de lait maternel, la grande variabilité
du volume et de la composition pendant le post-
partum immédiat ne se préte pas a faire des recom-
mandations basées uniquement sur le flux de lait
maternel (30). Cependant, pour un petit nombre de
composants, des recommandations peuvent étre esti-
mées & partir des données dont on dispose actuelle-
ment sur la composition moyenne du lait humain
précoce et la consommation de nouveau-nés bien
portants, nés a terme, qui évoluent normalement sur
le plan clinique en post-partum.

Une étude de 'OMS (31) qui traite des oligo-
¢éléments, éléments mineurs et éléments en traces
dans le lait maternel, a été conduite au Guatemala,
en Hongrie, au Nigéria, aux Philippines, en Suéde et
au Zaire. Elle a permis d’établir que I’environne-
ment semble avoir un réle prépondérant dans la
détermination de la concentration de la plupart de
ces substances. On a pu cependant constater, pour
certains de ces éléments (calcium, chlore, magné-
sium, phosphore, potassium et sodium) qu’il y avait
trés peu de différences entre les groupes et les pays.
On a également remarqué que l’état nutritionnel
maternel n’avait pas une influence significative sur
les concentrations de ces éléments.

Les fourchettes de concentrations trouvées dans
des conditions habituelles, c’est-a-dire aprés avoir
exclu les zones de I’étude ou 'on a observe des
valeurs exceptionnellement faibles ou élevées, peu-
vent &tre utiles pour déterminer la concentration
désirable d’oligo-éléments dans les substituts du lait
maternel. L’étude a également conclu qu’il serait
opportun de reconsidérer la recommandation du
Comité d’experts OMS de 1973 (32) selon laquelle
les préparations pour nourrissons devraient contenir
tous les oligo-éléments et les éléments mineurs a
I’état de traces, en quantité au moins aussi grande
que dans le lait humain. A 1’époque, il s’agissait de
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couvrir des besoins nutritionnels minimum.
Aujourd’hui, on met l'accent sur le fait que les
préparations pour nourrissons contiennent des
concentrations en certains éléments a 1’état de traces
excédant nettement les besoins nutritionnels nor-
maux des nourrissons pendant les premiers mois de
la vie. On traitera plus loin, dans le chapitre 2, de la
composition du lait maternel et des besoins alimen-
taires de la mére pendant la lactation.

Les besoins hydriques du nourrisson sont liés a
sa consommation calorique, a4 la température
ambiante, a son activité et 4 sa vitesse de croissance.
Le type d’alimentation du nourrisson influe sur la
densité de l'urine. Les nourrissons nourris au sein
ont une charge faible en soluté et de ce fait une
faible densité de l'urine, contrairement & ceux qui
sont nourris au lait artificiel. Les besoins hydriques
moyens d’'un nourrisson bien portant évoluant dans
un environnement normal figurent dans le tableau
1.3, tandis que le tableau 1.4 illustre la relation entre
les besoins hydriques et la densité de 'urine.

Tableau 1.3: Besoins moyens en eau du nourrisson®

Age Poids (kg) Eau (mi/kg)
3 jours 3,0 80-100
10 jours 3,2 125-150
3 mois 54 140-160

® Référence 33

Tableau 1.4: Besoins moyens en eau d’un nourrisson de
3 kg*

Densité de Volume
Furine ml ml/100 keal mi/kg
1,005 650 217 220
1,015 339 113 116
1,020 300 100 100
1,030 264 88 91

¢ Référence 33

Ces chiffres se répartissent de la fagon suivante:
30 ml pour les pertes cutanées, 50 ml pour le tractus
respiratoire et 50-70 ml/100 kcal pour P'excrétion de
P'urine non concentrée. Les nourrissons nourris uni-
quement au sein n’ont pas besoin d’apport hydrique
supplémentaire, méme sous des climats extrémement
chauds (34), 2 moins qu’on ne leur donne un autre
aliment hautement osmotique, qu’ils subissent des
pertes hydriques excessives dues a des diarrhées, ou
a moins qu’ils n’aient extrémement chaud. Dans de

OMS Bulletin WHO: Supplément Vol. 67 1989



tels cas, un peu d’eau donnée au verre ou a la
cuillére permet de calmer les nourrissons irrités par
la soif. Toutefois, donner régulierement de 1’eau
peut diminuer la fréquence et I'intensité de I’allaite-
ment ou conditionner de fagon inadéquate le com-
portement oral du nourrisson, ce qui entraine un
impact négatif sur la production et la mobilisation
du lait maternel. En outre, I’eau peut étre contami-
née dans certains endroits ou bien les biberons
peuvent étre une source d’infection (35). De surcroit,
Ieau dilue les effets protecteurs et la valeur nutri-
tionnelle du lait maternel et est associée a un
nombre plus élevé d’ictéres néonataux (36).

La perte de poids postnalale

Les nourrissons bien portants nés a terme perdent
habituellement entre 5 et 8% de leur poids de
naissance dans les premiers jours de leur vie. La
perte de poids post-natale est due a4 une baisse des
liquides intracellulaires aprés la naissance, particu-
licrement au niveau de la peau, et subit I'influence
du type d’alimentation, de Phumidité, de la tempéra-
ture ambiante et dans une certaine mesure de la
perte de méconium. Par contre, les nourrissons qui
ont souffert de malnutrition in utero, c’est-a-dire qui
sont trop petits pour leur age gestationnel, perdent
peu de poids, voire pas du tout. Il se produit un
passage vers le compartiment extracellulaire qui se
stabilise aprés le troisiéme jour, lorsque le contenu
hydrique intracellulaire commence 4 remonter a son
niveau initial. En période de jefine les nourrissons
mobilisent et excrétent de I’eau et des électrolytes.
Comme I'osmolarité plasmatique reste stable, il peut
y avoir une migration de sodium de I’espace intra-
cellulaire vers I’espace extracellulaire (37). L’apport
en eau pendant cette phase accélére les pertes (38).
On sait par I'expérimentation animale qu’un faible
apport liquide provoque la rétention de I’eau cellu-
laire, alors qu’un apport élevé active sa libéra-
tion (39). Ceci est particuliérement critique pour les
prématurés qui ont tendance a retenir une quantité
considérable d’eau cellulaire quand ’apport hydri-
que est réduit. Voir chapitre 5.

Aulres aspects du post-partum

L’importance du contact mére-enfant immédiate-
ment aprés la naissance. Depuis les années 60, des
études scientifiques ont permis de mesurer toute
I'importance du post-partum immédiat pour le bon
développement de I’enfant. Ces recherches sont par-
ties de ’hypothése qu’il s’agit d’une période sensible
cruciale, qui imprime une marque définitive aux
liens psycho-affectifs a la fois soudains et durables
qui unissent la mére et I’enfant. On a tout d’abord
observé ce phénoméne chez I’animal (40, 41). Par la
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suite, on a posé le principe que cette réaction
s'appliquait a TI'espéce humaine (42- 45). Le pere
peut également prendre part a cette période d’atta-
chement précoce. Bien que son influence directe soit
habituellement limitée, elle est néanmoins impor-
tante, étant donné le retentissement que sa réaction
peut avoir sur la mére (46).

L’initiation immédiate et I'évolution de I'inter-
action parent-nouveau-né est structurée par 1’expé-
rience de vie de la mére et par ses attitudes con-
scientes et inconscientes. Dans le processus dynami-
que qui débute a la naissance, les nourrissons ne
sont pas aussi passifs que leur développement limité
pourrait le laisser croire (47). La plupart des nom-
breuses interactions qui se créent entre la mere et
Penfant durant les premieres heures de la vie sont
étroitement liées 4 un allaitement maternel précoce
réussi. Au début, on peut favoriser avec le plus
d’efficacite possible le contact immédiat entre la
mére et lenfant, en plagant le nouveau-né sur
I'abdomen de sa mére, méme avant d’avoir clampé
le cordon ombilical (48). Une autre méthode
consiste a allonger I’enfant a c6té de sa mére, face a
elle. Les deux méthodes facilitent le contact visuel et
le toucher qui jouent un role essentiel dans le propre
sentiment de satisfaction maternelle (49).

La période postnatale immeédiate n’est bien sir
pas le seul moment ou I’attachement peut se déve-
lopper. Toutefois lorsque le processus est différé, il
peut prendre plus de temps et étre plus difficile a
mettre en ceuvre. Les études classiques ont démontré
qu’un contact mere-enfant intervenant immédiate-
ment apres la naissance avait une influence positive
sur les comportements en relation avec la création
du lien: caresser l'enfant, I'embrasser, le regarder
dans les yeux, Iui parler. Par la suite, seront affectés
la fréquence avec laquelle on le prend dans les bras,
Paugmentation de la proximité mére-enfant, un
réconfort accru dans les situations de stress et, plus
tard encore, l'efficacité du contact verbal (43, 45).
Bien que 'on constate depuis peu un certain scepti-
cisme quant aux effets a long terme de ce contact
précoce (50, 51), son effet positif sur la réussite de
I'initiation et de la poursuite de la lactation est
indéniable (voir chapitre 2). Toutefois, il est impor-
tant, & cet égard, de distinguer entre un contact
précoce sans allaitement au sein et un contact
précoce avec un allaitement au sein sans restric-
tion.

Outre le fait de contribuer a créer trés tét des
liens affectifs, un contact étroit mére-enfant immé-
diatement apres la naissance permet également au
nourrisson de s’adapter & son nouvel environnement
non stérile, en favorisant la colonisation de sa peau
et de son tube digestif par les micro-organismes de
sa mére. Ceux-ci ont tendance a ne pas étre patho-
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Chapitre 1

génes et le lait maternel fournit des anticorps qui
leur sont spécifiques. Le nourrisson se trouve ainsi
exposé aux organismes pour lesquels une immunité
active ne se développera qu’ultérieurement, tout en
en étant simultanément protége.

Les effels de I'anesthésie et des substances médi-
cameniteuses sur le nouveau-né dans le post-
partum. Compte tenu de I'importance capitale que
revét le contact mere-enfant dés la naissance pour la
mise en oeuvre de lallaitement maternel, il est
important de prendre conscience que lutilisation
durant le travail de substances médicamenteuses est
susceptible de géner ce contact (52). Si le moment ou
le nouveau-né ouvre les yeux est différé, cela affecte
la relation mére-enfant. Les médicaments adminis-
trés, méme a faibles doses peuvent avoir des consé-
quences certaines sur la fagon dont va se comporter
U’enfant y compris du point de vue neurologique et
de ce fait sur la qualité de la relation précoce entre
la meére et le nouveau-né (53). Les médicaments
administrés a la mére peuvent influer de fagon
négative sur la capacité a téter le sein et ’apport de
substances nutritives a 'enfant, plusieurs jours apres
Paccouchement. Cela est dii au fait que le feetus
dépend de la capacité de détoxication de sa mére et
que, le foie du nourrisson étant encore immature,
Pexcrétion de ces substances médicamenteuses est
ralentie (54). Les effets des analgésiques et des anes-
thésiques utilisés en obstétrique ont été exposés
ailleurs (55).

Pendant la grossesse et au cours de I"accouche-
ment, la plupart des substances médicamenteuses
passent facilement de la mére 4 lenfant par la
barriére placentaire. Les analgésiques, les tranquilli-
sants et autres substances affectant le systéme ner-
veux central passent rapidement car les échanges a
travers la barriére hémato-méningée ont les mémes
caractéristiques que les échanges d travers la barriére
placentaire. On a observé des changements de réac-
tions chez des nouveau-nés sous 'influence de diver-
ses substances médicamenteuses. Changements,
notamment au niveau du sommeil, de la vigilance,
de I'attention face aux stimuli visuels, du comporte-
ment oral en réaction aux stimuli tactiles et auditifs,
lors de I'application de diverses échelles neurocom-
portementales, dans la capacité a bien prendre le
sein 24 heures aprés la naissance et dans les tracés
EEG. Les substances étudiées comprennent la péthi-
dine (56, 57), les tranquillisants, les barbituri-
ques (53, 58) et les dérivés de la morphine (57). Elles
affectent toutes 1’état physiologique du nouveau-né.
Diverses études ont également démontré que méme
les anesthésies péridurales administrées a la mére
modifiaient le comportement de P'enfant (55), bien
que cela puisse tenir en partie aux prémeédications.
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Les substances médicamenteuses interférant a la
fois avec la création des liens affectifs et 1’allaite-
ment, on ne devrait les prescrire qu'en cas de
nécessité, tout en mesurant leurs effets lors d’évalua-
tions. On constate que la pratique d’instiller des
antibiotiques ou du nitrate d’argent sous forme de
collyre pour prévenir 'éventuelle apparition de
conjonctivite chez le nourrisson a pour effet de
retarder le contact visuel mére-enfant (59). Dans les
pays ol ’on considére encore nécessaire I'emploi de
ces substances, leur administration peut étre différée
pour favoriser le contact mére-enfant immeédiate-
ment apres la naissance (60). Se reporter également
au chapitre 3, qui traite de la thérapie médicamen-
teuse pendant la lactation, et a I’Annexe 1.

L’alimentation du nouveau-né

Comme on le verra de fagon plus détaillée dans le
chapitre 2, la capacité de téter vigoureusement le
sein dans les deux premiéres heures de sa vie consti-
tue une des aptitudes neurologiques les plus frap-
pantes du nouveau-né, méme a des Ages gestation-
nels ou la prise d’un biberon serait difficile pour lui.
En régle générale, les nourrissons et surtout les
nouveau-nés tétent a intervalles trés irréguliers. Il
arrive qu’ils tétent de 6 a 12 fois, voire 18 fois sur
une période de 24 heures, & intervalles irréguliers.
Certaines meéres ont besoin d’étre rassurées en
sachant que les tétées au début trés fréquentes
s’espaceront et deviendront réguliéres dés que la
lactation sera établie. De fait, la lactation sera
d’autant plus rapidement mise en place que 'on
encouragera la mere a donner le sein aussi souvent
et aussi longtemps que son enfant le désirera. Il est
important de bien placer 'enfant pour éviter les
lésions au niveau du mamelon.

11 est conseille pour diverses raisons (61, 62) de
nourrir les nouveau-nés a chaque fois qu’ils en
manifestent le besoin. Habituellement, les méres
peuvent compter sur leurs enfants, qui régulent bien
leur appétit, pour savoir quand ils ont suffisamment
mangé. Pour un oeil averti, 1’état clinique et le
comportement avant et apres la tétée indiquent la
satiété ou la faim. Il se peut que des meéres aient
besoin qu’on les aide & déceler que le comportement
agité de leur enfant n’est pas forcément dii 4 un
manque de lait (voir chapitre 3). Il peut en effet y
avoir beaucoup d’autres causes. On déconseille de
peser un enfant avant et aprés chaque tétée. Une
pesée par jour suffira généralement durant les tout
premiers jours pour contrdler la quantité de lait
absorbée, 1a ou I'on juge utile de le faire. Une pesée
hebdomadaire sera suffisante durant les premiéres
semaines suivant la naissance, pour déceler a temps
un éventuel probléme nutritionnel afin de pouvoir
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prendre les mesures appropriées (63). En pareil cas,
le retard de croissance peut pendant cette période,
étre comblé avec une rapidité extréme, méme chez
les nourrissons qui ne se sont pas bien développés
pendant quelques semaines, avant le début d’une
action correctrice.
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2. La lactation

L’allaitement est sur le plan énergétique la facon la plus économique de couvrir les besoins nutritionnels
des jeunes mammiféres, dans la mesure ou le lait maternel les protége, stimule leur immunité et offre
une composition idéale par rapport & leurs besoins. Dans I'espéce humaine, le développement de la
glande mammaire est déja apparent des le 6° mois de la vie intra-utérine. Au cours de la puberté et de
l'adolescence la sécrétion hormonale de ['antéhypophyse stimule la maturation des follicules de
De Graaf des ovaires entrainant la stimulation de la sécrétion des aestrogénes folliculaires lesquels
provoquent a leur tour le développement des canaux mammaires. La grossesse a un effet spectaculaire
sur la glande mammaire, mais le développement du tissu glandulaire ainsi que celui des tissus
conjonctif et adipeux se poursuivent sous linfluence de la stimulation hormonale cyclique. De
nombreuses modifications apparaissent au niveau du mamelon et dans le sein au cours de la grossesse
el a la naissance en préparation pour la lactation. Cette préparation est telle que la lactation serait
possible méme si la grossesse venait 4 s’interrompre a la 16° semaine.

Aprés la naissance, I'inhibition exercée par le placenta sur la synthése du lait cesse et le taux de
progestérone dans le sang maternel chute rapidement. La glande mammaire se remplit d’un liquide de
haute densité et de faible volume appelé colostrum durant environ 30 heures aprés la naissance. Dans
la mesure ou ce n’est pas le taux des hormones de la mere, mais la capacité de succion du nourrisson,
donc la quantité de lait exprimée a chaque tétée, qui contréle la production de lait par chaque sein, les
meéres qui donnent le sein ad libitum remarquent couramment qu’elles produisent une grande quantité
de lait 24 a 48 heures aprés la naissance. Au cours de I'allaitement deux réflexes se produisent chez la
meére: I'un concerne la production, I'autre I'éjection du lait. Bien d’aulres réflexes se déclenchent lors de
la tétée: réflexe des points cardinaux (par lequel I'enfant recherche le mamelon), réflexe de succion
(mouvement rythmique du maxillaire inférieur créant une pression négative et un mouvement péristal-
tique de la langue) et réflexe de déglutition. Ces mouvements réflexes doivent se transformer
progressivement en un comportement acquis, aussi I'emploi des tétines et sucettes peut-il entrainer des
conditionnements qui agiront défavorablement sur la poursuite de I'allaitement.

S’en tenir a la comparaison des compositions chimiques du lait maternel et du /ait de vache, c’est
ignorer les nombreuses et tres importantes différences qui les distinguent telles que les différences de
structure des protéines et des lipides ou la biodisponibilité des minéraux. L allaitement maternel confére
au nourrisson une protection contre les infections et les allergies qu’aucun autre mode d’allaitement ne
permet d’atteindre, c’est la une des propriétés majeures du lait maternel. En outre, I'allaitement complet
et prolongé du nourrisson entraine une aménorrhée chez la mére et permet un espacement optimum
des naissances.

Introduction nombreuses stratégies, tant que I'allaitement joue un

La lactation est une caractéristique exclusive des
mammiféres et cette faculté d’assurer a leurs petits
une alimentation idéale, quelle que soit la saison,
leur confére un avantage évolutif sur les autres
espéces. Méme lorsque la nourriture abonde, la
lactation est le moyen le plus efficace, du point de
vue énergétique, pour satisfaire les besoins alimen-
taires des jeunes. En période de disette, la capacité
des mammiféres a utiliser efficacement des aliments
de qualité médiocre pour maintenir les femelles en
vie, assurer la nutrition optimale des nouveau-nés et
réguler les naissances est déterminante pour la survie
de la mére et de sa progéniture. Cela vaut autant
pour 'homme que pour les autres mammiféres; afin
d’assurer leur survie, les mammiféres ont €laboré de
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role tres favorable au développement des jeunes que
pour réduire la charge qui pése ainsi sur le métabo-
lisme de la femelle.

Chez 'homme, la lactation demeure un secteur
relativement négligé de la recherche scientifique. De
fait, on connait moins bien la lactation chez
I’'homme que chez les animaux exploités a des fins
commerciales et nombre des croyances et des prati-
ques qui I'empéchent parfois de jouer pleinement
son role sont sans équivalent dans I’¢levage. La
physiologie de la lactation humaine souléve tant de
questions encore sans réponse que le présent
chapitre devra étre régulicrement mis 4 jour car
il ne saurait couvrir tous les problémes d’intérét
clinique.
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Chapitre 2

Le développement du sein chez
la femme

Pendant la croissance intra-utérine et I'enfance

Le développement intra-utérin de la glande mam-
maire se manifeste dés la fin de la sixiéme semaine
de la gestation par ’apparition d’un épaississement
linéaire de l’ectoderme, la créte mammaire, qui
consiste en quatre a six couches de cellules a
Iemplacement des glandes. Ces couches s’épaissis-
sent progressivement et envahissent le mésenchyme
sous-jacent au cours des semaines qui suivent, pen-
dant que le muscle lisse de I’aréole et du mamelon se
développe simultanément.

Vers la quinziéme semaine, les cellules poursui-
vent leur développement dans la profondeur du
mésenchyme ou elles forment de 15 a 25 bourgeon-
nements épithéliaux qui donneront ultérieurement
les lobes mammaires. La vascularisation et la forma-
tion de glandes apocrines spécifiques (glandes de
Montgomery) ont lieu simultanément. Au huitiéme
mois, la canalisation est compléte et une différencia-
tion en structures alvéolaires se produit, accompa-
gnée par un accroissement de la vascularisation et
par la formation de tissu adipeux et conjonctif. Le
tissu conjonctif mammaire sert de support aux vais-
seaux sanguins et soutient la musculature lisse de
I'aréole et du mamelon. Les couches internes entou-
rent les canaux galactophores et soutiennent les
¢léments glandulaires.

Les premiers stades du développement mam-
maire intra-utérin s’effectuent indépendamment de
toute action hormonale. Seuls les principaux canaux
galactophores sont présents a la naissance. Cepen-
dant, par suite du passage d’hormones sexuelles
maternelles dans la circulation feetale par la voie
placentaire, il peut y avoir stimulation des glandes
mammaires de ’enfant qui vont sécréter du lait («lait
de sorciére») dans les deux ou trois jours qui suivent
la naissance. Cette sécrétion cesse spontanément
dans les jours ou les semaines qui suivent et il ne
faut pas y préter attention; la manipulation des
seins du nouveau-né pourrait conduire & une mas-
tite. Pendant la période néonatale, la glande mam-
maire régresse lentement pour revétir 'aspect du
simple disque qu’elle offre pendant I’enfance et reste
essentiellement quiescente jusqu’a la prépuberté (/).

Pendant la puberté et 'adolescence

Vers I'dge de 10 a 12 ans, la maturation de I’hypo-
thalamus chez la fille entraine la sécrétion de gona-
dotrophines (FSH, LH) par l’antéhypophyse, qui
stimule 4 son tour la maturation des follicules de De
Graaf au niveau des ovaires. La sécrétion d’cestroge-
nes folliculaires qui en résulte stimule le développe-
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ment des canaux galactophores. Le tissu conjonctif
qui entoure les canaux gagne en volume et en
élasticité tandis que la vascularisation et les dépdts
graisseux s’accroissent. Tous ces développements
sont visibles sous la forme d’un élargissement du
disque mammaire vers la douziéme année. Ce sont
donc les cestrogénes qui sont principalement respon-
sables du développement du sein au cours des deux
ou trois ans qui suivent le début de la puberté. Pour
que les seins acqui¢rent le volume et la structure
définitives qu’ils auront a ladolescence, il faut
l’action combinée des cestrogénes et de la progesté-
rone, de méme que pour assurer la pigmentation de
l'aréole. La différenciation du tissu mammaire se
produit au cours de I'adolescence mais le sein conti-
nue d’évoluer tout au long de I'existence. C’est au
cours de la grossesse que ces changements sont les
plus spectaculaires (voir plus loin), mais le dévelop-
pement du tissu glandulaire mammaire ainsi que le
dépbt de tissus adipeux et conjonctif se poursuivent
sous l'influence du cycle hormonal.

Anatomie et morphologie du sein a maturité

A maturité, le sein est formé de 15 a 25 lobes de
tissu glandulaire entourés de tissu conjonctif. Tous
les lobes ne sont pas fonctionnels a chaque lactation
ni pour toute la durée d’une lactation; certains lobes
peuvent régresser plus rapidement que d’autres. Une
femme peut parfaitement nourrir un enfant unique
avec un seul sein fonctionnel (2) ou avec deux seins
particllement fonctionnels. La chose est parfaite-
ment démontrée aprés diverses interventions chirur-
gicales, notamment aprés biopsie ou mammoplastie
visant & réduire ou d accroitre la taille des seins.
Pour nourrir convenablement plusieurs enfants, il
faut disposer d’une plus grande quantité de tissu
glandulaire fonctionnel, et le succés des nourrices et
des méres de jumeaux ou de triplés (3) atteste que
bien des femmes n’auront jamais I’occasion d’exploi-
ter toutes leurs possibilités lactationnelles. A chaque
lactation, il y a généralement accroissement du tissu
glandulaire fonctionnel.

On a comparé la structure du sein a un arbre
avec son tronc, ses branches et ses feuilles: aux
galactophores principaux qui constituent le tronc et
les branches sont reliés de petits acini sacculaires, les
«feuilles» (4). Le lait est sécrété par les acini dont
chaque lobe contient 10 a 100 grappes, enveloppées
dans des gaines de collagéne. Celles-ci prolongent a
leur tour les galactophores terminaux qui débou-
chent dans les galactophores principaux. La gaine de
collagéne est doublée intéricurement d'une assise
contractile de cellules myoépithéliales entourant la
structure glandulaire. Sous l'action de I’ocytocine,
ces cellules se contractent, facilitant ainsi I’écoule-
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ment du lait de ’acinus dans les galactophores (voir
plus loin).

Les pgalactophores principaux situés sous
laréole sont plus extensibles. Du lait s’accumule
dans ce que I’on appelle quelquefois les sinus lactifé-
res ou ampoules galactophores, ceux-ci sont compri-
més lors de la tétée et de l'expression manuelle.
Plusieurs galactophores peuvent se réunir avant de
parvenir au mamelon de sorte que le nombre d’ori-
fices dont celui-ci est percé ne correspond pas au
nombre des lobes de chaque sein.

Le mamelon est situé au centre d’une zone
circulaire pigmentée, ’aréole, qui sert probablement
de repére visuel a I'enfant. Le mamelon fait généra-
lement saillie de quelques millimétres au-dessus de la
surface de la peau, mais sa taille et sa forme peuvent
varier considérablement d’une femme a une autre
sans que sa fonction en soit affectée. L’aréole
contient des fibres musculaires lisses et des fibres
collagénes a disposition circulaire et radiaire. Son
diamétre est en général de 3 a 5cm chez la femme
adulte mais les variations individuelles sont considé-
rables. Chez certaines femmes, I'aréole ne présente
aucune pigmentation visible alors que chez d’autres
elle occupe la moitié du sein; chez les unes comme
chez les autres la lactation s’effectue normalement.

L’aréole et le mamelon sont trés innervés. La
sensibilité de ’ensemble mamelon-aréole s’accroit au
cours de la grossesse et atteint son maximum dans
les premiers jours qui suivent 1’accouchement (5).
Comme la cornée, le mamelon renferme des termi-
naisons nerveuses non myélinisées, de sorte que tout
traumatisme provoqué par un enfant mal positionné
peut étre extrémement douloureux (6) (voir ci-
dessous). La stimulation appropriée des terminai-
sons nerveuses provoque 1’érection du mamelon et
déclenche les mécanismes réflexes hypophysaires qui
libérent de I'ocytocine et de la prolactine. L’aréole
contient également des structures en relation avec les
glandes apocrines de Montgomery qui servent pro-
bablement a 1a fois d’organes lubrifiants et odorants
au cours de la lactation (7).

Modifications du mamelon au cours
de la grossesse

L’accroissement de la sensibilité du mamelon est
P'un des premiers signes de grossesse chez de nom-
breuses femmes. 1l peut également y avoir accroisse-
ment du diamétre de "aréole, et les tubercules oun
glandes de Montgomery deviennent plus proémi-
nents et commeneent 4 sécréter une substance séba-
cée dotée de propriétés antibactériennes. Ces modifi-
cations du mamelon au cours de la grossesse ont un
effet sur la capacité ultérieure du nourrisson a
prélever efficacement le lait dont il a besoin. Le

OMS Bulletin WHO : Supplément Vol. 67 1989

La lactation

mamelon augmente de volume et devient davantage
prolactile, ce que 'on peut mesurer en comprimant
la partie de ’aréole située immédiatement derriére le
mamelon. Plus le mamelon et le tissu mammaire
derriére celui-ci sont susceptibles d’étre allongés,
plus il est facile de nourrir ’enfant au sein. C’est la
protractilité du tissu mammaire (plutot que la forme
et la taille du mamelon) qui détermine si le mamelon
peut &tre place assez loin dans la bouche pour ne pas
étre blessé par I’activité buccale du nourrisson et si
I’enfant a en bouche une portion suffisante du sein
pour entrainer le lait efficacement (voir ci-dessous).
Le nourrisson se nourrit au sein; le mamelon est le
conduit a travers lequel s’écoule le lait et il provoque
probablement aussi une stimulation orale qui
déclenche le réflexe de tétée. L’inversion extréme du
mamelon (quand il n’est pas du tout possible de
P’allonger vers ’avant), s’accompagne souvent d’une
rétraction et de bribes du tissu mammaire. Dans ce
cas, 'allaitement peut devenir difficile, voire impos-
sible (voir chapitre 3); par bonheur il s’agit d’une
affection rare. Il n’est pas rare en revanche de
diagnostiquer par erreur une inversion du mamelon
lorsqu’un mamelon normal et plat est encore plus
effacé par I’engorgement du sein.

Modifications du sein au cours de la grossesse
et apres 'accouchement

Au cours de la grossesse, les lobules se développent
considérablement sous I'influence de I’hormone lac-
togéne placentaire ainsi que des stéroides sexuels,
placentaires et du corps jaune. La prolactine est
libérée en quantité de plus en plus importante et
contribue au développement des seins. Les galacto-
phores et les acini se multiplient et se développent si
rapidement que, dés la cinquiéme a la huitiéme
semaine, beaucoup de femmes ont les seins nette-
ment plus volumineux et alourdis; en outre, la
pigmentation de l’aréole s’intensifie et les veines
superficielles se dilatent. Toutefois, 4 mesure que se
poursuit le développement glandulaire, les dépots
graisseux peuvent se mobiliser chez certaines femmes
et quitter les seins de sorte que ceux-ci varient peu
en volume, ce qui n’empéche pas ces femmes d’avoir
ensuite une lactation tout A fait normale. Aprés
I’accouchement, le volume de chaque sein augmente
en moyenne d’environ 225ml(8) en raison d’un
doublement du flux sanguin, de {’accroissement des
sécrétions et d’un développement du tissu glandu-
laire, partiellement rempli de colostrum, quelquefois
a partir du milieu de la grossesse. Du colostrum
peut sécouler du sein en fonction d’un certain
nombre de facteurs tels que la température ambiante
et la tonicite des sphincters qui controlent I"écoule-
ment du lait. Tous ces phénomenes présentent nor-
malement d’importantes variations d’une femme 4
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I’autre, mais aucun d’entre eux ne permet de prévoir
la réussite ou I'échec de 1’allaitement.

Au cours des premiers mois de la grossesse se
produit une forte prolifération des galactophores
sous linfluence des cestrogénes. Avec 1’accroisse-
ment de la concentration de progestérone au bout de
trois mois, les acini se forment en plus grande
quantité que les galactophores et la montée progres-
sive du taux de prolactine stimule Pactivité glandu-
laire et la sécrétion du colostrum qui constitue le
tout premier lait. On désigne sous le nom de lacto-
genése I le moment ou le sein devient capable de
synthétiser les constituants du lait (9). Les stéroides
placentaires, notamment la progestérone, s’opposent
a l'augmentation de la production de lait. Cette
inhibition est si intense que méme de petits frag-
ments de placenta, s’ils subsistent, peuvent retarder
le passage a la lactogenése II, c’est-a-dire la période
qui suit 'accouchement et pendant laquelle la sécré-
tion du lait devient plus abondante. Toutefois, la
préparation des seins a la lactation est si efficace que
la lactation pourrait commencer dés la seiziéme
semaine en cas d’interruption de la grossesse.

La lactation
Déclenchement de |a lactation

La synthése du lait dans les acini est un processus
complexe qui fait intervenir quatre mécanismes
secrétoires: ’exocytose, la synthése et le transport
des graisses, la sécrétion d’ions et d’eau et enfin le
transport des immunoglobulines depuis les espaces
extracellulaires. Ces phénoménes ne présentent pas
un grand intérét clinique et sont exposés ail-
leurs (10).

Apreés la naissance, le placenta cesse d’inhiber la
synthése du lait et le taux sanguin de progestérone
diminue rapidement. Les seins se gorgent d'un lait
qui est en fait du colostrum, jusque dans les 30
heures environ qui suivent I’'accouchement. Entre 30
et 40 heures aprés la naissance (11), la composition
du lait se modifie rapidement, la quantité de lactose
synthétisé augmentant et accroissant du méme coup
le volume du lait puisque le lactose est le constituant
du lait le plus actif du point de vue osmotique. Cet
accroissement du volume du lait se produit généra-
lement avant que la femme ne ressente la plénitude
de ses seins, leur engorgement ou tout autre signe ou
sensation de géne souvent décrits comme la «mon-
tée du lait».

Les méres qui laissent leurs enfants téter a
volonté constatent souvent qu’elles ont un volume
important de lait dans les 24 & 48 heures suivant la
naissance sans ressentir d’engorgement. On pense
maintenant que cette «montée du lait» correspond
au fait que la lactation qui était jusqu’ici sous

22

dépendance endocrine passe sous contrdle auto-
crine (12); ¢’est-a-dire que ¢’est maintenant le préle-
vement du lait, dans un milieu hormonal toujours
favorable, qui en commande la production. Chez
certaines femmes, ce passage de la régulation endo-
crine & la régulation autocrine peut se traduire par
une sensation de réplétion et de chaleur au niveau
des seins: lorsque la montée de la pression intra-
mammaire accompagne la formation des peptides
suppresseurs dans les glandes et commence a réduire
le volume de lait produit pour le ramener a la
quantité dont a effectivement besoin le nourrisson
(c’est-a-dire celle qui est prélevée a la tétée). La
plénitude mammaire augmente lorsqu’un préléve-
ment insuffisant de lait, s’ajoutant a I'accroissement
du flux sanguin vers le sein, produit un lymphee-
déme; celui-ci, en s’opposant a la sortie du lait,
entraine 'accumulation de peptides suppresseurs et
finit par réduire la sécrétion de lait (voir plus
loin).

La lactation est un processus qui consomime
beaucoup d’énergie, aussi est-il compréhensible, du
point de vue de I’évolution, qu’il existe un systéme
protecteur intrinséque empéchant les pertes par sur-
production ainsi que des mécanismes permettant
une réaction rapide d tout accroissement des besoins
du nourrisson. De récentes recherches ont confirmé
I’existence de ces mécanismes chez I'homme ainsi
que chez d’autres mammiféres. Ce n’est pas le taux
des hormones maternelles mais lefficacité de la
succion et/ou du prélevement du lait qui régule le
volume de lait sécrété par chaque sein. Les deux
seins sont soumis aux mémes influences hormonales,
mais le volume de lait que chacun d’eux produit
correspond a celui que préléve le nourrisson. Beau-
coup de femmes nourrissent parfaitement leur
enfant avec un seul sein; en pareil cas il y a
involution du sein non utilisé.

Entretien de la lactation ou galactopoiése

Réflexes maternels. Les deux réflexes maternels qui
interviennent dans la lactation sont le réflexe de
production et le réflexe d’¢jection du lait. Ils sont
l'un et l'autre sous la dépendance d’hormones (la
prolactine et l'ocytocine respectivement) et sont
déclenchés en réponse au stimulus essentiel que
constitue la tétée. En stimulant les terminaisons
nerveuses du complexe mamelon-aréole, le nourris-
son génére des impulsions qui gagnent ’hypothala-
mus en empruntant les voies réflexes afférentes et
déclenchent la sécrétion de prolactine par le lobe
antérieur de I’hypophyse et d’ocytocine par le lobe
postérieur. D’autres hormones interviennent égale-
ment dans la lactation (/3) & savoir le cortisol,
I’insuline, les hormones thyroidiennes et parathyroi-
diennes ainsi que I’hormone de croissance. La pro-
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lactine est une hormone lactogéne essentielle qui
stimule la production initiale de lait par les acini;
elle induit TARN messager et TARN de transfert
nécessaires a la synthése des protéines du lait; en
outre, elle agit sur l'alpha-lactalbumine et, par voie
de conséquence, sur la synthése du lactose par les
cellules sécrétrices des acini. La prolactine a égale-
ment pour fonction d’intervenir sur la rétention de
I’eau et du sel par les reins et peut-étre de prolonger
Paménorrhée du post-partum par Ueffet quelle
exerce sur les ovaires; ces deux fonctions réduisent
le stress métabolique causé par la lactation.

A cOté de son role dans le déclenchement de la
lactation, la prolactine aurait également un role
important dans le maintien de cette fonction, mais il
reste encore trés discuté par les milieux scientifi-
ques (/4). Chez la femme non enceinte, les taux
sériques de prolactine sont d’environ 10 ng/ml; cette
concentration augmente progressivement au cours
de la grossesse pour diminuer fortement aprés
laccouchement. Quatre semaines aprés ’accouche-
ment, le taux moyen est d’environ 20 & 30 ng/ml
chez les femmes lactantes et 10 ng/ml chez les fem-
mes non lactantes. Toutefois, les taux sériques de
base qui permettent d’obtenir une production satis-
faisante de lait et de la maintenir varient beaucoup
d’'une femme a I'autre aprés le début du post-
partum (/5). Certaines femmes ont une lactation
adéquate avec des taux de base qui correspondent a
ceux des femmes non lactantes. Au début de la
lactation, la succion provoque en quelque 20 a 30
minutes une montée du taux de prolactine qui
correspond a environ 10 fois la valeur avant tétée.
Au bout de trois mois, cette réaction est notable-
ment amoindrie et disparait pratiquement au bout
de six mois chez la plupart des femmes. Cependant,
la tétée et le prélévement du lait permettent I'entre-
tien de la lactation (ou galactopoiése) sur le principe
de P'offre et de la demande, selon les besoins de
Penfant. Pour des raisons encore obscures, la malnu-
trition de la mére s’accompagne d’une élévation
considérable des taux de base de prolactine (16).

La tétée provoque non seulement la libération
de prolactine par le lobe antérieur de I’hypophyse,
mais elle excite aussi les fibres cholinergiques de
Ihypothalamus et stimule la libération d’ocytocine
par le lobe postérieur. L’ocytocine posséde une
courte demi-vie et sa sécrétion s’effectue essentielle-
ment par bréves décharges. Comme elle est trés
difficile a doser (17), on connait mal les taux d’ocy-
tocine chez les femmes enceintes, non enceintes ou
en lactation. Cependant, on pense qu’en dix minutes
d’allaitement, environ 100 mU d’ocytocine sont libé-
rés (18). On ignore si les fortes doses d’ocytocine
utilisées pour intensifier le travail ont une action
quelconque dans ce cas. En provoquant la contrac-
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tion des cellules myoépithéliales, I’ocytocine produit
I’éjection du lait dans les galactophores. Chez certai-
nes femmes, les contractions sont fortes au début et
le lait peut étre éjecté a plusieurs centimétres du
sein; en général, il tombe simplement goutte a
goutte d’un des seins pendant que le nourrisson téte
lautre.

Pour la mére, le réflexe d’éjection du lait peut se
traduire par une sensation de chaleur et de picote-
ments dans les seins ou encore de compression, mais
elle peut tout aussi bien ne se rendre compte de rien
si elle n'observe pas le rythme de la tétée de son
enfant. La pression intramammaire augmente et la
thermographie montre clairement qu’il y a égale-
ment accroissement du flux sanguin. Il y a égale-
ment induction de contractions utérines; cela contri-
bue a rendre I'involution de I'utérus rapide et com-
pleéte mais peut se révéler trés douloureux, en parti-
culier chez les méres plurigravides, pendant les quel-
ques jours qui suivent 'accouchement (79). Dans ce
cas, il faut expliquer a la mére ce qui se passe, la
rassurer et, dans les cas trés douloureux, envisager
une analgésie.

Le réle de 1'ocytocine dans 1’éjection du lait est
plus ou moins important selon I’espece de mammifé-
res. Les animaux laitiers traditionnels sont dotés de
grosses ampoules galactophores ou citernes qui per-
mettent d’obtenir jusqu’a 50 % du lait sans interven-
tion du réflexe d’éjection. Chez les espéces qui ne
présentent pas cette particularité, notamment le rat,
le lapin, le porc, le chien et 'homme — la quantité
de lait qu’on peut obtenir en I’absence du réflexe
d’éjection est trés faible. Toutefois, il est rare, sur le
plan clinique, que ce réflexe soit gravement per-
turbé. Il semble trés sensible aux perturbations
pouvant survenir au début de la période néonatale,
d’ou la nécessité de laisser les femmes allaiter dans
les conditions qu’elles jugent confortables.

Le réflexe d’¢jection ne répond pas seulement a
des stimuli tactiles, mais aussi a des stimuli visuels,
olfactifs ou auditifs (20) (en particulier dans les
premiers jours de la lactation); on peut également le
conditionner (27). Le fait de se trouver physique-
ment trés proche d’un nourrisson ou de penser a lui
peut déclencher I'éjection du lait chez certaines
femmes par la contraction des cellules myoépithélia-
les. Ce phénomeéne peut se produire chez certaines
femmes des années aprés I’arrét de la lactation,
encore que I’€jection ne soit pas possible en
I’absence de lait. Inversement, le réflexe peut étre
temporairement inhibé sous l'action de I’adréna-
line (22), par exemple chez certaines femmes qui
sont soumises soudainement a des stimuli physiques
ou psychologiques, particuliérement désagréables ou
douloureux.

On n’a pas montré qu'un petit stress ou un
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stress chronique pouvait avoir un effet sur le réflexe
d’éjection autre que de le différer légérement. Certai-
nes femmes peuvent se trouver réellement dans
I'impossibilité d’éjecter du lait malgré ’engorgement
manifeste de leurs seins. L’explication la plus fré-
quemment avancée n’est pas psychologique mais
physique; ce phénomeéne tiendrait au fait qu’en
raison d’une succion réduite, les seins sont surengor-
gés et la pression extréme empéche ’ocytocine de
contracter les cellules myoépithéliales. Par applica-
tion de chaleur, utilisation du tire-lait ou expression
manuelle d’une certaine quantité de lait, on peut
réduire la pression et permettre au réflexe de s’exer-
cer. Une inhibition passagére ou un simple retard
dans I’éjection du lait sont assez fréquemment obser-
vés. On peut facilement pallier cette difficulté en
cajolant l'enfant de maniére a ce qu’il persévére
pendant la minute que peut prendre le stimulus de
succion pour opérer. Malheureusement, lorsque la
femme sent que sa capacité de lactation est mise en
doute, cette inhibition temporaire de Iéjection du
lait est fréquemment prise & tort pour un signe de
«manque de lait»; le recours & des suppléments
alimentaires ne peut que contribuer a transformer
cette crainte en réalité (voir chapitre 3).

La sensibilité du réflexe d’éjection explique
pourquoi l'allaitement a été décrit comme «une
question de confiance». Si une mére pense vraiment
quelle peut donner son lait 4 son enfant, ’éjection
du lait se fera presque sans probléme, méme dans les
conditions de stress et de surmenage que connaissent
la plupart des femmes allaitantes dans le monde. Les
recherches effectuées en Gambie le confirment (2).
Si, d’un autre c6té, une femme a le sentiment que
nourrir son enfant au sein est incompatible avec la
vie moderne, elle pourra étre davantage encline a
attribuer les difficultés qu’elle peut rencontrer — et,
ironiquement, méme celles qui résultent d’une pro-
duction trop importante de lait — a4 un manque de
lait. 11 faut enseigner aux femmes les rudiments du
mécanisme de P'allaitement et 1a fiabilité de la lacta-
tion; il s’agit d'un mécanisme de survie trés peu
sensible aux perturbations, sauf en cas de contrain-
tes physiologiques extrémes ou d’entrave 4 son
mécanisme de base, <’est-d-dire une succion cor-
recte.

Si, au cours du XIX® siécle, i €tait de tradition
d’insister sur le fait que «le meilleur moyen d’assu-
rer la sécrétion du lait est d’avoir Tesprit en repos et
un comportement enjoué », c’est que I'on £tait dans
Iignorance de ces phénoménes physiologiques fon-
damentaux et que 1’on ne sawvait pas non plus que la
lactation peut s’effectuer sans problémes, méme
dans les conditions défavorables qui régnent de par
le monde (23). Certes, il est préférable que la mere
alt avec son enfant des relations détendues pour
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toutes sortes de raisons, mais c’est 1a aussi un luxe
hors de la portée de bien des femmes. Méme les
expériences douloureuses effectuées initialement
pour tenter de démontrer que des conditions de
stress pouvaient inhiber I’éjection du lait ont révélé
qu'en fait cet effet était de courte durée (24) et
réduisait plutot que de supprimer, la quantité de lait
transmise.

L’ocytocine et la prolactine ont toutes deux des
effets sur 'humeur et ’état physique de la mére et
I’on pense que, chez diverses espéces, I'apparition
d’un comportement maternel approprié est condi-
tionné par la prolactine. On n’a pas étudié les effets
de la bromocriptine ou d’autres antagonistes de la
prolactine sur linteraction meére-nourrisson. Des
travaux récents sur l'ocytocine (25) donnent d penser
quil s’agit également d’une hormone d’«attache-
ment» avec des effets importants sur les relations
tant entre les partenaires sexuels qu’entre la mére et
son enfant. Récemment, on a commencé a étudier
de quelle maniére le mode d’alimentation choisi
influe sur 'adaptation ultérieure de la mére a son
enfant (26).

Les réflexes de P'enfant. Le nouveau-né humain,
normal né a terme, est équipé pour prendre parfai-
tement le sein. Comme les autres nouveau-nés de
mammiféres, le petit étre humain, laissé a4 lui-méme,
adopte un comportement pré-alimentaire inné dans
les premiéres heures qui suivent la naissance: il peut
ramper de ’abdomen de sa meére jusqu’a son sein,
coordonner Pactivité de sa main et de sa bouche et,
la bouche largement ouverte, rechercher activement
I’aréole et le mamelon; il s’accroche ensuite solide-
ment au sein et se met a téter vigoureusement avant
de s’endormir — tous ces gestes sont exécutés dans
les 120 4 150 minutes qui suivent I'accouche-
ment (27). 11 est essentiel, pour maintenir la lacta-
tion, que I’enfant ait un comportement alimentaire
approprié, ce qui signifie qu’il soit capable de téter
convenablement et fréquemment les seins, pendant
des périodes suffisamment longues, pour maintenir
le taux des hormones lactogénes et éviter 'accumu-
lation intramammaire des substances qui inhibent la
lactation {voir plus loin).

Un certain nombre de réflexes complémentaires
interviennent lorsque Penfant prend le sein. Cest
ainsi que le réflexe de fouissement améne I'enfant a
rechercher le mamelon tout en ouvrant la bouche
pour prendre une bonne portion du sein. Lorsqu’on
touche la joue et la bouche de I'enfant, celui-ci ouvre
grand 1a bouche et se tourne vers lorigine du
stimulus en essayant de e saisir (avec sa bouche). Le
réflexe de succion est déclenché par le contact avec le
palais. En fait, le terme de «succion» n’est guére
approprié pour -désigner cette action, car elle
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consiste en un mouvement mandibulaire rythmique
qui crée une pression négative et en un mouvement
péristaltique de la langue qui exprime le lait et
I’entraine dans la gorge ou il déclenche le réflexe de
déglutition. La tétée stimule également la synthése et
la sécrétion des hormones lactogénes, qui déclen-
chent & leur tour chez la mére les réflexes de
production et d’éjection du lait, et élimine les pepti-
des susceptibles d’inhiber la sécrétion du lait par les
acini. Des études échographiques récentes ont per-
mis de visualiser parfaitement le mécanisme de
I’allaitement (28); on s’est ainsi rendu compte qu’il
était tres différent de ce qui avait pu en étre dit
auparavant et contredisait également ce qui avait été
écrit sur la maniére dont ’enfant utilise une tétine
artificielle,

Chez le nouveau-né normal, les réflexes de tétée
sont déja trés marqués a la naissance. Il se confirme
d’ailleurs que certains nourrissons sont capables, dés
la trente-deuxiéme semaine de la gestation, alors
qu’ils ne pésent que 1200 g, de téter trés correcte-
ment le sein, avant méme de pouvoir utiliser des
tétines artificielles, qui provoquent hypoxie et bra-
dycardie chez les prématurés (29). Cependant, ces
réflexes essentiels peuvent &tre faibles, voire inexis-
tants, chez les enfants trés prématurés, de trés faible
poids de naissance (voir chapitre 5) ou malades. Les
lésions cerébrales, les malformations congénitales ou
une infection généralisée (septicémie), de méme
qu'un ictére grave, peuvent également créer des
difficultés d’alimentation. Des malformations telles
qu'une fente labiale ou palatine (voir chapitre 3)
posent des problémes individuels dont 1'ampleur
dépend du type de la malformation et de la forme
du sein maternel. Cependant, les causes les plus
fréequentes d’amoindrissement de ces réflexes sont
iatrogénes: utilisation de sédatifs ou d’analgésiques
a des fins obstétricales (voir chapitre 1 et 3) et
perturbation du processus d’apprentissage au cours
de la période postnatale. Au cours de cette période,
en effet, les gestes instinctifs du nouveau-né doivent
s’ancrer en tant que comportement appris. L utilisa-
tion d’objets tels que tétines ou sucettes pendant la
période néonatale risque de conditionner 'enfant a
des types d’activité orale inadaptés a l’allaitement
maternel.

Au début de la période postnatale, les réflexes
de la lactation sont particuliérement sensibles aux
changements qui se produisent dans la fréquence, la
durée et la qualité de la succion. Pour bien amorcer
P’allaitement, il serait bon de laisser le nourrisson
téter dans I’heure qui suit la naissance, lorsque ses
réflexes et la sensibilité de la meére aux stimuli
tactiles dans la région mamelono-aréolaire sont 4
leur maximum. Pour que cet allaitement se mette en
route correctement, il faut €liminer dans toute la
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mesure possible les facteurs susceptibles de réduire
la durée, I’efficacité et la fréquence de la succion (30).
Parmi ces facteurs, on peut citer la limitation du
temps de tétée, lallaitement a heures fixes, une
mauvaise position, I'utilisation d’objets divers que
I’on donne a sucer a I’enfant, ou encore I'adminis-
tration a l'enfant d’autres liquides tels qu’eau, solu-
tions sucrées ou produits lactés d’origine animale ou
végétale. En donnant a l'enfant des préparations
lactées, on risque non seulement de réduire son
appétit pour le lait maternel, mais encore d’accroitre
les risques d’infection et d’allergie (37). L’idéal serait
qu’aprés un accouchement normal, au cours duquel
il n’a pas été administé de substances médicamen-
teuses, on laisse la mére et son enfant en contact
cutané étroit; des études récentes menées en Suéde
ont montré que la séparation de la mére d’avec son
enfant et l'utilisation d’analgésiques au cours du
travail (32) étaient les facteurs les plus étroitement
associés aux difficultés de succion. Aprés ce premier
contact, on devrait inciter la mére a nourrir son
enfant aussi souvent et aussi longtemps qu’il est
nécessaire. Si une tétée excessivement longue ou un
traumatisme du mamelon sont le signe qu’il est
nécessaire d’intervenir (33, 34). L’utilisation de cré-
mes, de lotions, d’aérosols ou autres pour traiter
lirritation du mamelon n’a guére fait la preuve de
son efficacité et peut méme créer des problémes
supplémentaires avec un risque accru de trauma-
tisme (35) (voir annexe 1).

Arrét de la lactation

La sécrétion de lait se poursuit quelque temps
encore aprés l'arrét des tétées. Normalement, la
lactation continue dans chaque sein aussi longtemps
que le lait est préleve. A mesure que le volume de
lait diminue, sa composition se modifie; générale-
ment, on note des concentrations plus élevées en
graisses, en sodium et en immunoglobulines et plus
basses en lactose (36). Alors que la plupart des
mammiféres «tarissent» dans les cinq jours qui
suivent la derniére tétée, la période d’involution est
en moyenne de 40 jours chez la femme. Au cours de
cette période, il est relativement facile de rétablir une
lactation compléte si le nourrisson se remet a téter
fréquemment. Dans de nombreuses sociétés, les
enfants en cours de sevrage reviennent a I’allaite-
ment maternel exclusif en cas de maladie; ainsi, les
avantages pour l'enfant de ce processus d’involution
progressive sautent-ils aux yeux; il est également
avantageux pour la mére. Aprés un sevrage brusque,
la montée des taux d’immunoglobulines et de lacto-
ferrine prend deux jours, ce qui laisse le sein vulné-
rable aux infections pendant cette période. Cest
sans aucun doute une des raisons pour lesquelics on
voit davantage d’abeés chez les femmes atteintes de
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Chapitre 2

mastite qui cessent d’allaiter avec leur sein malade
(voir chapitre 3).

Comme on I’a vu plus haut, a la phase initiale
succéde une phase ou les seins passent sous controle
autocrine; c’est ’accumulation dans le tissu glandu-
laire de peptides inhibiteurs qui entraine I’arrét de la
sécrétion de lait. D’ou I'importance d’€tre particulié-
rement attentif lors de la lactation & son début ou en
cas de mastite. Si, par suite d’'un mode d’allaitement
physiologiquement mal adapté, le lait n’est plus
prélevé de maniere efficace, la séerétion va cesser.
Presque toutes les femmes produisent au début plus
de lait que leur enfant ne peut en consommer. On ne
devrait & aucun moment au cours de la premicre
semaine permettre que les seins ne s’engorgent, ne
deviennent tendus, ni ne présentent de masses. Il
faut montrer aux femmes comment elles doivent
palper leurs seins 4 la recherche de masses (en
particulier dans la région axillaire et a la périphérie
du sein) et leur apprendre a reconnaitre la présence
d’un obstacle a ’écoulement du lait et a I’éliminer,
par une expression douce ou un autre moyen. Si I'on
ne prend pas ces précautions, des lobes entiers de
tissu mammaire risquent de cesser toute sécrétion
comme c’est le cas d’ailleurs lorsqu’une lésion per-
manente, due par exemple a la présence de tissu
cicatriciel consécutif & une brulure ou a une chirur-
gie reconstructive, fait obstacle 4 ’écoulement du
lait. (D’ailleurs, on conseille & la plupart des opérées
du sein une surveillance attentive pendant qu’elles
pratiquent une «épreuve de la lactation» car un
grand nombre de lobules fonctionnels peuvent
conserver des orifices permettant une lactation com-
pléte ou partielle.) Par bonheur, chez la femme en
bonne santé, la baisse de la sécrétion au cours de la
période postnatale sera vraisemblablement passagére
si ’enfant continue a téter et que la mére ne donne
pas de complément alimentaire artificiel. C’est au
cours des premiéres semaines que la production
lactée semble étre le plus sensible au stimulus provo-
qué par la tétée et 4 la quantité de lait prélevée,
encore qu'a tous les stades de la lactation une
augmentation de la fréquence des tétées entraine une
production plus importante de lait, généralement
dans les 48 heures (37).

Composition du lait maternel

Le lait maternel et son précurseur, le colostrum,
assurent ’adaptation du nouveau-né et son passage
sans heurt & une vie postnatale indépendante. Le
colostrum est un liquide visqueux de couleur jauna-
tre qui remplit les acini au cours du dernier trimestre
de la grossesse; il est sécrété pendant les quelques
jours qui suivent la naissance (38). Méme lorsque la
mére a allaité un autre enfant tout au long de sa
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grossesse, elle va sécréter du lait colostral juste avant
et peu aprés la nouvelle naissance. Les quantités
sécrétées sont trés variables et vont de 10 a
100 ml/jour avec une moyenne d’environ 30 ml. La
sécrétion augmente ensuite progressivement et c’est
dans les 30 a& 40 heures qui suivent I’accouchement
qu’elle parvient a la composition du lait mature.

Le colostrum est un aliment de forte densité et
de faible volume. Il contient moins de lactose, de
graisses et de vitamines hydrosolubles que le lait
mature mais davantage de protéines, de vitamines
liposolubles (notamment les vitamines E, A et K) et
davantage de certains sels minéraux tels que le
sodium et le zinc. Il est également si riche en
immunoglobulines et contient tellement d’autres
substances protectrices qu’il constitue en quelque
sorte autant I’ordonnance que le régime alimentaire
prévu par la nature. Le colostrum est bien adapté
aux besoins particuliers du nouveau-né; en effet, les
reins de ce dernier, encore immatures, ne peuvent
pas traiter d’importants volumes de liquide sans
subir un stress métabolique; la production de lactase
et des autres enzymes intestinales commence tout
juste; des anti-oxydants et des quinones sont néces-
saires pour protéger lorganisme du nouveau-né
contre les lésions dues aux processus oxydatifs et
contre la maladie hémorragique; les immunoglobuli-
nes recouvrent la muqueuse intestinale encore
immature de I'enfant et empéchent ainsi 'adhésion
des bactéries, des virus, des parasites et autres agents
pathogénes; enfin, les facteurs de croissance stimu-
lent les propres systémes de I’enfant selon des moda-
lités que la science commence a peine a élucider. Le
colostrum, tout comme le lait qui va le remplacer, se
comporte comme un modulateur du développement
de lenfant. Il n’est donc guére justifiable d’en
atténuer les effets en donnant de I’eau, voire de les
abolir, par adjonction d’autres substances étrangéres
dans le tube digestif du nourrisson.

Le colostrum se transforme en lait mature dans
les 3 a 14 jours qui suivent 'accouchement. On a
identifié plusieurs centaines de constituants dans le
lait maternel parvenu a4 maturation. Sa composition
varie non seulement d’une mére a l'autre, mais
également chez la méme mere, d’un sein a lautre,
d’une tétée & l'autre et méme au cours d’une méme
tétée ainsi qu’au cours de la lactation. On estime que
ces variations ne sont pas aléatoires mais fonction-
nelles et ’'on considére de plus en plus que I'enfant
joue un réle important dans cette variabilité. Le
lait humain est capable de satisfaire les besoins
individuels du nouveau-né comme c’est le cas chez
les autres especes de mammiféres (par exemple le
kangourou rouge dont les différentes mamelles pro-
duisent deux laits tout a fait différents destinés a des
jeunes d’4ges différents). Les femmes allaitant des
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jumeaux qui manifestent une préférence systémati-
que pour un sein constatent quelquefois que leurs
seins produisent des laits adaptés a chacun d’entre
eux. Avec le déclin de la lactation et I'involution des
seins, la composition du lait tend a ressembler a
celle du colostrum, avec un taux élevé d’immunoglo-
bulines qui protégent I'enfant en cours de sevrage et
le sein lui-méme.

Il ne manque pas de tableaux ou est comparée
la composition du lait maternel, celle du lait de
vache et celle des aliments de substitution habituel-
lement utilisés en Occident. On y trouve la liste des
quelques centaines de constituants de ces laits mais
on n'y indique guére ce qui les différencie. Par
exemple, les protéines du lait de vache, quelles
proviennent du lactosérum ou de la caséine, sont
différentes qualitativement et structuralement de cel-
les du lait humain et peuvent susciter des réponses
antigéniques. La lactoferrine bovine peut se compor-
ter tout a fait différemment chez le jeune étre
humain et chez le veau; les différences qui existent
dans la structure glucidique externe de la protéine
peuvent avoir pour conséquence que les récepteurs
de l'enfant a la lactoferrine humaine seront incapa-
bles de capter puis de libérer les éléments minéraux
retenus par la lactoferrine bovine. Une simple énu-
mération quantitative ne permet pas de mettre en
évidence la biodisponibilité relative des oligo-
¢léments (voir plus loin). Les différences qualitatives
qui existent entre les graisses saturées du lait humain
et les graisses végétales saturées athérogénes comme
I'huile de coco (39), ne sont pas non plus mises en
évidence dans les tableaux ou les graisses sont
rangées par catégories. Le lait des différents mammi-
féres est un liquide d’une grande complexité, parfai-
tement et exclusivement adapté aux besoins des
jeunes de I'espéce en cause.

Protéines

Chez les mammiféres, c’est dans le lait humain que
la concentration en protéines est la plus basse.
D’aprés les résultats d'une étude de 'OMS sur la
quantité et la qualité du lait maternel (40), on estime
que la teneur moyenne en protéines du lait humain
est de 1,15 g/100 ml, sauf au cours du premier mois
ou cette teneur est de 1,3 g/100 ml, calculée sur la
base de la teneur totale en azote multipliée par le
facteur 6,25 (41). Toutefois, il existe d’importantes
variations d’une mére & l’autre: on a constaté chez
dix d’entre elles que la teneur totale en protéines de
leur lait le huitiéme jour suivant I’accouchement,
variait de 1,13 a 2,07 g/100 ml (42). Ces différences
dans la composition du lait pourraient permettre
d’expliquer les variations également trés importantes
dans les quantités de lait ingérées, constatées chez
des enfants a qui I’allaitement au sein profite bien et
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que l'on laisse se nourrir ad libitum en s’autorégu-
lant. Un certain nombre d’études ont montré que la
teneur réelle en protéines du lait humain, déterminée
sur la base des acides aminés, était d’environ 0,8-
0,9 g/100 ml (43); l’azote non protéique (provenant
essentiellement de 1'urée (44)) représentant les 25 a
30% de l'azote total. La quantité de protéines
nutritionnellement disponible pourrait méme tomber
a moins de 0,8 g/100 ml, si 'on fait une correction
pour tenir compte des protéines du lactosérum (pro-
téines anti-infectieuses telles que les IgA sécrétoires,
le lysozyme et la lactoferrine) qui résistent a la
protéolyse et ne sont donc pas absorbées. Malgré
tout, cette faible teneur du lait maternel en protéines
est plus que suffisante pour assurer une croissance
optimale au nourrisson et elle a pour conséquence
de ne pas surcharger les reins immatures de U'enfant
par une concentration trop forte en substances
dissoutes.

Compte tenu de ces données nouvelles, on
estime maintenant que la teneur en protéines totales
des substituts du lait maternel devrait étre encore
abaissée. Les enfants qui recoivent une alimentation
de substitution — qu’il s’agisse des derniéres prépa-
rations principalement a base de lactosérum ou a
base de caséine — présentent des taux sanguins
¢levés d'urée et d’acides aminés, d’oul une charge
importante en substances dissoutes au niveau des
reins (45); on ignore encore quelles peuvent en étre
les répercussions métaboliques a court et a long
terme. On a attribué certains cas de déshydratation
hypernatrémique a la forte teneur en protéines et en
sels (et par voie de conséquence a la forte charge du
rein en substances dissoutes) qui caractérisait les
substituts du lait maternel jusque dans les années
70 (46). Bien que la plupart des nourrissons se
révélent remarquablement capables d’une adapta-
tion a court terme a ce stress métabolique antiphy-
siologique, les rapports que ce dernier pourrait avoir
avec les maladies cardio-vasculaires ou rénales de
I’adulte n’ont guére fait I'objet de recherches (voir
chapitre 4).

Le rapport protéines du lactosérum :caséine du
lait humain est approximativement de 80:20, celui
du lait de vache de 20:80 et il varie de 18:82 a 60:40
pour les substituts du lait maternel. On ne sait
toutefois pas si, en modifiant le rapport de ces deux
types de protéines dans le lait de vache pour que sa
valeur soit plus proche de celle du lait humain, on
aboutira a une meilleure absorption et a des taux
sériques d’acides aminés qui se rapprochent de ceux
que l'on observe chez l'enfant nourri au sein (47).
Un certain nombre d’études ont montré que les
substituts du lait maternel ou prédomine la caséine
permettent d’obtenir un profil plasmatique plus phy-
siologique que les substituts ot domine les protéines
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du lactosérum (47). Malgré des analogies, il n’y a
pas une protéine du lait de vache qui soit identique a
celles du lait humain; en réalité, elles sont tout a fait
différentes. Les protéines du lactosérum humain
consistent principalement en alpha-lactalbumine
humaine qui est un constituant important du sys-
téme enzymatique nécessaire a la synthése du lac-
tose. La protéine dominante du lactosérum bovin, la
béta-lactoglobuline bovine, n’a pas d’équivalent
dans le lait humain, mais elle peut contaminer le lait
des femmes qui boivent du lait de vache et provo-
quer des réponses antigéniques chez les enfants
atopiques (48). Le rapport protéines du lactosé-
rum :caséine élevé du lait humain entraine la forma-
tion d'un coagulum gastrique plus fin, moins grume-
leux, qui diminue la durée de la vidange gastri-
que (49) et facilite la digestion.

Le lait humain a des concentrations plus élevées
en acides aminés libres et en cystine et plus basses en
méthionine que le lait de vache. Le rapport cys-
tine :méthionine du lait humain est de 2:1, ce qui est
presque unique pour un tissu animal et le rapproche
davantage des tissus végétaux (40). La cystine est
essentielle pour le feetus et le prématuré car la
cystathionase, enzyme qui catalyse la transsulfura-
tion de la méthionine en cystine, est absente du
cerveau et du foie (50). Le lait présente également
une concentration élevée en taurine, un autre acide
aminé. La taurine est nécessaire a la conjugaison des
sels biliaires (et par voie de conséquence a ’absorp-
tion des graisses) (57); en outre, elle joue un réle de
neurotransmetteur et de neuromodulateur dans le
développement du systéme nerveux central. Contrai-
rement 4 l’adulte, le nourrisson est incapable de
synthétiser la taurine a partir de la cystine et de la
méthionine, aussi a-t-on avancé que la taurine pour-
rait étre considérée, sous certaines réserves, comme
un acide aminé essentiel pour les jeunes enfants (52).
Le lait maternel satisfait a cette exigence; depuis
1984 on ajoute de la taurine a certains substituts du
lait maternel. Il existe encore bien d’autres différen-
ces, tant qualitatives que quantitatives entre les
protéines du lait; elles sont passées en revue dans
d’autres publications (53).

Graisses

A de rares exceptions prés, la teneur en graisses du
lait humain mature est parfaitement adaptée aux
besoins du nourrisson et clie suscite une réponse
physiologique tout a fait particuliére (54). La teneur
en graisses passe d’environ 2,0 g/100mi dans le
colostrum a 4-4,5 g/100 m! en moyenne dans le lait
parvenu a maturation, au quinziéme jour du post-
partum; cette teneur reste relativement stable par la
suite, encore que I'on observe des variations impor-
tantes d’un sujet 4 'autre, tant en ce qui concerne la
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teneur en graisses totales que la composition en
acides gras (55). Les graisses sont les plus variables
des constituants du lait (56). Leur concentration est
soumise a des fluctuations circadiennes, les teneurs
les plus fortes étant généralement enregistrées en fin
de matinée et en début d’aprés-midi (57). Des varia-
tions se produisent également au cours d’'une tétée;
chez certaines femmes, la concentration en graisses
en fin de tétée est quatre a cing fois plus forte qu'au
début. On a émis I’hypothése que le lait de fin de
tétée, plus gras, agirait comme une sorte de régula-
teur de la satiété, mais ceci n’a pas pu étre confirmé
chez des nourrissons alimentés au biberon avec des
laits de teneur variable en graisses (58). Quoi qu’il en
soit, comme c’est en fin de tétée, lorsque le volume
de lait est plus faible, qu’il est susceptible d’apporter
une proportion trés importante de la ration calori-
que totale du nourrisson, il n’est pas souhaitable de
fixer une limite arbitraire a la durée d’une tétée (59).
Les nourrissons sont capables de réguler leur apport
énergétique grace a des mécanismes qui nous sont
encore inconnus. Comme le lait de fin de tétée est
énergétiquement plus riche, il est important que la
mere qui exprime son lait ne se contente pas de
recueillir le lait du début de la tétée, comme celui qui
s’écoule spontanément (et qui s’accumule spontané-
ment dans les coquilles portées a cet usage). En
effet, ce lait n’a pas une valeur calorique suffisante
et il est particuliérement mal adapté aux prématurés,
4 moins de l'enrichir avec des graisses provenant
d’autres lots de lait humain (60).

Les graisses du lait humain sont sécrétées sous
forme de globules microscopiques plus petits que
ceux du lait de vache. Les triglycérides prédominent
et représentent 98 % des lipides contenus dans les
globules. La membrane des globules est constituée
de phospholipides, de stérols (particuliérement de
cholestérol) et de protéines. La composition en
acides gras du lait humain est relativement stable,
avec environ 42% d’acides gras saturés et environ
57% d’acides gras insaturés(6/). Bien que la
concentration de l'acide linoléique et des autres
acides polyinsaturés dépende a ia fois de I'alimenta-
tion de la mére et de la composition de son orga-
nisme en graisses, tous les laits humains sont riches
en acides gras polyinsaturés a longue chaine qui sont
importants pour le développement du cerveau et la
myélinisation. La plupart des substituts du fait
maternel ne contiennent que peu ou pas de ces
substances (62-64) encore qwen 1989, un certain
nombre de producteurs aient envisagé de les ajouter.
Le fait de vache est plus riche en acides gras a chaine
courte et moyenne. Au cours des années 60 et 70,
ceux-ci s¢ combinaient parfois avec la caséine plus
abondante dans les préparations pour nourrissons
de cette époque. Cette combinaison formait des
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savons insolubles responsables d’occlusions intesti-
nales par le bolus du lait et de perforations intesti-
nales chez les enfants a terme. Malheureusement, ce
probléme s’est de nouveau posé récemment chez des
prématurés malades alimentés avec des substituts du
lait maternel de forte densité (65, 66).

Parmi les acides gras polyinsaturés, les acides
arachidonique et linoléique sont particuliérement
importants. On estime que 'acide arachidonique est
essentiel au cours de la petite enfance car, in vivo,
’acide linoléique n’est pas aussi facilement converti-
ble en acide arachidonique. Le lait humain contient
environ quatre fois plus de ces deux acides gras que
le lait de vache (0,4 g contre 0,1 g/100 ml). Les
prostaglandines, dont la synthése dépend de la pré-
sence de ces deux acides gras essentiels, sont large-
ment réparties dans le tube digestif (67). Elles inter-
viennent dans diverses fonctions physiologiques qui
stimulent la digestion ainsi que la maturation des
cellules intestinales et contribuent par conséquent
aux mécanismes globaux de défense de I'organisme.
Le lait humain peut contenir des quantités impor-
tantes de prostaglandines (68); en revanche, les
substituts du lait maternel n’en contiennent pas du
tout. Le lait humain contient également des compo-
sés antiviraux associés aux lipides.

Alors que le glucose est la principale source
d’énergie du feetus, le nourrisson dépend beaucoup
plus des graisses a cet égard; le lait maternel fournit
35 a 50% de l'apport énergétique quotidien sous
forme de graisses. Le petit nourrisson commence a
consommer ce régime riche en graisses & un moment
ou les mécanismes de sécrétion de la lipase pancréa-
tique et de conjugaison des sels biliaires sont encore
immatures (69). Cette immaturité est compensée en
partie par les lipases linguales et gastriques, mais la
présence d’une lipase non spécifique dans le lait
humain est d’une importance particuliére. Cette
enzyme est activée par les sels biliaires dans le
duodénum et elle contribue donc 4 la digestion des
graisses, cette caractéristique est absente de la plu-
part des autres laits. D’ailleurs, ’homme et le gorille
sont les deux seuls mammiféres qui fournissent a
leur progéniture le substrat et son enzyme dans le
méme liquide. Lorsque le lait maternel frais est la
principale source de graisses, on estime que la lipase
stimulée par les sels biliaires contribue a la digestion
de 30 a 40% des triglycérides en deux heures. Ce
processus s’effectue aussi bien in vitro qu’in vivo. 1l
est particuliérement important dans I'alimentation
des prématurés dont la production de sels biliaires et
de lipase pancréatique se situe 4 un niveau encore
plus faible (voir chapitre 5). Toutefois, on devrait
utiliser le lait non chauffé, car la lipase est détruite
par la chaleur (70). La lipase n’est qu’une enzyme
parmi les nombreuses autres que contient le lait
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maternel (voir plus loin) et le réle de modulateur
métabolique que celui-ci joue pour le nourrisson ne
peut étre imité avec aucun autre aliment.

Le lait humain est uniformément riche en cho-
lestérol, mais on ignore encore quelle peut en étre
Pimportance. On discute actuellement des travaux
effectués sur des animaux de laboratoire qui semble-
raient indiquer qu’une exposition précoce au choles-
térol pourrait affecter le métabolisme de cette sub-
stance chez I’adulte. On ne sait pas s’il est préféra-
ble, pour I’enfant qui recoit des aliments de substi-
tution, que ceux-ci contiennent ou ne contiennent
pas de cholestérol d’origine bovine. Tant que des
recherches plus approfondies n’auront pas été effec-
tuées dans ce domaine, on ne pourra pas faire de
recommandations diététiques valables pour les
enfants de moins de deux ans, méme s’il semble se
confirmer de plus en plus que le régime alimentaire
de la premiére enfance est en rapport avec les
maladies cardio-vasculaires qui apparaissent par la
suite (71) (voir chapitre 4).

Lactose

Le lactose est le principal glucide du lait humain,
encore que celui-ci contienne en petites quantités du
galactose, du fructose et d’autres oligosaccharides.
Ce sucre n'existe que dans le lait et c’est le lait
humain qui en contient la plus forte concentration
(en moyenne 4 % dans le colostrum, passant 4 7%
quand le lait arrive a maturation). Le lactose se
révele étre un nutriment spécifique de la premiére
enfance car la lactase n’existe que chez les petits de
mammiféres. Cette enzyme demeure par la suite chez
les Européens et chez certaines autres populations,
mais la plupart des individus ne tolérent plus le
lactose au cours de la deuxiéme partie de leur
enfance; les aliments qui en contiennent sont donc
susceptibles de provoquer des troubles intestinaux.

Le lactose fournit environ 40% des besoins
énergétiques, mais il a également d’autres fonctions.
11 est métabolisé en glucose (a des fins énergétiques)
et en galactose, qui est un constituant des galactoli-
pides nécessaires au développement du systéme ner-
veux central. Il facilite ’absorption du calcium et du
fer ainsi que la colonisation de I'intestin par Lacto-
bacillus bifidus. Ces bactéries fermentatives favori-
sent I’établissement d’un milieu acide dans les voies
digestives, milieu qui inhibe la croissance des bacté-
ries pathogenes, des champignons et des parasites.
La croissance de L. bifidus est encore facilitée par la
présence dans le lait humain d’un glucide azoté, le
facteur bifidus, qui est absent des dérivés du lait de
vache. Les compléments alimentaires que I’on donne
au cours des premiers jours suivant la naissance
génent ce mécanisme protecteur (72). Les ruminants
ont besoin d’une flore et d’une écologie intestinales

29



Chapitre 2

différentes de celles de I’homme; les enfants qui
regoivent une alimentation de substitution sont donc
colonisés essentiellement par des coliformes et des
bactéries de la flore de putréfaction et leurs selles
ont un pH plus élevé. Il est courant que I'on trouve
des substances réductrices comme les sucres dans les
selles des enfants en bonne santé nourris au sein; ces
substances contribuent a maintenir acidité du
milieu qui retarde la croissance des germes pathogeé-
nes. En revanche, la durée de transit intestinal plus
longue avec les laits préparés industriellement (73)
permet la métabolisation quasi totale de ces
sucres.

L’intolérance héréditaire au lactose ou alactasie
est une anomalie congénitale rare (voir plus loin).
Toute affection qui entraine des lésions de la bor-
dure en brosse de l'intestin (par exemple, infections
a rotavius, Giarda lamblia ou intolérance aux protéi-
nes du lait de vache) et provoque donc une perte de
lactase débouche sur une intolérance au lactose
temporaire d’intensité variable. En I’absence de
lenzyme qui le métabolise, le lactose est fermenté
par les bactéries intestinales, ce qui produit des selles
extrémement acides qui, a leur tour, peuvent endom-
mager encore davantage la bordure en brosse.
L’enfant souffre de douleurs abdominales; il a des
selles fréquentes, mousseuses et liquides; dans les cas
extrémes, sa croissance stagne ou il risque la déshy-
dratation. Il n’est que rarement nécessaire d’inter-
rompre, pour un court laps de temps, l'allaitement
maternel; de fait, il faudrait pratiquement toujours
le poursuivre, voire I’accroitre, pendant les périodes
de diarrhée (voir chapitre 6).

On pense depuis peu qu’il existe un autre cas
d’intolérance relative au lactose, qui peut étre traitée
par un simple changement dans les modalités de
lallaitement. Il arrive qu’une mére constate que son
enfant est irritable, agité, souffre de coliques, avec
des selles nombreuses et liquides, mouille ses cou-
ches et régurgite fréquemment, tout en se portant
bien par ailleurs; son gain de poids peut étre bon ou
médiocre. L’hypothése avancée est la suivante:
lorsqu’une mére, le plus souvent une meére qui a plus
de lait qu’il n’en faut, omet de laisser son enfant
suffisamment longtemps au premier sein et le change
de coté au bout d’une période prédéterminee, elle lui
fait ingérer un lait trop riche en lactose et trop
pauvre en graisses (74). Cette intolérance au lactose
a quelquefois disparu dans les 24 heures si la mére
laisse l’enfant terminer sa tétée du premier sein
avant de lui donner Iautre lorsqu’elle voit qu’il n’a
pas eu son compte. Au bout d’un jour ou deux
d’allaitement avec un seul sein par tétée, la quantité
de lait produite va diminuer et l’enfant va insister
pour prendre les deux seins a chaque tétée, mais
cette fois sans manifester de symptomes d’intolé-
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rance au lactose. On a constaté que lair expiré par
ces enfants perturbés avait une teneur en hydrogéne
supérieure 4 la moyenne, ce qui vient a ’appui de
cette théorie (75).

Malgré I'importance visible du lactose pour le
nourrisson normal, il n’est pas présent dans tous les
laits de substitution. Cela peut se comprendre dans
le cas des préparations destinées aux enfants intolé-
rants au lactose qui doivent suivre un régime spécial
pendant une bréve période. On ignore quelles peu-
vent étre les conséquences & court et 4 long terme
d’une alimentation de substitution exempte de lac-
tose chez 'enfant en bonne santé qui la regoit depuis
sa naissance. De méme, le role des autres oligosac-
charides du lait humain n’a guére été étudié, bien
qu’ils représentent 25% du colostrum et qu'au
moins 'un d’eux — celui que 'on désigne sous le
nom de facteur bifidus — empéche la colonisation
microbienne.

Vitamines

Le lait humain présente une teneur en vitamines
presque toujours suffisante pour couvrir les besoins
du nourrisson, encore que les valeurs puissent varier
en fonction de ce que la mére ingére elle-méme.
Etant donné que la teneur en graisses du lait humain
est trés variable et compte tenu de la relation entre
ces graisses et le régime alimentaire maternel,
Papport de vitamines liposolubles sera lui-méme trés
variable pour le nourrisson. Le lait humain est plus
riche en vitamine A que le lait de vache, sauf chez
les populations carencées (76) et le colostrum en
contient deux fois plus que le lait parvenu a matu-
ration. Au cours de la deuxiéme année, on constate
des carences en vitamine A plus fréquentes chez les
nourrissons sevrés de bonne heure que chez ceux qui
sont encore nourris au sein.

Au cours de la période qui suit immédiatement
la naissance, la concentration de la vitamine K est
plus élevée dans le colostrum et dans le premier
lait (77) que dans le lait ultérieur. Toutefois, au bout
de deux semaines, les enfants nourris au sein dispo-
seront d’une flore intestinale suffisante pour fournir
la vitamine K. Lorsqu’un enfant est privé de colos-
trum ou de dernier lait, il court un risque d’hémor-
ragie plus important qu'un enfant recevant un lait
de substitution, 4 moins qu’'on ne lui donne de la
vitamine K juste aprés la naissance. Un certain
nombre de cliniciens ’administrent par voie orale
(voir chapitre 3); des recherches sur ’efficacité de
cette méthode seraient bénéfiques pour les enfants
pour lesquels il est préférable de ne pas faire d’injec-
tions.

Le lait humain est généralement assez riche en
vitamine E pour couvrir les besoins du nourrisson a
moins que la mére ne consomme des quantités
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excessives de graisses polyinsaturées sans un apport
correspondant de vitamine E.

La concentration en vitamine D du lait humain
est basse (en moyenne 0,15 £g/100 ml) et, pendant
quelques années, on a estimé que c’était insuffisant
pour couvrir les besoins du nourrisson, encore qu’on
n’ait pas constaté en général de carence chez les en-
fants exclusivement nourris au sein. Ultérieurement,
on a découvert la présence de vitamine D hydroso-
luble dans la phase aqueuse du lait 4 des concentra-
tions atteignant 0,88 ug/100 ml (78). L’importance
biologique de cette vitamine D hydrosoluble a été
trés débattue et 'on se rend compte maintenant que
la voie d’absorption optimale de la vitamine D chez
I’lhomme n’est pas la voie digestive, par laquelle des
quantités toxiques peuvent pénétrer dans I'orga-
nisme. En fait, c’est la peau qui, en présence du
rayonnement solaire, permet une synthése abon-
dante de vitamine D tout en empéchant I’absorption
de quantités supérieures a celles que I'organisme est
capable d’utiliser et d’accumuler sans risque. Une
courte exposition 4 la lumiére solaire suffit pour
produire la vitamine D nécessaire; ainsi, pour cou-
vrir les besoins hebdomadaires des nourrissons de
race blanche d’une ville du Middle-West des Etats-
Unis, il suffit d’une exposition de 10 minutes du
corps ou de 30 minutes de la téte et des mains (79).
Les seuls groupes qui risquent une carence en vita-
mine D sont les femmes et les enfants qui ne
consomment pas d’huile de poisson et qui n’expo-
sent aucune partie de leur corps a la lumiére du
jour. La teneur du lait en vitamines hydrosolu-
bles varie selon le régime alimentaire de la mére,
mais elle reste en général plus que suffisante quand
la mere est bien nourrie. Peu de cas de carence ont
été décrits chez les nourrissons, méme lorsque la
mére était mal nourrie ou strictement végétalienne;
le risque dans ce dernier cas étant davantage celui
d’une carence en vitamine B. La concentration du
lait humain en vitamine B,, est trés basse, mais la
présence d’'un facteur spécifique de transfert en
accroit la biodisponibilité. La concentration en nia-
cine, en acide folique et en acide ascorbique est

généralement plus élevée que dans le lait des rumi--

nants. Des précautions particuliéres s’imposent dans
les milieux ou la carence en certaines vitamines,
comme la vitamine A ou thiamine, est endémi-
que (80). Les femmes qui prennent depuis longtemps
des contraceptifs oraux peuvent également avoir des
concentrations plus basses en vitamine B¢ dans leur
lait. Malgré I’absence de signes cliniques évidents
chez la mere, son lait peut présenter un déficit en ces
vitamines, ce qui a des conséquences néfastes pour le
nourrisson. L’amélioration du régime alimentaire de
la meére, qui constitue en soi une priorité, est le
moyen le plus efficace et le moins onéreux de
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prévenir les carences vitaminiques chez I'enfant
nourri au sein.

Sels minéraux

Le régime alimentaire de la mére n’a guére
d’influence sur la plupart des minéraux présents
dans le lait maternel: calcium, fer, phosphore,
magnésium, zinc, potassium et fluor. En effet, divers
mécanismes compensatoires entrent en jeu, par
exemple la réduction de I’excrétion urinaire de cal-
cium et les réserves tissulaires ne sont entamées
séricusement que dans les cas extrémes. Il est alors
trés important que la meére puisse bénéficier d’une
période de récupération post-lactationnelle. Dans le
cas du fluor, il semble que la glande mammaire
inhibe le passage de cette substance dans le lait sauf
pour des quantités infimes (87).

Les concentrations des sels minéraux dans le
lait humain sont plus basses que les laits de substi-
tution et sont donc mieux adaptées aux besoins
nutritionnels et 4 la capacité métabolique du nour-
risson. Le calcium est plus efficacement absorbé du
fait que le rapport calcium : phosphore est élevé dans
le lait humain (2:1). La concentration plus forte en
phosphore du lait de vache entraine une plus impor-
tante absorption de cet élément et conduit 4 une
hypocalcémie néonatale; celle-ci se voit plus fré-
quemment chez les enfants qui regoivent un lait de
substitution que chez ceux qui sont nourris au sein.
En outre, la biodisponibilité du calcium provenant
du lait de vache est encore réduite par la formation,
dans lintestin, de savons calciques insolubles qui
peuvent provoquer une occlusion, voire une perfora-
tion intestinale (voir plus haut). En général, on
modifie le rapport calcium :phosphore des laits de
substitution pour améliorer I’absorption du calcium,
mais les valeurs de ce rapport varient beaucoup d’un
lait a lautre.

De méme, la biodisponibilité élevée du fer
contenu dans le lait maternel résulte d’une série
d’interactions complexes entre les constituants du
lait et 'organisme du nourrisson. L’acidité plus
¢élevée du milieu digestif, la présence de zinc et de
cuivre a des concentrations appropriées, la présence
d’un facteur de transfert ou protéine de transport, la
lactoferrine, qui empéche les bactéries intestinales de
disposer du fer et ne le libére que lorsqu’elle est
déverrouillée par des récepteurs spécifiques, sont
autant de facteurs qui accroissent ’absorption du
fer. Le fer du lait maternel est absorbé dans une
proportion qui peut atteindre 70 %, contre 30%
seulement pour le lait de vache et 10 % pour les laits
de substitution (82). Pour compenser il faut donc
ajouter une quantité considérable de fer a ces laits
de substitution, ce qui favorise la prolifération des
entérobactéries pathogenes.
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Chapitre 2

L’anémie ferriprive est extrémement rare chez
les enfants exclusivement nourris au sein au cours
des six a huit premiers mois. D’ailleurs, les enfants
en bonne santé nés a4 terme de méres convenable-
ment alimentées possédent des réserves hépatiques
de fer suffisantes pour couvrir leurs besoins pendant
la majeure partie de leur premiére année (83). En
revanche, si I'on introduit de bonne heure d’autres
aliments dans le régime d’un enfant nourri au sein,
cet état de choses peut se modifier (voir chapitre 4).
On a montré par exemple que les poires entrainent
la chélation du fer présent dans le lait maternel, ce
qui linsolubilise et le rend inassimilable par le
nourrisson (84). L’adjonction de suppléments de fer
peut méme créer des problémes en saturant la
lactoferrine, ce qui en réduit l'effet bactériostatique
et favorise la prolifération des germes pathogenes
dont certains sont capables, par les dommages qu’ils
causent a la muqueuse intestinale, de provoquer des
microhémorragies débouchant sur une anémie ferri-
prive (85). En outre, I’adjonction de suppléments de
fer peut également réduire ’absorption du zinc et du
cuivre. Ce traitement a certainement des indications
précises, par exemple dans les cas d’extréme préma-
turité ou de forte spoliation sanguine néonatale,
mais il ne va pas sans risque (voir chapitre 5).

Dans les populations qui connaissent une forte
prévalence de carence martiale, de nombreuses fem-
mes commencent leur grossesse alors qu’elles souf-
frent déja d’une anémie plus ou moins intense. En
pareil cas, il est a I’évidence nécessaire de leur
assurer un traitement complet au moyen d’un sel de
fer bien absorbé (86). En revanche, dans nombre de
pays développés, la plupart des femmes présentent
non seulement une concentration normale d’hémo-
globine lorsqu’elles commencent leur grossesse mais
encore disposent d’une réserve de fer de 200 a
300 mg. Dans ces circonstances, le supplément mar-
tial n’a pas besoin d’étre aussi important car il suffit
d’une dose quotidienne de fer capable de couvrir les
besoins accrus qu’implique la grossesse, c’est-a-dire
au cours du deuxiéme et du troisiéme trimestre
environ 5 & 6mg par jour (86). 1l faut étudier
davantage l'effet d’un supplément martial systémati-
que au cours de la grossesse sur les femmes non
anémiées en bonne santé; d’aprés un travail récent,
des suppléments de folates et de fer-folates réduisent
dans les 24 heures les taux de zinc sérique chez la
mere (87).

Ces recommandations relatives au fer ne valent
cependant que pour la mére. La plupart des travaux,
qui se basent soit sur le dosage de la ferritine chez le
nouveau-né (88, 89), soit sur ’apparition ultérieure
d’une anémie (90, 91), donnent & penser que le bilan
martial de P’enfant a la naissance ne dépend guére
du fer que la mére a pu recevoir dans son alimenta-
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tion au cours de sa grossesse. De méme, rien n’indi-
que que le bilan martial de la mére ait un rapport
quelconque avec la teneur en fer de son lait (83).

Le zinc est un constituant structural et fonc-
tionnel essentiel des enzymes, comme il est essentiel
a la croissance et a I'immunité cellulaire. Le lait
maternel en contient de petites quantités qui sont
néanmoins suffisantes pour couvrir les besoins du
nourrisson sans perturber I'absorption du cuivre et
du fer; sa biodisponibilité est élevée si on la com-
pare a celle du zinc ajouté aux laits de substitution.
Le lait humain joue un réle thérapeutique dans les
cas d’acrodermatitis enteropathica, une maladie liée
a une carence en zinc. Bien que cette affection ait été
quelquefois signalée chez des enfants nourris au
sein, elle est beaucoup plus fréquente chez ceux qui
regoivent des laits de substitution. La concentration
en zinc biodisponible est trés variable selon les
substituts du lait maternel; les préparations & base
de soja se révélent carencées sur ce point (92). On
estime qu’un rapport zinc:cuivre élevé aurait une
responsabilité dans l'apparition des coronaropa-
thies; ce rapport est plus faible dans le lait maternel
que dans les laits de substitution habituels.

Oligo-éléments

On note également des différences sensibles entre le
lait humain et les laits de substitution en ce qui
concerne la teneur en oligo-éléments. 11 n’est pas
question de les citer toutes dans la présente syn-
thése; on peut dire, d’'une fagon générale, que
I’enfant nourri au sein ne risque guére de souffrir
d’une carence ou d’un exceés d’oligo-éléments. En
général, les concentrations en cuivre, en cobalt et en
sélénium sont plus élevées dans le lait humain que
dans le lait de vache. La meilleure biodisponibilité
du cuivre présent dans le lait maternel est due au fait
qu’il se lie 2 des protéines de faible masse molécu-
laire relative. La carence en cuivre, qui entraine une
anémie microcytaire hypochrome et des troubles
neurologiques, ne s’observe que chez les enfants qui
regoivent une alimentation de substitution (93, 94).
A Tdge de trois mois, le bilan du sélénium est
meilleur chez les enfants exclusivement nourris au
sein que chez ceux qui regoivent une alimentation
mixte ou uniquement des laits de substitution (95).
La teneur en sélénium du lait maternel est légere-
ment plus faible dans les zones ou le sol est pauvre
en cet élément. Toutefois, celle du lait de vache
dépend encore beaucoup plus de I’apport alimen-
taire et peut varier d’un facteur 100. On discute
beaucoup au sujet de la teneur en sélénium a
recommander pour les laits de substitution (96). Ces
derniers ont des concentrations en chrome (97),
manganeése (98) et aluminium (99) qui peuvent étre
jusqu’a 100 fois plus élevées que dans le lait humain
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et on pense qu’il pourrait en résulter des troubles de
Papprentissage et des effets nocifs sur la croissance
osseuse. Récemment, on a montré que les prépara-
tions lactées qui sont encore conditionnées dans des
boites soudées pouvaient étre contaminées par du
plomb et du cadmium (/00). L’apport alimentaire de
plomb est beaucoup plus faible chez les enfants
nourris au sein, méme lorsque ’cau de boisson
dépasse la norme OMS (0,1 ug de plomb/ml) (101).
L’iode peut se concentrer dans le lait. En outre,
I’application topique d’iode (par exemple lorsqu’on
badigeonne la peau) peut affecter la fonction thyroi-
dienne de ’enfant nourri au sein (/02).

On voit, dans le cas des sels minéraux comme
dans celui des autres nutriments, que le lait humain
est 4 bien des égards sensiblement différent des laits
de substitution. La derniére décennie a été marquée
par de grands progrés dans notre connaissance des
interactions et de la biodisponibilité des substances
minérales (/03). On admet désormais que la capacité
des laits de substitution a fournir des nutriments en
quantité adéquate ne peut pas étre déduite de leur
seule composition et que la croissance n’est pas en
soi un indicateur suffisamment sensible des effets
nocifs qui pourraient survenir par suite d’un déficit
ou d’un excés. Tous ces constituants et bien d’autres
tels que le nickel, le vanadium, I’étain, le silicium,
I’arsenic et le cadmium doivent faire 'objet d’études
plus approfondies.

Autres substances

Le lait humain n’est pas seulement une source de
nutriments parfaitement adaptés aux possibilités
métaboliques du nourrisson; il peut également,
comme des recherches récentes I’ont montré, exercer
un certain contrdle sur le métabolisme — dont le
champ d’action peut aller des mécanismes subtils de
la division cellulaire au comportement méme du
nourrisson (/04) — ainsi que sur le développement
et le maintien de la fonction mammaire. On a déja
cité un certain nombre d’hormones (/05) qui sont
présentes dans le lait (ocytocine, prolactine, stéroi-
des surrénaliens et ovariens et prostaglandines).
Pour étre complet, il faudrait également citer la
Gn-RH (hormone de libération de la gonadotro-
phine ou LH-RH ou gonadolibérine), le GRF (fac-
teur de libération de I’hormone de croissance),
Iinsuline, la somatostatine, la relaxine, la calcitonine
et la neurotensine, qui sont présentes a des concen-
trations plus élevées que dans le sang maternel. La
TRH (hormone de libération de la thyrotrophine),
la TSH (thyrotrophine ou thyréostimuline), la thy-
roxine, la triiodothyronine, 1’érythropoiétine et la
bombésine y sont également présentes mais & moin-
dre concentration que dans le sérum maternel. Les
preuves en faveur d’une différence dans les réponses
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endocrines entre les enfants nourris au sein et les
enfants nourris avec des laits de substitution sont
passées en revue dans d’autres publications (106).
En outre, certains composés présents dans le lait tels
que les béta-casomorphines humaines qui sont des
peptides a effet morphinique susceptibles d’agir sur
le systéme nerveux central du nouveau-né peuvent
également influer sur la libération de certaines hor-
mones. Des nucléotides (qui influent sur 1’absorp-
tion des graisses) et de nombreux facteurs de crois-
sance sont présents dans le lait humain. Parmi ces
derniers figurent le facteur de croissance de 1’épi-
derme (EGF), le facteur de croissance analogue a
I'insuline (IGF1), les facteurs de croissance du lait
humain (HMGF-I, II et IIT) ainsi que le facteur de
croissance des nerfs (NGF). On commence seule-
ment a entrevoir le role qu’ils peuvent avoir dans le
développement du nourrisson (107).

Les nombreuses enzymes que I’on retrouve dans
le lait humain ont une origine multifonctionnelle.
Certaines traduisent les modifications physiologi-
ques qui se déroulent a I'intérieur du sein; d’autres
sont importantes pour le développement du nou-
veau-né (enzymes protéolytiques, peroxydase, lyso-
zyme, xanthine-oxydase); d’autres encore viennent
compléter les propres enzymes digestives du nourris-
son (alpha-amylase et lipase stimulée par les sels
biliaires). Un grand nombre d’entre elles sont pré-
sentes & plus forte concentration dans le colostrum
que dans le lait mature, par exemple le lysozyme
dont la concentration est 5000 fois plus forte dans le
lait humain que dans le lait de vache. Cette enzyme
est dotée de propriétés bactériolytiques vis-a-vis des
bactéries Gram-positif; il est également possible
qu’elle assure une protection spécifique contre cer-
tains virus. D’autres enzymes auraient des fonctions
immunologiques directes et quelques-unes enfin une
action indirecte due au fait qu’elles facilitent la
maturation cellulaire (108,109).

Propriétés immunologiques
du lait maternel

Le lait humain est bien plus qu’un simple assorti-
ment d’éléments nutritifs; c’est une substance
vivante d’une grande complexité biologique qui joue
un réle protecteur actif ainsi qu’un réle immunomo-
dulateur. Il apporte non sculement une protection
exceptionnelle contre les infections et les aller-
gies (110-112), mais stimule aussi le développement
du systéme immunitaire de I’enfant. En outre, il
renferme de nombreux constituants anti-inflamma-
toires dont on ne connailt pas encore entiérement la
fonction (/13). Ce qui saute tout de suite aux yeux
lorsque I'on compare des enfants nourris au sein a
des enfants qui regoivent des laits de substitution,
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c’est la réduction de la morbidité et de la mortalité
infantiles ceci ayant des conséquences particuliere-
ment spectaculaires dans les communautés défavori-
sées (114, 115). Toutefois, les bienfaits immunologi-
ques du lait maternel ne se font pas moins sentir
parmi les  populations  relativement nan-
ties (116, 117). Par exemple, des recherches récentes
ont révélé Pexistence de risques subtiles, d’ordre
immunologique, chez les enfants nourris de laits de
substitution appartenant a des communautés favori-
sées, par rapport aux enfants allaités de ces mémes
communautés puisqu’en effet on note chez les pre-
miers une incidence plus forte au cours de P’enfance
d’affections telles que 'otite moyenne aigué (118), la
maladie coeliaque (179), la maladie de Crohn (120),
le diabéte (121) et le cancer (122), outre des probleé-
mes qui tiennent & la mécanique de I’allaitement
artificiel, probléemes orthodontiques notam-
ment (/23). Dans les pays industrialisés, la réduction
de la morbidité s’est constamment maintenue chez
les enfants nourris au sein, méme pendant les pério-
des ou c’était dans les couches les moins favorisées
que l'on pratiquait I'allaitement maternel (124).

Les vices méthodologiques dont sont entachées
les premiéres études consacrées aux effets protec-
teurs du lait maternel dans les pays développés ont
contribué & compliquer le probléme. Etant donné
I'importance de la flore intestinale en pathologie, il
est capital de bien distinguer, entre autres, les diffé-
rentes catégories suivantes: enfants nourris exclusi-
vement au sein depuis leur naissance, enfants qui
ont commencé par recevoir des compléments ali-
mentaires puis ont été nourris exclusivement au sein,
enfants nourris au sein mais recevant depuis leur
naissance un complément sous forme de lait de
substitution, et enfin enfants recevant une alimenta-
tion de substitution depuis leur naissance (125).
Dans les études qui visent a évaluer les effets de
'alimentation sur la santé du nourrisson, il faut que
tous les autres liquides et solides que regoit I'enfant
soient diiment rapportés.

Lors d’une récente étude menée & Dundee, en
Ecosse, on a suivi 674 couples mére-enfant pendant
deux ans afin de tenter d’éliminer ces vices méthodo-
logiques. On a constaté que les enfants nourris au
sein pendant trois mois ou davantage avaient eu
notablement moins d’affections gastro-intestinales
au cours de leur premiére année que ceux qui
avaient été nourris au biberon dés la naissance ou
qui avaient été sevrés de bonne heure. Cette réduc-
tion de la morbidité, constatée en présence ou en
Pabsence de compléments alimentaires avant la trei-
ziéme semaine, s’est maintenue aprés cessation de
I’allaitement et s’accompagnait d’une réduction dans
le taux d’hospitalisation. En revanche, les enfants
qui avaient été nourris au sein moins de treize
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semaines présentaient des taux d’affections gastro-
intestinales analogues 4 ceux des enfants nourris au
biberon (126).

C’est au tout début de la vie que la protection
conférée par allaitement maternel est la plus évi-
dente et elle se maintient en proportion de la
fréquence et de la durée de cet allaitement. Dés sa
naissance, enfant doit faire face 4 un certain nom-
bre de problémes immédiats, notamment la coloni-
sation de son intestin par des micro-organismes, les
toxines que ces derniers produisent et les antigénes
macromoléculaires qu’il ingére avec sa nourriture;
ce sont autant de facteurs susceptibles de créer des
réactions pathologiques s’ils franchissent la barriére
intestinale. Les mécanismes de défense intestinale
sont immatures chez le nouveau-né; ultéricurement
les nombreux facteurs de croissance et les substances
immunes présents dans le colostrum et dans le lait
vont &tre en mesure de protéger la muqueuse intes-
tinale contre la pénétration d’éléments étrangers, de
modifier le milieu intraluminal de maniére & inhiber
la croissance de certains germes pathogenes tout en
en tuant d’autres, de stimuler la maturation de
Pépithélium et d’accroitre la production d’enzymes
digestives (127).

Les propriétés anti-infectieuses du colostrum et
du lait reposent 4 la fois sur des facteurs solubles et
sur des éléments cellulaires (128). Parmi les facteurs
solubles figurent les immunoglobulines (IgA, IgM,
IgG) ainsi que les lysozymes et autres enzymes, la
lactoferrine, le facteur bifidus et d’autres substances
immunorégulatrices (39, 48). Au nombre des élé-
ments cellulaires on peut compter des macrophages
(qui contiennent des IgA, des lysozymes et de la
lactoferrine), des lymphocytes, des granulocytes neu-
trophiles et des cellules épithéliales. Ces constituants
sont trés abondants dans le colostrum et leur
concentration décroit lorsque le lait parvient a
maturation. Cependant, la baisse de concentration
étant compensée par un accroissement de volume du
lait, la quantité ingérée par I’enfant reste plus ou
moins constante tout au long de la lactation (voir
tableau 2.1).

L’enfant bénéficie ainsi d’une protection sub-
stantielle. On estime qu'un enfant entiérement
nourri au sein regoit 0,5 g/kg de poids corporel
d’IgA sécrétoire (SIgA) par jour, ce qui représente
environ 50 fois la dose de globuline administrée & un
malade hypoglobulinémique. L’IgA sécrétoire est la
fraction globulinique la plus importante; elle est
produite par les plasmocytes sous-épithéliaux et les
cellules épithéliales de lintestin, sauf pendant les
quatre a six premiéres semaines (ou méme plus
longtemps chez les individus allergiques), au cours
desquelles elle doit &tre apportée au nourrisson par
le lait maternel. En effet I'IgA sécrétoire est égale-
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Tableau 2.1: Distribution des immunoglobulines et
autres substances solubles dans le colostrum et le lait
donnés a un enfant nourri au sein au cours d’une
période de 24 heures®

Concentration en mg/jour lors du post-partum:

Substance
soluble <1 1-2 3-4 >4
semaine semaines semaines semaines

1gG 50 25 25 10
IgA 5000 1000 1000 1000
IgM 70 30 15 10
Lysozyme 50 60 60 100
Lactoferrine 1500 2000 2000 1200

? Référence 129.

ment produite par la glande mammaire (/30). Elle
résiste aux enzymes protéolytiques et au pH acide;
les IgA sécrétoires ingérées, se retrouvent en trés
grandes quantités dans les selles de I'enfant (137).
Les IgA solubles recouvrent la muqueuse intestinale
du nourrisson «comme du badigeon» et la rendent
ainsi imperméable aux germes pathogénes. On pense
que les anticorps SIgA se fixent sur les toxines, les
bactéries et les antigénes macromoléculaires, les
empéchant ainsi d’atteindre I'épithélium. Le lait
maternel stimule également la production de SIgA
par le nourrisson lui-méme (132, 133).

D’autres constituants du lait maternel ont éga-
lement un réle immunologique. La lactoferrine est
une glycoprotéine insaturée qui fixe le fer; comme
elle entre en compétition pour le fer avec les micro-
organismes ferro-dépendants, elle a un réle bacté-
riostatique. Comme les SIgA, la lactoferrine résiste a
lactivité protéolytique. Comme on I'a déja vu, le
facteur bifidus qui est présent dans le colostrum et le
lait frais est un glucide azoté facilement détruit par
la chaleur (69); il facilite la colonisation de I'intestin
par les lactobacilles en présence de lactose. Dans ces
conditions, le pH acide intraluminal inhibe la crois-
sance de E. coli, des bactéries Gram-négatif et des
champignons comme Candida albicans. Le pH intra-
gastrique également acide pourrait étre d’'une impor-
tance particuliére pour le prématuré et I’enfant de
petit poids de naissance (134, 135) (voir chapitre 5).
La prolifération de germes pathogénes dans 1’esto-
mac peut conduire au passage dans l'intestin d’ali-
ments trés contaminés (/36) avec un risque accru
d’affections potentiellement mortelles comme I’enté-
rocolite nécrosante, qui ne se rencontre que rare-
ment chez les enfants qui regoivent du lait maternel
depuis leur naissance. C’est ainsi que dans une unité
de néonatologie d’Helsinki, sur plus de 7000 enfants
malades, on n’a trouvé que cinq cas de cette affec-
tion dont trois étaient des nourrissons nés a terme
aprés exsanguino-transfusion. Tous les nourrissons
décédés ont été autopsiés et tous les prématurés
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radiographiés (136). Dans une unité de néonatologie
de Manille (R. Gonzales, communication person-
nelle, 1989), on n’a pas enregistré un seul cas de
cette affection depuis le passage au lait maternel; les
maternités de Stockholm (736) et d’Oslo (R. Linde-
mann, communication personnelle, 1989) font état
de résultats analogues.

Selon des recherches récentes, d’autres facteurs
possédant des fonctions immunologiques spécifiques
seraient présents dans le lait humain. D’ailleurs, il
est désormais évident qu’il existe un cycle broncho-
mammaire et entéro-mammaire qui permet la pro-
duction d’anticorps spécifiques chaque fois qu’'un
germe pathogéne pénétre dans I’organisme maternel,
anticorps qui se retrouvent dans le lait que le
nourrisson regoit. On a montré que le lait maternel
était actif in vitro contre de nombreux germes patho-
génes (/37) (voir tableaux 2.2 & 2.4) et 'enfant qui le
regoit béneéficie d’une protection spécifique contre
un grand nombre d’entre eux (notamment les rota-
virus (138) et G. lamblia (139, 140)). Le lait maternel
contient également des fragments viraux qui ne
peuvent pas se répliquer mais stimulent chez le
nourrisson la production d’anticorps qui I'immuni-
sent efficacement avant I’exposition au virus lui-
méme ou lui permettent de mieux réagir. Mainte-
nant que le test PCR (polymerase chain-reaction)
permet d’amplifier et de déceler des traces de cer-
tains virus, il ne faut pas perdre de vue que le fait de
constater la présence de fragments antigéniques est,
en soi, peu révélateur par rapport a leur fonction
dans le lait. Jusqu’ici, aucune étude n’a été consa-
crée aux rdles préventif ou thérapeutique potentiels
que le lait humain pourrait avoir dans I'infection par
le VIH (voir chapitre 3).

On ne connait pas avec certitude activité des
constituants cellulaires du lait maternel. Ce sont les
macrophages dont la concentration est la plus forte,
suivis par les lymphocytes et les granulocytes neu-
trophiles. Ces cellules facilitent la prévention des
infections par la phagocytose et par la sécrétion de
substances immunes qui présentent une certaine
spécificité vis-a-vis des micro-organismes avec les-
quels la mére est en contact (130).

Effets sur la mére
Volume du lait maternel

Le volume du lait maternel varie selon la demande
du nourrisson, la fréquence des tétées, le stade de la
lactation et la capacité glandulaire. C’est unique-
ment dans les cas de privation extréme que I'état
nutritionnel de la mére est susceptible de retentir
défavorablement sur le volume du lait. Dans I’étude
que ’'OMS a consacrée a la quantité et & la qualité
du lait maternel (40), on a observé un «effet de
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Tableau 2.2: Facteurs antibactériens découverts dans le lait maternel®

Facteur

S’est révélé actif in vitro contre:

Effet de la chaleur

IgA sécrétoire

IgM, 1gG

gD

Facteur z de croissance de Bifido-
bacterium bifidum

Protéines fixant certains facteurs
{(zinc, vitamine B,,, folate)

Facteurs C1-C9 du compiément
(essentiellement C3 et C4)

Lactoferrine

Lactoperoxydase
Lysozyme

Facteurs non identifiés

Glucide
Lipide
Ganglioside (analogue au GMi)

Glycoprotéines (analogues aux
récepteurs) + oligosaccharides

Analogues des récepteurs des cel-
lules épithéliales (oligosacchari-
des)

Cellules du lait (macrophages, neu-
trophiles, lymphocytes B et T)

E. coli (ainsi que les antigénes piliaires et capsulai-
res), C. tetani, C. diphtheriae, K. pneumoniae, Sal-
monella (6 groupes), Shigella (2 groupes), Strepto-
coccus, et S. mutans, S. sanguis, S. mitis, S. sali-
varius, S. pneumoniae, C. burnetti, H. influenzae

Entérotoxine de E. coli, entérotoxine de V. cholerae,
toxines de C. difficile, capsule de H. influenzae

Lipopolysaccharide de V. cholerae; E. coli

E. coli

Entérobacteriaceae, bactéries entéropathogénes
E. coli dépendante

Effet inconnu

E. coli

Streptococcus, Pseudomonas, E. coli, S. typhimurium
E. coli, Salmonella, Micrococcus lysodeikticus

S. aureus; toxine B de C. difficile

Entérotoxine de E. coli

S. aureus

Entérotoxine de E. coli, entérotoxine de V. cholerae
V. cholerae

S. pneumoniae, H. influenzae

Par phagocytose et destruction: E. cofi, S. aureus,
S. enleritidis

Par 'action de lymphocytes sensibilisés: E. coli

Par phagocytose: C. albicans, E. coli

Stimulation lymphocytaire: antigéne K de E. coli tuber-
culine purifiée (dérivé protéique purifié). Production

du facteur chimiotactique monocytaire: tuberculine
purifiée

Stable a 56°C pendant 30 minutes;
une certaine perte d’activité (0-
30%) a 62,5°C pendant 30 minutes;
détruite par I’ébullition

Destruction des IgM et perte d’un
tiers de 'activité des IgG a 62,5°C
pendant 30 minutes

Stable a P’ébullition
Détruites par ébullition

Détruits par chauffage a 56°C pen-
dant 30 minutes

Détruite aux deux tiers a 62,5°C pen-
dant 30 minutes

Détruite par ébullition

Une certaine perte d’activité (0-23 %)
a 62,5°C pendant 30 minutes; pra-
tiquement détruites par ébuliition
pendant 15 minutes

Stables a l'autoclave; stables a 56°C
pendant 30 minutes

Stable a 85°C pendant 30 minutes
Stable a I'ébullition
Stable a I'ébullition

Stables a I'ébullition pendant 15
minutes

Stables a I’ébullition

Détruites a 62,5°C pendant 30 minu-
tes

* Reéférence 737.

seuil» — apreés lequel le volume de lait diminue —
chez des méres de zones rurales du Zaire dont les
taux d’albumine sérique étaient inférieurs a 30 g/litre
(valeur normale 35-45 g/litre). Si l'on excepte ce
résultat, on n’a pas établi de corrélation entre le
volume du lait et les caractéristiques anthropométri-
ques de la mére, les taux d’albumine et autres
protéines sériques ainsi que le taux d’hémoglobine et
la numération érythrocytaire. Toutefois, on a relevé,
chez des méres suédoises, un volume de lait sensible-
ment plus important au cours des quatre premiers
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mois de la lactation. Le volume de lait pour 15
minutes de tétée était également plus élevé chez des
méres hongroises et suédoises appartenant a des
groupes de niveau socio-économique élevé, compa-
rativement a des méres du Guatemala, des Philippi-
nes et du Zaire.

Il n’y a cependant pas de corrélation entre le
volume du lait et sa teneur en énergie; certaines
méres qui produisent une quantité excessive de lait
constatent que, lorsque 'enfant prend moins, il téte
plus longtemps, moins souvent et grossit davantage.
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Tableau 2.3: Facteurs antiviraux découverts dans le lait maternel?®

La lactation

Facteur

S'est révélé actif in vitro contre:

Effet de la chaleur

IgA sécrétoire

1gM, 1gG

Lipides (acides gras insaturés et
monoglycérides)

Macromolécules non immunoglobu-
liniques

a,-macroglobuline (analogue)

Ribonucléase
Inhibiteurs de I'hémagglutinine

Poliovirus types 1, 2, 3. Coxsackie types A9, B3, B5,
échovirus types 6, 9. Virus de la forét de Semliki,
virus de la riviére Ross, rotavirus, cytomégalovirus,
réovirus type 3, virus rubéolique, virus de t'herpés
simplex, virus ourlien, virus grippal, virus respira-
toire syncytial

Virus rubéolique, cytomégalovirus, virus respiratoire
syncytial

Virus de I'herpés simpiex, virus de la forét de Sem-
liki, virus de la grippe, virus de la dengue, virus
de la riviére Ross, virus de |'encéphalite japo-
naise B, virus Sindbis, virus West Nile

Virus de I’herpés simplex, virus de la stomatite vési-
culaire, virus Coxsackie B4, virus de la forét de
Semtiki, réovirus 3, poliovirus type 2, cytomégalo-
virus, virus respiratoire syncytial, rotavirus

Hémagglutinine du virus grippal, hémagglutinine du
virus para-influenzae

Virus de la leucémie murine

Virus grippal et virus ourlien

Stable & 56°C pendant 30 minutes;
une certaine perte d'activité (0-
30%) a 62,5°C pendant 30 minutes;
détruite par ébullition

Destruction des IgM et réduction d'un
tiers de I'activité des 1gG & 62,5°C
pendant 30 minutes

Stables a I’ébullition pendant 30
minutes

Trés stables a 56 °C pendant 30
minutes et détruites par ébullition

Stable a I’ébullition pendant 15 minu-
tes

Stable & 62,5°C pendant 30 minutes
Détruits par ébuilition

Celluies du lait

Interféron induit: virus ou PHA

Détruites & 62,5°C pendant 30 minu-

Lymphokine induite (LDCF): phytohémaggiutinine tes

(PHA)

Cytokine induite: par ie virus de I'herpés simplex
Stimulation lymphocytaire : cytomégalovirus, virus
rubéolique, herpétique, rougeoleux, ourlien, respi-

ratoire syncytial

& Référence 137.

En outre, des recherches récentes ont montré que
lorsque le volume du lait chute, le lait tend a
accroftre sa densité énergétique aux dépens, si néces-
saire, des réserves de 'organisme maternel. Cepen-
dant, les données relatives au volume du lait mater-
nel ne sont guére révélatrices quant 4 la valeur
énergetique de ce lait. La grande variété des volumes

Tableau 2.4: Facteurs antiparasitaires découverts dans
le lait maternel®

S’est révélé
actif in vitro
Facteur contre: Effet de la chaleur
IgA sécrétoire G. lamblia Stable & 56°C pendant 30
E. histolytica minutes, une certaine
S. mansoni perte d’activité (0-30 %) a
Cryptosporidium 62,5°C pendant 30 minu-
tes; détruite par ébulli-
tion
Lipides (libres) G. lamblia Stables a I’ébullition

E. histolytica
T. vaginalis

Non identifié T. rhodesiense

2 Référence 737.
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ingérés et des apports énergétiques n’empéche pas
les nourrissons de prospérer.

On a récemment constaté, et c’est 1a trés impor-
tant, que les enfants qui se développent bien en étant
nourris exclusivement au sein par une mére bien
nourrie sont capables de réguler la quantité de lait
qu’ils prennent a lintérieur de limites trés larges;
qu’en outre, le volume ingéré correspond tout a fait
a la capacité lactationnelle de la mére, méme si elle
est mal nourrie et qu’enfin ce volume reste relative-
ment stable entre les dges de un et quatre mois (/47).
En revanche, les enfants qui ne regoivent que du lait
de substitution accroissent leur consommation au
cours de la méme période d’environ 200 ml/jour en
moyenne (/42). On ignore quelles peuvent &tre les
conséquences métaboliques de cette ration plus
importante ni si elle a un rapport éventuel avec
certains problémes nutritionnels ultérieurs comme
I’obésité (voir chapitre 4).

Besoins nutritionnels des méres allaitantes

Les besoins nutritionnels des femmes sont trés varia-
bles pendant la lactation. Elles ont besoin d’un
apport énergétique qui corresponde a la teneur
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énergétique du lait qu’elles sécrétent, plus la quan-
tité d’énergie nécessaire & sa production. Le colit
nutritionnel pour la mére en termes de protéines, de
vitamines et de sels minéraux est considérable (143),
et si ces besoins supplémentaires en énergie et en
nutriments ne sont pas satisfaits, la lactation s’effec-
tuera aux dépens de 'organisme maternel. Comme
on I'a déja vu plus haut, la dépense en énergie et en
nutriments qu’implique la lactation est couverte par
une modification de Pefficacité métabolique au
cours de la grossesse. Une mére convenablement
nourrie va constituer des réserves de nutriments
pendant sa grossesse qu’elle utilisera pour compen-
ser l'accroissement de ses besoins au cours des
premiers mois de la lactation.

On a beaucoup débattu de la question de savoir
quelle était 'ampleur de ces besoins (voir chapi-
tre 1). Depuis 1981, de nombreux travaux ont été
consacrés aux problémes méthodologiques que pose
la constitution d’un échantillon représentatif de lait
maternel (/44). On a commencé par réviser a la
baisse la valeur calorique estimative moyenne du lait
maternel (de 70 a 65 kcal), valeur qui intervient dans
le calcul de la quantité d’énergie nécessaire au
remplacement et a la production du lait maternel. Il
apparait en second lieu que V’efficacité métabolique
de la femme s’améliore considérablement pendant la
lactation, de sorte qu’elle va utiliser sa ration ali-
mentaire beaucoup plus efficacement qu’en période
ordinaire (145).

En étudiant des femmes dont ’enfant n’a pas
d’autre nourriture que leur lait et qui peuvent
manger autant qu’elles le souhaitent, on a constaté
que lapport calorique au cours de la lactation
pouvait varier trés fortement selon les cas. Jamais
ou presque, les apports recommandés en 1981
n’ont été atteints (/46), y compris par les femmes
dont le poids restait stable et dont les nourrissons
profitaient indéniablement. Certaines femmes ne
perdent pas de poids malgré un apport calorique
théoriquement insuffisant pour assurer une lactation
compléte. De méme, des compléments substantiels
(environ 750 kcal ajoutés a une ration quotidienne
normale de 1500 kcal seulement) donnés a des fem-
mes gambiennes dénutries n’ont eu aucun effet sur
leur production de lait (2); la ration moyenne de lait
prise par les nourrissons de méres gambiennes et de
méres anglaises était de 750 ml pour des enfants de
trois mois, ce qui est trés proche des chiffres corres-
pondants pour les nourrissons du Texas (Etats-Unis
d’Amérique) nourris exclusivement au sein (/42). 11
est possible qu’il puisse y avoir, au cours de la
lactation, une déplétion sélective des réserves en
nutriments chez la meére convenablement nourrie
mais cela ne semble guére avoir de retentissement
clinique dans les circonstances normales. Les recher-
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ches portant sur la reconstitution de ces réserves en
fin de lactation et aprés celle-ci montrent qu’il
pourrait y avoir captation accrue de nutriments au
cours de ces périodes et des grossesses ultérieures;
toutefois des travaux sont encore nécessaires pour
que l'on puisse avoir une idée plus claire de 'inter-
valle intergénésique idéal qui assure a la mére la
compensation des pertes dues a la lactation.

Il semble qu’un certain nombre de mécanismes
compensateurs permettent a la lactation de se pour-
suivre avec un apport énergétique et un apport en
nutriments beaucoup plus bas, voire en I'absence de
tout supplément calorique par rapport au régime
alimentaire suivi par la femme en dehors des pério-
des de grossesse et de lactation. Bien entendu cela ne
signifie pas que les femmes allaitantes en général
n’ont aucun besoin d’augmenter leur ration alimen-
taire; ces résultats indiquent plutét que I'état nutri-
tionnel avant et pendant la grossesse est important
pour la lactation. Toutefois, étant donné que I’état
nutritionnel, P'efficacité métabolique et les dépenses
énergétiques varient énormément d’un individu a
lautre, on ne peut pas définir les besoins nutrition-
nels de la mére de maniére universelle. Ces dernicres
années, on a révisé a la baisse les estimations des
«besoins moyens » (voir chapitre 1). En outre, il faut
évidemment prendre en compte, dans ce genre de
calculs, I'activité physique de la mére au cours d’une
journée ordinaire.

Une alimentation variée qui couvre les besoins
normaux de l'organisme en dehors des périodes de
grossesse et de lactation sera généralement suffisante
pour couvrir également les besoins supplémentaires
occasionnés par la lactation, si la ration totale est
augmentée de maniére a satisfaire la demande sup-
plémentaire d’énergie. En surveillant son poids, la
mére pourra se rendre compte de maniére approxi-
mative si son apport énergétique est suffisant. Par-
tout dans le monde, des femmes allaitent leurs
enfants en suivant des régimes alimentaires trés
divers et qui ne représentent pas toujours idéal. On a
consacré peu de travaux a la définition d’un régime
alimentaire optimal en période de lactation; il sem-
blerait a I’heure actuelle que 'on s’intéresse particu-
liecrement a determiner I'apport optimal en acides
gras.

Dans la littérature consacrée a lallaitement
maternel, on souligne souvent la nécessité d’accroi-
tre notablement ’apport liquidien. Cependant, rien
n’indique qu’une augmentation ou une restriction de
cet apport ait une incidence sur la lactation (147).
Si la meére n’absorbe pas suffisamment de liquide,
son urine va se concentrer et elle aura soif. Les
femmes devraient boire suffisamment pour étancher
leur soif et assurer une bonne dilution de leurs
urines.
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Lactation et contraception

On ne peut que mentionner brieévement, dans cette
synthése toute I'importance que peut avoir la lacta-
tion, qui est, & I’heure actuelle, le contraceptif ayant
la portée la plus grande (/48). Une déclaration de
consensus (/49) récemment adoptée résume ce que
Pon sait actuellement des conditions dans lesquelles
Pallaitement maternel peut é&tre utilis€ comme
contraceptif efficace et sans danger. L’effet d’espace-
ment des naissances est maximal lorsque le nourris-
son est nourri exclusivement ou presque exclusive-
ment au sein, et que par conséquent, la mére reste
ameénorrhéique. Lorsque ces deux conditions sont
remplies, I’allaitement maternel assure une protec-
tion a plus de 98 % au cours des six mois suivant la
naissance. Aprés six mois, ou si 'enfant regoit des
compléments, ou encore que les régles réapparais-
sent, le risque de grossesse augmente, tout en restant
cependant faible aussi longtemps que la mére nour-
rit son enfant au sein dans la méme proportion. Voir
également le chapitre 3 a ce sujet.

Dans toute discussion sur I’alimentation du
nourrisson, il importe de comprendre I'impact que
peut avoir lalimentation au sein sur 1’espacement
des naissances ainsi que les conséquences de cette
derniére donnée sur une nutrition optimale de la
meére, pour son nourrisson et pour les enfants qu’elle
aura ultérieurement. Il est significatif de constater
que la période d’allaitement maternel exclusif néces-
saire pour assurer une protection maximale contre
une nouvelle grossesse, sans recourir a des moyens
contraceptifs artificiels, est identique a la période
d’allaitement exclusif qui assure une protection
maximale du nourrisson contre les maladies allergi-
ques et infectieuses. Grdce 4 la prolongation de
Pameénorrhée, la meére peut également reconstituer
ses réserves martiales, ce qui lui confére un meilleur
état immunitaire et nutritionnel et lui permettra
d’assurer une nutrition suffisante au feetus en cas de
grossesse ultérieure.
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3. Les facteurs pouvant interférer avec
I’allaitement maternel

L’allaitement maternel est I'alimentation de choix pour tous les nourrissons normaux en raison de ses
nombreux avantages, pour la santé de I'enfant comme pour la santé de la mere. Il existe cependant un
certain nombre de situations — heureusement relativement rares — dans lesquelles les enfants ne
peuvent pas, ou ne doivent pas étre nourris au sein, soit & cause de leur santé, soit a cause de la santé
de leur mére,; dans les deux cas, des substituts du lait maternel sont nécessaires pendant des périodes
plus ou moins longues. Dans ces situations, il faut faire une distinction entre les enfants qui ne doivent
absolument pas étre nourris au lait maternel et ceux qui ne peuvent pas étre nourris au sein mais pour
qui le lait maternel est cependant I'aliment de choix. Il existe aussi une petite minorité d’enfants qui ne
devraient étre nourris ni de lait maternel ni d’aucun aliment de substitution a base de lait quel qu’il soit,
des préparations spéciales sont nécessaires dans ces cas. Finalement, il y a également un certain
nombre de situations que l'on croit souvent étre un obstacle a I'allaitement maternel mais qui, en fait, ne

le sont généralement pas; ces cas seront également examinés.

Introduction

Un régime alimentaire adapté est plus important au
cours de la premiére enfance qu’a aucune autre
période de la vie, d’une part en raison des besoins
nutritionnels élevés du nourrisson par rapport a son
poids (voir chapitre 4), d’autre part, en raison de
I'influence d’une bonne ou d’une mauvaise alimenta-
tion au cours des premiers mois sur sa santé et son
développement ultérieurs. De plus, le nourrisson est
plus sensible aux situations alimentaires anormales
et moins adaptable que 'enfant plus 4gé a des types,
formes, proportions et quantités d’aliments diffé-
rents.

Comme i1l a été dit plus haut, lallaitement
maternel est le meilleur moyen d’apporter une nour-
riture convenant parfaitement a la croissance et au
développement harmonieux de tous les enfants nor-
maux. De plus, (voir chapitres 2 et 6), les propriétés
anti-infectieuses du lait maternel contribuent a pro-
téger les nourrissons contre certaines maladies et il y
a une relation importante entre |'allaitement au sein
et 'espacement des naissances. Il existe, cependant,
un certain nombre de cas — heureusement peu
fréquents — ou les nourrissons ne peuvent pas, ou
ne doivent pas étre nourris au sein pour des raisons
de santé et ou il faut donc trouver d’autres sources
d’une alimentation de qualité qui soit sans risque
pour lenfant. On étudiera, dans ce chapitre, les
situations ou l'allaitement maternel est impossible
ou contre-indiqué, pour des raisons liées a la santé
physique de lenfant ou de la mére, et ou des
substituts de lait maternel sont nécessaires pendant
des périodes plus ou moins longues. D’autres situa-
tions, y compris l’exercice du choix en ce qui

concerne la méthode d’alimentation de V’enfant, ne
seront pas examinées ici.

11 faut, tout d’abord, faire la distinction entre
les enfants qui ne doivent absolument pas étre
nourris au lait maternel et les enfants qui ne peuvent
pas I’étre mais pour qui le lait maternel reste le
meilleur aliment. Il y a aussi un petit nombre
d’enfants qui ne doivent étre nourris ni au lait
maternel ni a aucune sorte d’aliments a base de lait
et qui ont besoin de préparations spéciales. Finale-
ment, il y a également un certain nombre de situa-
tions que l'on croit souvent étre un obstacle a
I’allaitement maternel mais qui, en fait, ne le sont
généralement pas; ces cas seront également étudiés
ici. Le cas des enfants de faible poids de naissance
qui ont des besoins nutritionnels particuliers, liés a
leur croissance rapide et a limmaturité de leur
développement, sera étudié dans le chapitre 5.

Contre-indications possibles a
I'allaitement maternel

Situations liées a la santé de I'enfant

Erreurs innées du métabolisme. Certains troubles
du métabolisme, congénitaux et héréditaires, carac-
térisés par des déficits enzymatiques spécifiques,
rendent impossible ou limitent considérablement
l'utilisation de certains composants du lait. Des
troubles graves de la santé peuvent se produire si
I'ingestion de ces composants n’est pas réduite ou
méme, dans certains cas, complétement supprimee.
Certains de ces troubles, comme ’hyperplasie congé-
nitale des surrénales ou l’acidose propionique, se
manifestent en général uniquement par un léger
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retard de croissance jusqu’au sevrage et, & ce
moment, les symptOmes s’aggravent brutale-
ment (I); d’autres sont en fait améliorés par I'allai-
tement maternel (2). Trois troubles du métabolisme
présentent, dans ce contexte, un intérét particulier:
la galactosémie, la phénylcétonurie et la leucinose
ou maladie des urines & odeur de sirop d’érable.

La galactosémie. 11 en existe deux formes prin-
cipales: 'une est caractérisée par un déficit en
galactokinase, une enzyme nécessaire au catabolisme
du galactose, un composé du lactose. Si les enfants
porteurs de cette maladie sont nourris au sein, ou
avec une préparation contenant du lactose, leur
galactosémie augmente; on constate la présence de
sucre dans les urines et, cliniquement, une cataracte
apparait.

L’autre forme est encore plus grave. Elle est due
a un déficit en une autre enzyme, la galactose-
1-phosphate-uridyl-transférase, qui est nécessaire
ultérieurement au meétabolisme du galactose. Le
métabolite qui en résulte s’accumule dans le sang,
provoquant des phénomeénes encore plus graves que
dans la premiére forme de la maladie. De la diar-
rhée, des vomissements, une hépatomégalie, un ictére
et une splénomégalie peuvent apparaitre chez le
nourrisson. Si le lactose n’est pas supprimé dans le
régime alimentaire, il peut en résulter une cataracte,
une cirrhose du foie et une arriération mentale.

S’il y a des raisons de suspecter la galactosémie,
on peut en faire le diagnostic par un examen de
laboratoire, soit pendant la période intra-utérine,
soit immédiatement aprés la naissance. Puisque le
lactose doit étre supprimé dans 1’alimentation, les
enfants atteints de 'une ou l'autre forme de cette
maladie ne peuvent &tre nourris ni de lait de femme,
ni d’aucun autre lait ou substitut habituel du lait
maternel. Des préparations spéciales a base de lait
sans lactose, ou a base de soja, sont indispensables.
Quelques enfants ont pu étre nourris avec succes
avec du lait humain dont le lactose avait été hydro-
lysé (3). Heureusement, cette maladie est rare; on ne
dispose que des chiffres fournis par les pays indus-
trialisés et ils vont de 1 pour 20 000 & 1 pour 200 000
nourrissons (0,5-5 pour 100 000) (4).

La phénylcétonurie. Cette affection se caracté-
rise par un défaut du métabolisme d’un acide aminé,
la phénylalanine. Elle est due a 1’absence dans le foie
d’une enzyme de la phénylalanine hydroxylase et sa
manifestation clinique la plus grave est une arriéra-
tion mentale plus ou moins importante. Le diagnos-
tic peut étre fait, trés tot aprés la naissance, par un
examen de laboratoire qui est systématique dans un
grand nombre de pays. L’apparition des symptomes
cliniques peut étre évitée par une alimentation pau-
vre en phénylalanine. Heureusement, le lait de la
meére contient peu de cet acide aminé, beaucoup
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moins en fait que le lait de vache. Ainsi, les enfants
atteints de phénylcétonurie peuvent étre nourris au
sein si leur taux sanguin de phénylalanine est sur-
veillé. L’allaitement maternel sera complété ou rem-
placé par une préparation spéciale pauvre en phény-
lalanine si le taux sanguin atteint un niveau dange-
reux (3, 6). Les chiffres de prévalence fournis par les
pays industrialisés vont de 1 pour 5000 & 1 pour
100 000 nourrissons (de 1 a 20 pour 100 000) (7).

La maladie des urines a odeur de sirop d’érable.
Cette affection est due a un défaut du métabolisme
de la chalne ramifiée des acides aminés valine,
leucine et isoleucine, qui sont des composants nor-
maux de toutes les protéines naturelles. Le déficit
enzymatique spécifique n’a pas encore été bien iden-
tifié. La maladie est caractérisée par une odeur
spéciale de 'urine (odeur de sirop d’érable), un refus
de la nourriture, des vomissements, une acidose
métabolique et une détérioration progressive neuro-
logique et mentale. Des préparations de synthése
spéciales, qui contiennent une quantité faible des
acides aminés non tolérés, ont été mises au point
pour l'alimentation de ces petits malades, mais les
résultats sont rarement satisfaisants (§). Comme
dans le cas de la phénylcétonurie, le lait maternel
peut étre associé a ces préparations et un allaitement
au sein partiel est donc possible (6). Cette maladie
qui, en I'absence de traitement, est mortelle au cours
de la premiére année est trés rare: la prévalence est
seulement d’environ 1 nourrisson sur 200 000 (0,5
pour 100 000) (9).

Bec-de-liévre et fente palatine. Les nourrissons nés
avec un bec-de-lievre ou une fente palatine peuvent
avoir des difficultés & créer la pression négative
nécessaire a l'allaitement au sein ou & comprimer
’aréole contre le palais pour en exprimer le lait (voir
chapitre 2). La gravit¢ du probléme dépend de
I’étendue des 1ésions et de la possibilité d’¢longation
du sein. La plupart des nourrissons qui ont un
bec-de-liévre, mais un palais intact, arrivent a téter
et la mere apprend vite a les aider en plagant son
sein de maniére a obturer 1’ouverture entre la bou-
che et le nez de I'enfant, ce qui est plus ou moins
facile suivant la possibilité d’é¢longation du tissu
mammaire. Pour ces enfants, ’allaitement au sein
peut, en fait, étre plus facile que le biberon, car le
sein &jecte le lait de maniére active (voir chapitre 2)
et la mére peut I'exprimer lorsque I'enfant téte. A
l'opposé, 'effort nécessaire pour tirer le lait d’un
biberon est bien plus important, & moins que 1’ori-
fice de la tétine ne soit trés grand ou que le lait soit
expulsé hors d’un biberon spécial. Néanmoins, don-
ner un substitut antigénique du lait maternel par
cette méthode présente quelques risques si une inha-
lation se produit.
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Chapitre 3

Dans le cas de fente palatine, comme pour le
bec-de-liévre, la possibilité de téter le sein dépend de
I’étendue de la malformation. Si elle est petite et
unilatérale, la mére peut placer son sein de maniére
a rendre l'allaitement possible. Cependant, le nour-
risson peut ne pas téter avec suffisamment d’effica-
cité, et donc la production de lait risque de dimi-
nuer. Dans ce cas, on laissera 'enfant téter puis on
lui donnera du lait tiré manuellement, ce qui satis-
fera ses besoins nutritionnels tout en continuant a
maintenir une bonne lactation.

Dans les cas de malformation bilatérale tres
étendue, la succion d’une tétine naturelle ou artifi-
cielle peut &tre impossible et il faudra utiliser une
cuiller, une petite tasse, une seringue ou un autre
ustensile. Des obturateurs temporaires du palais
peuvent étre fabriqués pour aider les enfants a se
nourrir. Un dispositif auxiliaire de lactation (DAL)
encore appelé «set pour nourriture additionnelle»
peut étre utilisé: un fin tuyau placé le long du sein
jusqu’au mamelon d’ou coule du lait maternel
exprimé précédemment. L’enfant peut le téter
lorsqu’il est mis au sein.

Le probléme posé par la fente palatine est
moins de choisir entre le lait maternel et un de ses
substituts que de résoudre le probléme de la diffi-
culté de succion du nourrisson. L’aliment de choix
pour ces nourrissons reste le lait maternel, a la fois a
cause de ses avantages nutritionnels et immunologi-
ques et de I'importance du maintien de la lactation
pour qu’ils puissent étre nourris au sein normale-
ment, lorsque la malformation aura été corrigée. En
fait, lincidence élevée des otites séreuses et des
défauts d’élocution chez ces enfants semble indiquer
qu’il serait préférable pour eux d’étre nourris uni-
quement au lait maternel, ce qui leur évitera, dans la
mesure du possible, 'ingestion de protéines antigéni-
ques et le type de succion différent avec la tétine du
biberon. Des études ont montré que de meilleurs
résultats avaient €té obtenus chez les enfants nourris
au sein que chez les autres (/0). L’incidence du
bec-de-liévre est de 1 pour 1000 nourrissons et celle
des fentes palatines de 1 pour 2500 (respectivement
1 pour 1000 et 0,4 pour 1000) (/7).

Situations liées a la santé de la mére

Insuffisance de la lactation. L’insuffisance de la
lactation, c’est-a-dire l'incapacité de la meére de
produire une quantité de lait suffisante apres
l’accouchement, doit &tre distinguée de I'impression
d’insuffisance de lait telle qu’elle est pergue par la
mére et qui sera étudiée plus bas. L’insuffisance de
la lactation est une des raisons fréquemment invo-
quées par la mére pour ne pas nourrir son enfant au
sein; ¢’est un phénoméne qui survient presque exclu-
sivement dans les pays industrialisés et dans les
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groupes socio-économiques favorisés des zones
urbaines des pays en développement. Cependant, les
femmes en question sont, dans la majorité des cas,
bien nourries et en bonne santé, leurs enfants sont
sains et vigoureux et il n’y a apparemment pas de
raison physiologique qui explique leur incapacité a
sécréter du lait.

Au contraire, dans les sociétés traditionnelles,
méme les femmes qui vivent dans des conditions
d’hygiéne défectueuses, qui sont mal nourries et
souvent malades, qui accomplissent des tiches phy-
siques exténuantes et chez qui on note le plus grand
nombre d’enfants de petit poids de naissance, ont
presque toujours du lait. Par exemple, dans le travail
collectif de ’OMS sur lallaitement au sein (/2), on a
trouvé que, sur un total de 3898 méres étudiées au
Nigéria et au Zaire, aucune n’était incapable de
sécréter du lait. Cet échantillon comprenait a la fois
des femmes de D’élite urbaine et des femmes de
populations pauvres, urbaines et rurales. Dans une
étude prospective entreprise dans un village indien
pauvre des montagnes du Guatemala (/3), des
enfants nés au cours d’une période de 8 ans ont fait
I'objet d’une surveillance longitudinale. Les 448
enfants nés vivants pendant cette période, et qui
avaient survécu au moins 48 heures, ont &té tous
NOUrris au sein avec succes.

L’incidence de I'insuffisance de lactation en tant
que phénoméne physiopathologique primaire n’est
pas facile a vérifier, car elle dépend de la possibilité
d’évaluer la proportion de femmes qui, en dehors
d’influences extérieures qui peuvent intervenir sur le
processus, sont incapables de sécréter du lait. La
sécrétion lactée est treés sensible a la fois a une
supplémentation alimentaire précoce et 4 des fac-
teurs psychosociaux qui sont souvent difficiles a
identifier (voir au chapitre 2 la discussion sur I'inhi-
bition du réflexe d’éjection dii a ’ocytocine).

Dans les pays industrialisés, I'incapacité de pro-
duire du lait survient avec une particuliére fréquence
chez les femmes qui ont peu ou pas d’informations
sur l'allaitement au sein; qui ont peu ou pas d’expé-
rience de ses mécanismes; qui n’ont pas confiance
dans leur capacité d’allaitement; et qui n’ont pas de
proches parents, d’amis ou d’autre soutien social
pour les aider a surmonter les obstacles qu’elles
peuvent rencontrer au début de I’allaitement. En
méme temps, ces femmes sont souvent exposées a
des influences variées, sociales, économiques et
culturelles hostiles a4 I’allaitement. Que ce soit ou
non une coincidence, la plupart d’entre elles accou-
chent aussi dans des hopitaux ou les attitudes et les
pratiques qui tendent a supprimer lallaitement
maternel  demeurent fréquentes (74, 15)  (voir
Annexe 1).

Au contraire, dans les sociétés ou l'allaitement
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maternel est considéré comme une fonction physio-
logique naturelle et comme le seul moyen de nourrir
un enfant, ou il est trés valorisé et donc vivement
encouragé et soutenu par la société en général et les
familles en particulier, 'insuffisance de la lactation
est pratiquement inconnue. Dans ces sociétés, les
femmes sont aussi moins souvent exposées a des
systémes de santé qui ne favorisent pas la lacta-
tion.

D’aprés une expérience clinique limitée dans des
pays industrialisés, il apparait que l'insuffisance de
la lactation due a des causes purement physiologi-
ques ne représente au maximum que de 1 4 5% des
cas (16). Des observations faites dans des sociétés
traditionnelles semblent indiquer des chiffres encore
plus bas. Aucune tentative n’a encore été faite pour
expliquer cette différence, pas plus qu’il n’y a eu de
recherches publiées sur les étiologies possibles.

Maladies de la mére. C’est un fait remarquable que
la lactation se maintient sans défaillance en dépit
d’un grand nombre de problémes de santé de la
meére. L’allaitement maternel n’est contre-indiqué
que dans quelques cas de maladie sévére de la mére,
par exemple I'insuffisance cardiaque ou une maladie
grave des reins, du foie ou des poumons. Dans
quelques rares cas de psychose ou de dépression du
post-partum sévére, ou la vie du nourrisson peut étre
en danger s’il est confié a une meére trés perturbée, la
séparation nécessaire de la mére et de ’enfant rend
’allaitement maternel difficile. Cependant, dans les
méthodes actuelles de traitement de la dépression
féminine, on essaie de ne pas séparer complétement
la mére et ’enfant. A condition que les médicaments
donnés a la mére ne soient pas incompatibles avec la
lactation (voir plus bas) et que la mére souhaite
allaiter, il n’y a pas de raisons de sevrer I’enfant,
mais les tétées, comme n’importe quel autre contact
entre la mére et enfant, doivent étre surveillées. 1l
peut étre important pour ’amélioration de I’état de
la mére d’avoir 'impression qu’elle n’a pas échoué
dans ce domaine comme dans les autres (17).

La plupart des maladies banales de la mere ne
sont pas, en elles-mémes, des raisons pour inter-
rompre I’allaitement maternel. Cependant, la possi-
bilité de transmission des infections au nourrisson
mérite une étude plus détaillée.

Les mastites. 1’inflammation du sein est carac-
térisée par le gonflement, la douleur, la rougeur, la
fiévre, mais cette inflammation n’est pas toujours
d’origine infectieuse (/8). Elle survient, le plus fré-
quemment, au cours des premiéres semaines de la
lactation et chaque fois que la quantité de lait
produite est supérieure 4 la quantité évacuée. Les
causes non infectieuses de la mastite par engorge-
ment ont été étudices ailleurs (/9). I existe une
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forme non épidémique de mastite puerpérale qui est
une cellulite du tissu conjonctif interlobulaire du
sein provoquée, habituellement, par le Staphylococ-
cus aureus. Les germes, décelés dans le lait maternel
au cours de ce type d’infection, sont les mémes que
ceux que 'on trouve fréquemment dans le lait des
méres non infectées, c’est-a-dire les germes banaux
de la peau et de la bouche de la mere, quelle
transmet a son enfant dés les premiéres heures de sa
vie et qui n’ont pas, pour lui, de conséquences
facheuses.

On a émis 'hypothése que l'infection précoce
du nourrisson par ce type de germes non pathogénes
joue un role important dans la constitution des
mécanismes de défense immunitaire de I’enfant (20).
L’allaitement ne doit pas étre interrompu pendant
cette forme de mastite; au contraire, un drainage du
sein est essentiel et I'on a observé que I'inflamma-
tion est de plus courte durée et les abcés moins
fréquents si l'allaitement n’est pas inter-
rompu (21, 22). Lorsque la tétée du coté atteint est
trop douloureuse, le lait doit étre exprimé du sein
affecté soit manuellement, soit a I'aide d’un tire-lait
ou du vide provoqueé par I'application d’un récipient
de verre chauffé puis refroidi. Ceci fait, en général,
disparaitre les symptomes en 36-48 heures, mais un
traitement par antibiotiques est quelquefois néces-
saire dans les cas graves.

1l existe, également, une forme épidémique de
mastite, qui est une infection hospitaliere due a des
germes pathogénes. Lorsque les symptomes appa-
raissent, la mére et I’enfant sont déja infectés. Un
traitement est nécessaire pour les deux mais, 1a
encore, l’allaitement devrait continuer. Le sevrage
priverait le nourrisson des nombreux facteurs anti-
microbiens contenus dans le lait maternel et les
aliments de substitution favoriseraient le développe-
ment de germes intestinaux pathogénes, ce qui n’est
pas souhaitable pour un enfant déja exposé a
d’autres risques.

Abces du sein. L’abceés du sein est une complica-
tion possible de la mastite et il survient plus fré-
quemment lorsque l’allaitement est brusquement
interrompu (21, 22). L’allaitement doit continuer du
c6té non infecté et le lait du sein malade doit étre
exprimé avec douceur jusqu'a ce que le nourrisson
puisse recommencer a téter directement.

Infection de I'appareil urinaire. C’est une infec-
tion bactérienne fréquente du post-partum. Son
traitement ne présente aucun danger pour le nourris-
son et I’allaitement maternel ne doit donc pas étre
interrompu.

Tuberculose. La tuberculose active doit &tre
recherchée et traitée pendant la grossesse, éliminant
ainsi le danger d’infection du nourrisson aprés la
naissance. Pour cette méme raison, les proches doi-
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vent également étre examinés et traités si nécessaire.
Lorsque 'on découvre une tuberculose bactériologi-
quement confirmée chez une mére seulement aprés
laccouchement, il y a un risque d’infection de
Penfant, non par 'allaitement maternel en soi, mais
plutdt a cause du contact proche avec la mére, ces
deux situations ayant, en dehors de ce risque, des
conséquences bénéfiques. Dans ces cas, on adminis-
tre 4 la mére un traitement qui comportera de
préférence une prescription courte d’au moins trois
médicaments pendant deux mois. (23); elle cessera
d’étre contagieuse trés rapidement. En méme temps,
le nourrisson doit recevoir une dose prophylactique
d’isoniazide pendant 6 a 12 mois (10 mg/kg de poids
corporel et par jour en une prise unique) (24). Il est
également recommandé de vacciner I'enfant par le
BCG (23). L’allaitement maternel est d’autant plus
important qu'une tuberculose découverte chez une
mére seulement aprés I’accouchement s’observe, le
plus souvent, dans les groupes socio-économiques
défavorisés, vivant en milieu pauvre. Dans ces
conditions, priver ’enfant de 1’allaitement maternel
ne représente qu’un risque supplémentaire inutile.
De plus, d’un point de vue purement pratique, dans
un logement trop petit, il peut €tre tout a fait
impossible de séparer la mére de I’enfant.
Infections virales. Les maladies virales banales,
comme la rubéole, la varicelle, la rougeole et les
oreillons, peuvent survenir, bien que rarement, chez
une meére allaitante. Les oreillons peuvent provoquer
une mastite trés douloureuse, pour laquelle il n’y a
d’autre reméde que le temps et la poursuite de
I’allaitement (25). Dans ces cas, lorsque le diagnostic
peut &tre fait, le nourrisson est déja probablement
ou infecté ou immunisé. Il n’y a donc aucune raison
d’isoler ’enfant ou d’interrompre l’allaitement. Au
contraire, les propriétés anti-infectieuses spécifiques
du lait maternel protégeront I’enfant qui, bien
qu'infecté, ne sera pas, dans la plupart des cas,
atteint par la maladie elle-méme. Il y a un certain
nombre d’autres maladies virales qui mériteraient
également un bref examen.
o Cytomégalovirus. L’infection intra-utérine par le
cytomégalovirus (CMV) est une cause fréquente
d’anomalies congénitales. Cependant, aprés la nais-
sance, ’infection n’est pas dangereuse pour ’enfant.
On a trouvé du CMV dans les sécrétions cervicales
d’une forte proportion de méres saines (14 % dans
une étude faite aux Etats-Unis d’Amérique). Leurs
enfants s’étaient infectés au cours de ’accouchement
mais on ne trouvait chez eux aucun symptéme de
maladie (26). De méme, le CMV (et un anticorps
spécifique du CMV) sera excrété par la mere, dans le
lait ou la salive, et Ienfant sera inévitablement
contaminé mais, la encore, sans conséquences
facheuses (27, 28). La découverte du CMV chez une
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meére n’est pas une raison d’interrompre 1’allaitement
maternel qui est, au contraire, considéré comme une
forme primaire d’immunisation contre cette maladie
virale. Alors que les enfants nourris par des substi-
tuts du lait maternel sont moins souvent infectés que
les enfants nourris au sein, les conséquences sont
souvent plus graves pour eux (29).

e Herpes simplex. L’infection du nouveau-né par
le virus de type 1 ou 2 de I'herpés (alpha) humain,
qui provoque une maladie grave, se fait au cours du
passage par les voies génitales de la mere lorsqu’elle
a des lésions actives d’herpés. C’est une indication
de césarienne si les lésions sont dépistées a temps,
C’est-a-dire au début du travail (30). Dans ce cas, le
lait de la mére n’est pas infecté et il n’y a donc pas
de contre-indication a lallaitement. La mére doit
observer des précautions d’hygiéne lorsqu’elle
s’occupe de son enfant, de maniére & éviter la
contamination par les mains, la bouche ou les
vétements. Les partenaires doivent s’abstenir du
contact bouche-sein en cas de ésions actives d’her-
pés buccal. Les 1ésions qui apparaissent sur le sein
doivent étre recouvertes au cours des tétées.

® Heépatite B. La possibilité de transmission du
virus de I’hépatite B quand une mére, ayant une
infection active ou étant simplement porteuse, allaite
n’est pas exclue. Cependant, dans ce cas, le nourris-
son a déa été exposé 4 un plus grand risque
d’infection par le sang de sa mére, le liquide amnio-
tique et les sécrétions vaginales au cours de 1’accou-
chement (37). De plus, dans les zones de forte
endémicité, avec une prévalence élevée de porteurs
sains du virus, le risque de contamination par le
milieu est si grand que de supprimer I’allaitement
maternel n’offrira pas une grande protection au
nourrisson et I’exposera au risque plus important
d’autres infections (32). Des études faites en Angle-
terre, ou la prévalence des porteurs du virus de
I’hépatite B est basse, ont démontré que 'allaite-
ment maternel n’augmente pas le taux de 'infection
chez les nourrissons (32). Aux Etats-Unis d’Améri-
que, ou la prévalence des porteurs est, dans I’ensem-
ble, inférieure a 1%, I’American Academy of Pedia-
trics recommande ’administration d’immunoglobu-
lines anti-hépatite B aux nourrissons allaités par des
meéres porteuses du virus (33). Ainsi, compte tenu
des nombreux avantages du lait maternel et du fait
que le risque de transmission du virus de I’hépatite B
par cette voie est négligeable, on doit conseiller
’allaitement maternel, dans la plupart des pays du
monde, aux méres infectées ou porteuses du virus.
Leurs enfants doivent étre exclusivement nourris au
sein. Une étude signale que I’élimination de I’anti-
géne de I'hépatite B est beaucoup plus grande chez
les enfants uniquement nourris au sein (34).

o Virus de limmunodéficience humaine (VIH). Le
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virus de 'immunodéficience humaine a été cultivé a
partir du lait de mére infectée (35). De plus, on a
rapporté plusieurs cas de nourrissons infectés par le
VIH par des méres qui avaient été, elles-mémes,
infectées par une transfusion sanguine peu de temps
aprés 'accouchement et qui avaient ensuite nourri
I’enfant au sein (36, 37). Ceci est peut-étre dii au fait
quimmeédiatement aprés une infection la concentra-
tion de virus dans le sang de la mére est élevée mais
quil n’y a pas d’anticorps. Cependant, parmi les
femmes qui sont déja infectées par le VIH, le risque
supplémentaire, s’il existe, de transmission du virus
par ’allaitement maternel est considéré comme trés
peu important.

En juin 1987, 'OMS a organisé une réunion
technique pour passer en revue les informations
disponibles sur la possibilite d’une relation entre
allaitement maternel/lait maternel et transmission
du VIH et pour identifier les nouvelles recherches
nécessaires dans ce domaine. Les recommandations
de cette réunion, qui ont été revues et approuvées, a
la lumiére d’informations récentes, par une réunion
d’experts en décembre 1989, peuvent étre résumées
de la fagon suivante (38).

L’allaitement maternel doit toujours étre encou-
rageé, soutenu et protégé, a la fois dans les pays
industrialisés et les pays en développement, compte
tenu de I'ensemble des avantages de ce mode d’ali-
mentation du nourrisson (voir chapitre 2). Le lait
maternel peut aussi jouer un réle important dans la
prévention des infections intercurrentes qui pour-
rajent accélérer I’évolution d’affections opportunis-
tes, lies au VIH, chez des enfants déja infectés.
Cependant, des recherches épidémiologiques et de
laboratoire sont encore nécessaires pour évaluer les
risques de transmission du VIH par le lait maternel
et ses avantages potentiels, dans les cas ou les
enfants ont été exposés au VIH ou sont déja infec-
tés.

Si, pour une raison quelconque, la meére biolo-
gique ne peut pas nourrir son enfant ou que son lait
ne soit pas disponible et que ’on envisage le recours
a une banque de lait, I'isolement éventuel du VIH
dans le lait maternel doit étre signalé. Des études
ont établi que la pasteurisation a 56 °C, pendant 30
minutes, pouvait inactiver le virus. Cependant,
d’autres recherches sur I'efficacité de diverses métho-
des de pasteurisation sont encore nécessaires. Pour
plus de précaution, on pourrait envisager la possibi-
lit¢ d’examens systématiques des donneuses de lait
(selon les critéres de ’'OMS en cette matiere) (39),
surtout dans les zones ou ’on sait que la prévalence
de l'infection par le VIH est élevée. De méme si,
pour une raison quelconque, la mére biologique ne
peut pas nourrir 'enfant au sein, ou si son lait ne
peut étre utilisé et que le meilleur choix soit alors
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une autre nourrice, il faut penser a une éventuelle
infection par le VIH de cette autre nourrice et/ou du
nourrisson.

Selon les situations, lorsque la mére est considé-
rée comme infectée par le VIH, compte tenu des
difficultés d’évaluer I’état d’infection du nouveau-né,
les avantages connus et potentiels de I’allaitement
maternel doivent étre comparés au risque théorique
supplémentaire, mais apparemment minime, d’une
infection de I'enfant par le lait de sa mere. 1l faut
prendre en considération les conditions socio-écono-
miques et le milieu dans lequel vit le couple mére-
enfant et dans quelle mesure d’autres aliments de
bonne qualité peuvent étre utilisés sans danger.
Dans un grand nombre de circonstances, en particu-
lier lorsque cette alimentation de substitution n’est
pas possible, I'allaitement par la mére demeure la
meilleure méthode, quel que soit son état d’infection
par le VIH.

Situations qui ne doivent pas
étre considérées comme des
contre-indications

Conditions liées a I'enfant

Naissances multiples. 1.’allaitement de jumeaux ne
présente pas de probléme pour une mére bien por-
tante et bien nourrie en ce qui concerne la quantité
de lait (40). La capacité de production de lait d’une
meére est presque toujours plus importante que la
production effective. Puisque la sécrétion est, dans
une large mesure, déterminée par la demande, une
succion vigoureuse de jumeaux doit stimuler la
production de lait et permettre a une mére de les
nourrir tous les deux. Ce phénoméne a souvent été
observé chez les nourrices.

Si le poids de naissance des enfants est trop bas
(<1200 g) ou que leur aptitude a téter soit trop
faible, le lait de 1a mére peut étre, au début, exprimé
manuellement, de fagon a maintenir la lactation
jusqu’a ce qu’ils puissent téter directement (voir
chapitres 2 et 5). Les méres souffrant de malnutri-
tion chronique ne sont pas toutes capables de nour-
rir suffisamment deux enfants, bien que 1’on ait pu
observer, en Gambie, des femmes assez peu nourries
allaiter avec succeés tous les jumeaux qu’elles avaient
eus (41, 42). Une alimentation de complément peut
aussi étre occasionnellement nécessaire aux enfants,
tout en maintenant I'allaitement maternel.

Il y a beaucoup d’exemples de meéres ayant
réussi a nourrir au sein des triplés. Il n’est pas rare,
cependant, que le poids de naissance de ces nourris-
sons soit bas et leur capacité de téter faible; dans ces
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cas, il peut étre nécessaire de fournir le lait de la
mere par d’autres moyens. Lorsque les enfants sont
petits et peu vigoureux, la quantité de lait nécessaire
est, en général, peu importante et les méres peuvent
la fournir avec une aide appropriée. La production
de lait a tendance a diminuer si les méres n’expri-
ment pas le lait assez souvent (5 a 6 fois par jour et
une fois pendant la nuit) au cours des premiéres
semaines (43). Un tire-lait de qualité peut étre trés
utile dans certains cas.

Ictére du lait de femme. En dehors de l'ictére banal
du nouveau-né, qui ne nécessite pas de supplémenta-
tion alimentaire (44), il existe une forme d’ictére trés
rare associé a l'allaitement au sein, qui apparait
lorsque I'enfant est 4gé d’une semaine environ (45).
11 dure environ deux mois et il est caractérisé par des
taux élevés de bilirubine non conjuguée dans le sang.
L’anomalie du métabolisme de la bilirubine est
associée a l'ingestion du lait maternel mature (mais
pas du colostrum) de quelques méres, mais le méca-
nisme spécifique responsable n’a pas encore été
identifié. Ce phénoméne n’a pas nécessairement de
conséquences facheuses; des recherches récentes ont
montré que la bilirubine peut étre un antioxydant
d’importance physiologique pour le mnouveau-
né (46). Généralement, en dehors de cet ictére, le
nourrisson se porte bien et se développe normale-
ment; comme cet ictére est passager, et qu’il n’a pas
de répercussions ficheuses sur la santé, il n’y a pas
de raisons d’interrompre lallaitement maternel. 1l
est, de toute fagon, important d’établir un diagnostic
différentiel pour ¢liminer d’autres é&tiologies possi-
bles qui pourraient avoir des conséquences plus
graves.

Un diagnostic positif peut étre établi en inter-
rompant 'allaitement maternel pendant 24 a 36
heures. Une chute rapide et sensible du taux sanguin
de bilirubine est observée chez ’enfant, suivie d’une
remontée a un taux plus bas que précédemment,
lorsque I’allaitement maternel est repris. Pendant la
durée de cet examen, la lactation doit étre mainte-
nue en exprimant le lait. Une courte interruption de
I’allaitement maternel (24 a 48 heures) peut étre
nécessaire si le taux de bilirubine dans le sang monte
au-dessus de 15mg pour 100 ml (256 umol par
litre) (47). L’allaitement maternel peut ensuite étre
repris en toute sécurité.

Maladie hémorragique du nouveau-né. Les fac-
teurs de coagulation sanguine vitamine K-dépen-
dants sont bas chez le nouveau-né a terme normal et
encore plus bas chez le nouveau-né prématuré (voir
le chapitre 5). Ils diminuent encore le 2° ou le 3° jour
et reprennent leur valeur initiale vers le 7° ou le 10°
jour de la vie. Ce phénomene est associé a un temps
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de prothrombine et a un temps de coagulation
prolongés. La signification physiologique de cette
progression chez le nourrisson est inconnue. La
concentration de vitamine K dans le lait de la mére
dépend de son alimentation pendant les derniers
mois de la grossesse (48). Comme le colostrum et le
lait de la fin de la tétée ont des concentrations
particuliérement élevées de vitamine K, les enfants
doivent étre nourris au sein, sans restriction, depuis
la naissance.

Alors qu’il est rarement observé chez les nou-
veau-nés a terme, le déficit transitoire des facteurs
de coagulation du sang vitamine K-dépendants peut
étre quelquefois grave ou prolongé chez les préma-
turés et provoquer des hémorragies gastro-intesti-
nale, nasale et intracranienne, ou des saignements
apres la circoncision. Ce syndrome n’est pas observé
chez les enfants nourris d’aliments de substitution
chez qui la flore intestinale normale des enfants
nourris au sein, essentiellement acidophile, est rem-
placée par une flore alcaline, riche en Escherichia
coli et en bactéries anaérobies. Dans ces circonstan-
ces, la vitamine K est synthétisée dans 'intestin et
son absorption corrige le défaut de coagulation.
Cependant, méme quand le déficit en vitamine K est
grave, il est facile de le corriger par une dose unique
de 0,5 2 1 mg de vitamine K en injection intramus-
culaire ou de 1 & 2 mg (par voie orale) (49), et il
n’est donc pas nécessaire d’interrompre I'allaitement
maternel.

Diarrhée. Le diagnostic de diarrhée est souvent posé
a tort, chez I'enfant nourri au sein, par des profes-
sionnels de santé qui ne connaissent pas la grande
variabilité de la fréquence et de la fluidité normales
des selles émises par les enfants bien portants,
surtout pendant les premiéres semaines. La fré-
quence et le volume excessifs des selles peuvent étre
la conséquence d’un allaitement maternel mal
conduit (voir chapitre 2). Bien que la diarrhée soit
beaucoup moins fréquente chez les enfants nourris
au sein que chez les enfants nourris au biberon, elle
peut exister. Elle n’est pas une indication d’interrup-
tion, méme momentanée, de [Dallaitement. Au
contraire, les enfants qui sont maintenus au sein
utilisent une proportion considérable des nutriments
qu’ils ingérent et, d’une fagon générale, résistent
mieux 4 la maladie que ceux que lon prive de
nourriture et des nombreux facteurs antimicrobiens
et thérapeutiques du lait maternel. Il n’est pas
souhaitable de donner des substituts du lait maternel
dans ces circonstances; il est méme fréquent que
ce soit leur utilisation qui soit a l'origine de la
diarrhée. Les infections aigués du nourrisson et
du jeune enfant sont étudiées en détail dans le
chapitre 6.
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Conditions liées a l'état de Ia mére

Cancer du sein. D’aprés quelques données épidé-
miologiques, il semblerait que, en dehors d’autres
variables, le cancer du sein de la préménopause soit
moins fréquent chez les femmes qui ont allaité que
chez les autres (5/). Par exemple, d’apres des études
récentes menées aux Etats-Unis d’Amérique, il sem-
blerait que I'allaitement maternel puisse diminuer de
prés de la moitié les risques de cancer du sein par
rapport aux risques courus par une femme ayant eu
des enfants qu’elle a nourris au biberon; plus longue
est la durée de I’allaitement maternel, meilleure est
la protection (52, 53).

Dans tous les cas, la grossesse et I'allaitement
ne présentent pas de risque supplémentaire pour la
mére chez qui survient, dans le méme temps, un
cancer du sein. Le cancer du sein traité chirurgicale-
ment peut €tre une raison d’éviter une grossesse;
cependant, si une grossesse se déclare, I’allaitement
au sein pourra étre autorisé, selon 1’état général de
la mére et l'aptitude fonctionnelle du sein. 11 y a
quelques années, des particules virales ressemblant a
celles qui sont associées au cancer du sein chez la
souris ont été trouvées dans le lait humain. On a
pensé, a une certaine période, qu’il était possible que
les meéres transmettent potentiellement la maladie
aux filles qu’elles avaient nourries au sein, mais les
données épidémiologiques ont infirmé cette hypo-
thése (54).

La rétraction du mamelon. La rétraction du mame-
lon est une malformation physique relativement
rare; les cas peu accentués peuvent étre traités au
cours des consultations prénatales, mais la chirurgie
peut étre nécessaire dans les cas plus graves. Cepen-
dant, pour la majorité des femmes présentant cette
malformation, I’allaitement au sein est tout a fait
possible, et dépend de la plasticité du tissu mam-
maire qui est modifié sous I'influence de certaines
hormones au cours de la grossesse et de ’allaitement
(voir chapitre 2). Des exercices simples, que la mére
fera au cours du troisiéme trimestre de la grossesse,
peuvent préparer les mamelons pour un allaitement
sans probléme (33, 57).

Thérapeutique médicamenteuse. Le¢ traitement de
la meére allaitante par des médicaments peut parfois
poser des problémes (58, 59). Alors que presque tous
les médicaments passent dans le lait, leur concentra-
tion et leurs effets possibles sur I'enfant nourri au
sein varient considérablement. La concentration des
médicaments dans le lait maternel dépend des carac-
téristiques et de la pharmacocinétique, du médica-
ment lui-méme (58) et des propriétés du lait humain.
Sur un grand nombre de médicaments, les informa-
tions disponibles sont insuffisantes pour porter un
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jugement approprié, et 'arrivée constante de nou-
veaux médicaments sur le marché pose des proble-
mes supplémentaires. En général, la concentration
du médicament dans le lait est pratiquement la
méme que dans le plasma maternel et la quantité de
médicament ingéré par ’enfant est donc fonction de
la quantité de lait consommeée (60). La dose totale
de médicament ingérée n’est cependant pas suffi-
sante en elle-méme pour permettre d’apprécier la
possibilité de ses effets toxiques.

Quelques médicaments, bien que présents dans
le lait maternel, ne sont pas absorbés par ’enfant.
Par ailleurs, le nourrisson peut réagir d’une maniére
individuelle particuliére a des quantités minimes de
quelques autres. Des médicaments peuvent aussi
s’accumuler chez les nouveau-nés en raison de leurs
capacités réduites d’élimination; les nourrissons peu-
vent avoir une sensibilité spécifique 4 des médica-
ments qui ne sont pas particuliérement toxiques
pour des enfants plus grands ou des adultes. Ainsi,
bien que la plupart des médicaments courants puis-
sent étre donnés en toute sécurité aux meres allaitan-
tes sans faire courir de risques graves a leurs enfants,
la plus extréme prudence doit toujours s’exer-
cer (60). Voici quelques recommandations générales
a cet égard.

On évitera, dans la mesure du possible, une
thérapeutique médicamenteuse chez les méres allai-
tantes. Lorsque des médicaments sont indiqués, on
choisira, en premier lieu, ceux qui sont le moins
susceptibles de nuire a l'enfant. Les méres qui
allaitent prendront, de préférence, les médicaments
pendant une tétée ou immédiatement aprés, pour
éviter la période de concentration maximum du
médicament dans le sang (et le lait). Quand il y a
une indication impérative d’'un médicament connu
pour étre toxique pour ’enfant, I’allaitement au sein
sera momentanément interrompu alors que la lacta-
tion sera maintenue.

La décision d’emploi de nouveaux médicaments
est plus difficile lorsqu’il y a peu ou pas d’informa-
tion sur leurs effets nocifs possibles sur 'enfant et
Iinterruption de I’allaitement serait normalement la
meilleure attitude. Cependant, lorsque dans certai-
nes conditions I’alimentation au biberon présente en
elle-méme plus de risques pour le nourrisson, il est
préférable de continuer l’allaitement maternel en
surveillant I'enfant pour déceler de possibles effets
indésirables. Dans tous les cas, si ’enfant nourri au
sein par une mére qui prend des médicaments pré-
sente des symptomes qui ne peuvent étre attribués
clairement a d’autres causes, la possibilité d’un effet
toxique des médicaments en question doit étre soi-
gneusement recherchée.

Le « Committee on Drugs» de I’American Aca-
demy of Pediatrics a entrepris une revue extensive de
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la littérature et publié une liste (6/) qui comprend:

— les médicaments contre-indiqués pendant I’allai-
tement, tels que I’'améthoptérine, I’ergotamine,
les sels d’or et le thiouracile qui sont connus
pour leurs effets nocifs sur I’enfant;

— les médicaments qui nécessitent une interruption
provisoire de I'allaitement maternel, par exemple
toute préparation produisant une radioactivité
du lait pendant une période variable au cours de
laquelle P’allaitement est déconseillé;

— les médicaments généralement compatibles avec
Pallaitement maternel, qui sont la grande majo-
rit¢ des préparations habituellement utilisées.

La revue genérale la plus approfondie et la plus
extensive qui ait jamais été préparée a propos des
effets des médicaments sur la mere allaitante et son
enfant a été publiée, en 1988, a la suite d’une étude
menée pendant 3 ans par le Bureau régional de
I'Europe de [I'Organisation mondiale de la
Santé (60). Toutes les données de base, sur lesquelles
les connaissances actuelles sont fondées, ont été
réexaminées. En rejetant une soi-disant preuve, qui
n’est pas reconnue valable par un examen critique,
cette revue fournit une image claire de ce qui est
connu et de ce qui est encore inconnu, ce qui est
également important, au sujet des médicaments pré-
sents dans le lait maternel et de leur effet sur la
lactation et sur ’enfant. Une grande partie de ces
résultats sont trés rassurants; les véritables risques et
les incertitudes ont été définis de fagon a pouvoir les
contourner. Cette revue fournit une base pour la
réévaluation critique des listes préparées pour aider
les professionnels de la santé a la prescription de
médicaments au cours de la grossesse et de I'allaite-
ment.

L’utilisation de contraceptifs hormonaux par
les femmes qui allaitent présente des problémes
particuliers (62). Les produits contenant des cestro-
génes provoquent souvent une baisse sensible de la
quantité de lait sécrétée, alors qu’on a trouvé que les
produits contenant des progestatifs réduisaient la
concentration des lipides dans le lait. Ces stéroides
seront également présents dans le lait maternel. Les
quantités réellement ingérées par 'enfant dans ces
cas sont trés basses, bien que la quantité de stéroides
transférée semble plus importante dans le cas des
pilules contenant uniquement des progestatifs (63).
Cependant, les stéroides de synthése normalement
utilisés dans les pilules contraceptives ne sont pas
aussi rapidement métabolisés que les stéroides natu-
rels et peuvent provoquer un engorgement des seins
et des modifications sexuelles secondaires chez
P’enfant.

La contraception est généralement inutile au
cours des premiers mois de la lactation, en raison de
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I’aménorrhée et de I'anovulation qu’elle entraine
chez les méres dont les enfants sont nourris au sein
exclusivement et fréquemment (64). Lorsqu’une
protection totale est souhaitée, ou lorsqu’il y a un
doute sur la date du début de l'ovulation, des
méthodes contraceptives non hormonales doivent
étre employées. Si 'on doit utiliser des moyens
hormonaux, la préférence doit étre donnée aux
produits contenant uniquement des progestatifs.
(Voir aussi, dans le chapitre 1, la discussion sur les
effets de l'anesthésiec ou des médicaments sur le
nourrisson.)

Les polluants de Penvironnement. Des composants
chimiques indésirables peuvent étre trouvés dans le
lait maternel a la suite d’une contamination par
I'environnement. Les plus facilement soumis a
contrdle, bien qu’ils ne soient pas nécessairement les
plus toxiques, sont les insecticides organochlorés,
specialement - le  dichlorodiphényltrichloréthane
(DDT) et les composés similaires, a cause de leur
haute toxicite. Le DDT est un corps chimique
liposoluble qui est biologiquement non dégradable;
il s’accumule dans les tissus graisseux des animaux
qui y sont exposés. Il ne peut étre excrété d’une
maniére notable que par le lait maternel ou il se
concentre dans les lipides.

Le DDT a été trouvé dans le lait de femme
dans de nombreuses régions du monde. Des concen-
trations particuliérement élevées ont été observées
dans des régions ou le DDT a été employé sur une
grande échelle, sans aucun contrdle, en épandage
aérien sur les récoltes (65). Dans la plupart des pays
industrialisés, la concentration de DDT dans le lait
de femme a diminué de fagon significative depuis les
restrictions importantes qui ont €t¢ imposées a son
usage. Dans la plupart des pays en développement,
ol le DDT a été largement employé a la fois comme
insecticide industriel et dans les programmes de lutte
contre le paludisme, il est maintenant beaucoup
moins utilisé a cause de la résistance que les insectes
ont développée a son égard. Dans les régions trés
contaminées, le DDT a également été trouvé dans le
lait de vache. Cependant, les substituts du lait
maternel, préparés industriellement, ont une concen-
tration faible ou nulle de DDT, dans la mesure ou
les graisses utilisées ne sont pas contaminées et ou la
pollution de produits d’autres origines est contro-
lee.

Bien que le DDT ait un degré de toxicité
relativement bas pour les humains adultes, il peut
avoir des effets indésirables graves chez les animaux,
comme un dysfonctionnement hépatique et une car-
cinogenése et, chez les oiseaux, une perturbation du
taux de reproduction due a un amincissement de la
coquille des oeufs et 4 la mort des embryons (66). A
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I'opposé, 'effet le plus connu chez les mammiferes,
par exemple les chauves-souris, est d’augmenter la
mortalit¢ des adultes migrateurs (66). Il n’y a pas
d’informations concernant les éventuelles consé-
quences néfastes pour les enfants de ces taux de
DDT. Aucun effet nocif associé a [Pallaitement
maternel n’a été observé, méme dans les régions de
contamination élevée, mais ceci n’exclut pas la pos-
sibilité de conséquences a long terme.

Les doses quotidiennes maximales de DDT et
de ses dérivés ont été fixées par 'OMS et par
d’autres institutions (67, 68). Ces limites ont été pla-
cées trés en dessous de celles de la toxicité reconnue.
Ceci explique que les nourrissons qui ingérent peut-
étre de plus grandes quantités de DDT puissent
quand méme apparaitre indemnes.

Dans les situations ou il existe, en méme temps,
un degré élevé de pollution d’origine chimique et
une contamination bactérienne de ’environnement,
le choix n’est pas simplement entre un lait de femme
pollué et des substituts «sans risques» (69, 70). Un
choix informé est plutét fondé sur I'évaluation des
risques connus et inconnus de I'utilisation de substi-
tuts du lait maternel, par rapport aux risques incon-
nus, mais potentiels, de contamination chimique du
lait maternel. De toute évidence, de nouvelles
recherches sur la toxicité éventuelle du DDT et des
produits semblables sont nécessaires. Mais il est,
cependant, beaucoup plus important de prendre des
mesures efficaces pour protéger environnement de
toute la population en contrélant 'utilisation de ces
produits toxiques.

Alors qu’une diminution notable de la présence
et de la concentration de DDT dans le lait de femme
a été observée dans les pays industrialisés, d’autres
produits chimiques industriels de méme nature, qui
sont une source de pollution de I’environnement,
sont également préoccupants. Par exemple, les poly-
chlorobiphényles (PCB), qui sont des produits chi-
miques toxiques biologiquement non dégradables et
liposolubles, ont été largement utilisés dans la fabri-
cation d’équipements électriques et de machines
hydrauliques. La contamination de I’environnement
par les PCB est répandue dans le monde entier; ils
s’accumulent dans ’organisme humain et sont excré-
tés uniquement par le lait (771). Bien que leur utilisa-
tion industrielle soit maintenant limitée, la contami-
nation de I’environnement persistera encore pendant
quelque temps, car il n’existe pas de moyens prati-
ques et économiques d’éliminer ces produits chimi-
ques trés stables.

Des composés chimiques d’une toxicité encore
plus élevée, tels que les polychloro-dioxines (PCDD)
et les polychlorofurannes (PCDF) (72) peuvent étre
produits accidentellement au cours d’incendies et
d’explosions d’équipements électriques. Il a été éga-
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lement prouvé que la plupart des incinérateurs pro-
duisent ces contaminants de I’environnement.

Il n’y a pas de preuve scientifique d’effets
indésirables quels qu’ils soient résultant, chez
Penfant, de I'ingestion de ces polluants par l'inter-
médiaire du lait maternel, dans lequel on Iles
retrouve habituellement en assez basse concentra-
tion. Cependant, nous n’avons pas encore une expé-
rience suffisante pour exclure la possibilité d’effets a
long terme, spécialement aprés un allaitement
maternel de longue durée. Dans I’ensemble, les
avantages de l’allaitement maternel sont encore
considérés comme plus importants que les risques
potentiels, surtout pendant les premiers mois.

Dans un certain nombre de pays industrialisés,
ou I'on pense que l’allaitement maternel au-dela de
quatre mois est moins important pour la santé de
I'enfant que dans d’autres sociétés, il y a eu des
discussions sur lopportunité de déconseiller aux
meéres une prolongation de I'allaitement pour éviter
a leurs enfants 'accumulation de polluants liposolu-
bles. D’apres les connaissances scientifiques actuel-
les, cependant, une telle mesure ne semble pas
justifiee. En fait, la concentration de contaminants
liposolubles dans le lait de femme diminue a mesure
que la lactation se prolonge et avec le nombre de
grossesses (72, 73).

Le tabagisme augmente I’exposition des méres
et des enfants & un grand nombre de produits
chimiques, y compris des résidus de pesticides et de
carcinogénes connus. Il est associé avec des taux
plus élevés de contaminants chimiques dans le lait,
avec un raccourcissement de la durée de lallaite-
ment (74), et avec un nombre plus élevé d’épisodes
de souffrance de I’enfant regroupés sous le terme de
«coliques» (75). Les femmes qui fument devraient
étre encouragées a nourrir leurs enfants au sein et 4
supprimer, ou tout au moins a diminuer, pendant la
grossesse et la lactation, le nombre de cigarettes
quotidiennes a cause des conséquences ficheuses
bien connues sur leur santé et celle de leurs
enfants (76).

Une nouvelle grossesse. Bien qu’il y ait nombre de
tabous et d’attitudes culturelles qui s’opposent a la
poursuite de l'allaitement lorsque la femme devient
de nouveau enceinte, c’est une situation qui se
retrouve fréquemment dans un grand nombre de
sociétés. Des modifications supposées du volume ou
de la composition du lait maternel, associées a4 une
nouvelle grossesse, n’ont pas été confirmées par
Iobservation des faits. Aucun effet ficheux n’a été
observé ni chez la mére ni chez I'enfant, bien qu’un
grand nombre de meres décident de sevrer volontai-
rement leurs enfants, soit parce qu’ils ne s’intéres-
sent plus a la tétée soit parce que les mamelons de la
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mere deviennent douloureux. Ce qui est le plus
important, dans cette situation, c’est de s’assurer
que les besoins nutritionnels supplémentaires de la
meére sont couverts (voir chapitres 1 et 2).

1l est trés improbable qu'une femme allaitante
devienne enceinte avant qu’elle ait commencé 4a
sevrer son enfant. D’habitude, c’est seulement lors-
que l'enfant regoit des quantités appréciables d’ali-
ments de complément, et donc lorsque la fréquence
et I'intensité des tétées ont diminué, qu’elle devient
de nouveau enceinte. Dans les sociétés traditionnel-
les, cet événement se produit rarement avant que
I’enfant ait six mois. Il se passe encore trois mois
avant que la meére sache qu’elle est enceinte et ce
n'est qu’d ce moment qu’elle doit prendre la décision
de continuer ou d’interrompre I’allaitement. A ce
stade, l'enfant a été nourri au sein pendant la
période ou ce mode d’alimentation a sa plus grande
importance et les aliments familiaux peuvent étre
plus facilement introduits sans risque dans son
régime.

Dans ce contexte, des problémes se posent chez
les populations dont la nourriture de base est cons-
tituée essentiellement par des aliments qui ne sont
pas adaptés a de jeunes enfants, soit par leur qualité
nutritionnelle, soit pour d’autres raisons, par exem-
ple le manioc, la banane plantain et le mais, a
lexclusion presque totale d’aliments d’origine ani-
male. Dans de telles conditions, cependant, il s’agit
plus de trouver des aliments de sevrage appropriés
que de remplacer le lait maternel. 11 est certainement
préférable d’améliorer le régime de la mére avec des
aliments facilement disponibles que d’interrompre
Iallaitement & cause d’une nouvelle grossesse, sur-
tout lorsqu’on n’est pas assuré de trouver des ali-
ments de sevrage appropries.

Malnutrition. Chez les méres extrémement mal nour-
ries, par exemple au cours de famines, la sécrétion
de lait diminue et peut méme s’arréter compléte-
ment. D’un point de vue pratique, cependant, il est
plus important de comprendre si le volume et la
composition du lait sont affectés, et dans quelle
mesure, chez des méres qui sont dans un état de
malnutrition chronique légére & modérée.

On pense qu’un grand nombre de femmes, dans
quelques pays en développement, bien que ne pré-
sentant pas de signes cliniques évidents de malnutri-
tion, souffrent a4 des degrés divers d’un déficit
d’apports énergétique ou de nutriment. Les effets
qualitatifs et quantitatifs de cette situation sur la
lactation sont tres difficiles a évaluer — et encore
plus & quantifier — par manque de méthodes appro-
priées permettant de faire le diagnostic des formes
infracliniques faibles ou modérées de malnutrition.
De plus, la malnutrition n’est pas un phénoméne
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isolé mais est, en général, observée en méme temps
que d’autres variables qui peuvent, elles-mémes,
avoir une influence sur la lactation. Quelques-unes
de ces variables ont un effet positif, par exemple le
fait que l'allaitement au sein soit traditionnel et, de
ce fait, protégé et soutenu par la société dans son
ensemble. D’autres facteurs, comme les travaux phy-
siques pénibles et le stress lié 4 'environnement, ont
une influence négative.

Ces deux types de variables contribuent a inva-
lider les comparaisons entre des populations vivant
dans des conditions socio-économiques et d’environ-
nement trés différentes. On a rapporté des cas
d’enfants, vivant dans des conditions de pauvreté,
présentant des retards de croissance plus précoces
que ce qui pouvait étre prévu pour des enfants
entiérement nourris au sein (77) et des variations
saisonniéres de production de lait associées avec des
modifications du régime alimentaire des meéres (78).
Cependant, il n’en reste pas moins que la grande
majorité des méres qui vivent dans des conditions
sociales et économiques défavorables et qui sont
considérées comme souffrant & des degrés divers de
malnutrition chronique sont capables de nourrir
leurs enfants au sein avec succés et pendant de
longues périodes.

Les difficultés liées a I’évaluation de I’état nutri-
tionnel de la mére (voir chapitre 1), ajoutées a
I'influence possible d’autres variables, sont proba-
blement responsables de ’absence de résultats des
études concernant l'effet de la supplémentation ali-
mentaire du régime de la mére sur la lactation.
L’alimentation de la mére pendant la grossesse aide
4 déterminer la qualité et la quantité de la lactation.
Ainsi, une supplémentation alimentaire au cours de
la lactation peut ne pas avoir les résultats souhaités
sur la meére si son régime alimentaire au cours de la
grossesse, a €té insuffisant.

L’étude faite par ’OMS concernant la quantité
et la qualité du lait maternel, dans différents pays et
a des niveaux socio-économiques différents (79), a
montré que c’est seulement parmi les femmes pau-
vres en milieu rural, au Zaire, que 'on constate une
diminution de la production de lait éventuellement
associée a un état nutritionnel médiocre. Néan-
moins, ces mémes meres étaient capables de pro-
duire une quantité constante de lait pendant les 18
premiers mois. Des femmes pauvres de milieu rural,
au Guatemala et aux Philippines, ne produisaient
pas moins de lait, comparativement avec des femmes
aisées de milieu urbain et, de méme que les femmes
du Zaire, leur production de lait demeurait cons-
tante bien au-dela de la premiére année de leurs
enfants. L’introduction d’autres aliments dans le
régime de l'enfant semble étre le principal facteur
associé a la diminution de la sécrétion lactée. Par
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exemple, la production de lait était faible au cours
du premier mois parmi les méres aisées en milieu
urbain, étudiées aux Philippines, qui étaient aussi
celles qui utilisaient le plus souvent des substituts du
lait maternel (79).

En ce qui concerne la composition, les données
disponibles laissent a penser que le régime de la
meére et son état nutritionnel ont trés peu d’influence
sur la teneur en macronutriments (glucides, protéi-
nes et lipides) — et donc sur la valeur énergétique —
de son lait (79). 11 semble que, alors que la quantité
de lait soit susceptible de diminuer s’il n’y a pas
suffisamment de «matiéres premiéres» disponibles
au niveau de la glande mammaire, sa composition
au moins n’est pas sensiblement altérée.

La situation est différente en ce qui concerne les
micronutriments (vitamines et sels minéraux), leur
présence dans le lait maternel étant directement
influencée par le propre état nutritionnel de la mére.
L’apparition du béri-béri chez les enfants de meres
présentant une carence en thiamine est un exemple
typique de cette relation. Dans [Iétude de
I’OMS (79), aucune différence significative n’a été
trouvée entre les différents groupes en ce qui
concerne la valeur énergétique et les constituants
principaux du lait maternel. L’unique exception a
cette régle — une valeur énergétique plus élevée du
lait — a été trouvée chez les méres aisées de zone
urbaine comparées avec les meres pauvres en zone
rurale, en Suéde, mais ni au Guatemala ni aux
Philippines.

En conclusion, les carences nutritionnelles dont
on pense qu’elles sont répandues chez les femmes du
monde entier méritent d’étre étudiées de pres, pour
Pamélioration de leur propre santé et de celle de
leurs enfants. En régle générale, cependant, les for-
mes infracliniques légéres ou modérées de malnutri-
tion ne sont pas le signe qu’il faille renoncer a
I'allaitement maternel. En fait, ’abstention de I’allai-
tement au sein dans ces circonstances ne peut
qu’aggraver la situation de ’enfant, qui est privé des
nombreux avantages de l'allaitement maternel, et
celle des autres membres de la famille, lorsque des
ressources insuffisantes sont utilisées pour fournir
un substitut alimentaire approprié.

L’insuffisance de lait telle qu’elle est percue par
la mére. Comme il a été dit plus haut, c’est seule-
ment dans des circonstances exceptionnelles, par
exemple des erreurs innées du métabolisme, que le
lait de la mére n’est pas adapté a la croissance et au
développement normaux de son enfant. Un grand
nombre de meéres, cependant, décident de donner
des suppléments alimentaires & leurs enfants ou
d’interrompre complétement 1’allaitement maternel,
parce qu’elles pensent soit que leur production de
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lait est insuffisante, soit qu’il ne peut pas suffire aux
besoins nutritionnels de leur enfant. Les méres qui
trouvent que leur lait n’est «pas assez épais», par
exemple, le comparent peut-étre au lait de vache, qui
a un aspect tout a fait différent.

De méme que pour les échecs de la lactation
(dont il a été question plus haut), cette opinion de la
meére sur I'insuffisance de son lait est le plus souvent
le fait de méres instruites, bien portantes et bien
nourries, chez qui il n’y a pas de preuve physiologi-
que d’insuffisance de production de lait et encore
moins de composition inadéquate. La véritable rai-
son est souvent liée a des facteurs affectifs ou
psychosociaux, ou a une compréhension insuffisante
des mécanismes de la lactation et des techniques de
'allaitement. L’état nutritionnel de 1’enfant et son
gain de poids devraient fournir a ces meéres la preuve
convaincante de la quantité suffisante et de la
qualité nutritionnelle de leur lait.

L’idée que la meére se fait de I'insuffisance de sa
lactation pose cependant un probléme aussi réel
dans ses conséquences du fait de 'anxiété qui peut
interférer avec le «réflexe d’¢jection» (voir chapi-
tre 2). Une succion inadéquate par le nourrisson,
due a des techniques de mise au sein inadaptées (par
exemple position incorrecte(80)), et d’autres difficul-
tés liées a l'allaitement, qui ne sont pas résolues en
I’absence de conseils et d’un soutien appropriés,
peuvent aussi induire une diminution de la lactation.
Souvent, les aliments de supplément eux-mémes,
lorsqu’ils sont donnés a cause d’une crainte injusti-
fiee concernant la qualit¢ et la quantité de lait,
contribuent directement & la diminution de la sécré-
tion lactée.
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4. Le développement physiologique
du nourrisson et ses implications
sur I'alimentation de complément

Du point de vue des besoins nutritionnels, de la maturation physiologique et de la protection
immunitaire, I'apport d’aliments autres que le lait maternel avant quatre mois environ est inutile et peut
méme élre nuisible. D’autre part, vers six mois, de nombreux nourrissons ont besoin d’une certaine
guantité d’aliments de complément. L’apport trop précoce d’une alimentation de complément entraine un
certain nombre d’inconvénients et de risques bien connus: répercussions sur la facon de téter du
nourrisson, diminution de la lactation, absorption réduite du fer contenu dans le lait maternel,
accroissement des risques d’infection et d’allergie chez les nourrissons et risque accru d’une nouvelle
grossesse. De nombreux aliments de complément, y compris le lait de vache non dilué, peuvent aussi,
provoquer une déhydratation, entrainant une hyperosmolarité et une hypernatrémie qui, dans les cas
extrémes, peuvent aboulir a une léthargie, des convulsions et méme des lésions séquellaires du
cerveau. D’autres conséquences possibles a long terme sont I'apparition d’une obésité, d’une hyperten-
sion et d’artériosclérose. Le choix du moment de la mise en route d’une alimentation de complément
dépend non seulement de I'dge mais aussi du stade de développement de chaque nourrisson, du type
d’aliments disponibles, des conditions d’hygiéne dans lesquelles les aliments sont préparés et donnés,

et de I'histoire familiale de maladies atopiques.

Introduction

Durant la période intra-utérine, le feetus est alimenté
par lintermédiaire de la circulation placentaire.
Comme il a été dit briévement au chapitre 1, le
placenta transmet tous les nutriments indispensa-
bles, contenus dans le sang maternel ; ceux-ci passent
directement dans la circulation feetale sous une
forme immédiatement utilisable. Le glucose est la
source principale d’énergie tandis que les acides
aminés libres sont utilisés pour la synthése des
protéines. Par ce mécanisme, le feetus n’a pas a
ingérer, digérer et absorber d’aliments, et n’a pas
besoin de systéme excrétoire. Les déchets quels qu’ils
soient retournent dans la circulation maternelle.
L’appareil digestif et les fonctions rénales se déve-
loppent progressivement, avant la naissance, en pré-
vision du jour ou ils seront indispensables.

On a des arguments indiquant qu’a la fin de la
grossesse, le feetus fait des mouvements de dégluti-
tion et absorbe du liquide amniotique; cette inges-
tion a trés peu de valeur sur le plan nutritionnel, si
tant est qu’elle en ait, mais est importante pour le
développement anatomique et fonctionnel du sys-
téme digestif feetal. De méme, le feetus sécréte et
excréte de I'urine, qui passe dans le liquide amnioti-
que, bien que les reins ne soient pas complétement
développés et ne jouent pas encore un role vital.

La situation change radicalement a la nais-
sance, apres laquelle le nourrisson doit s’alimenter
par la bouche, digérer et absorber les nutriments et
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avoir des reins fonctionnels pour excréter les déchets
meétaboliques et maintenir "homéostasie hydrique et
électrolytique. Cependant, du fait que ni le systéme
digestif ni le systéme excréteur ne sont encore com-
plétement développés, la marge de tolérance concer-
nant ’eau, la charge totale en substances dissoutes
et de certains solutés est tres étroite comparée a celle
du nourrisson plus dgé et du jeune enfant. Par suite
de l'incapacité des reins & concentrer l'urine a la
naissance, et pendant encore plusieurs mois, le nou-
veau-né et le petit nourrisson ont besoin d’une
alimentation plus riche en eau que le nourrisson plus
dgé pour pouvoir excréter une quantité de substan-
ces dissoutes comparable.

L’adaptation a ces changements radicaux a lieu
au cours des premiers mois de la vie extra-utérine,
pendant lesquels, aussi, le nourrisson se développe
rapidement et a donc des besoins nutritionnels
importants. Les réflexes de succion et de protrusion
de la langue présents a la naissance et tout au long
des premiers mois, «obligent» le nourrisson a
n’accepter que des aliments liquides. Si d’autres
aliments sont donnés pendant cette période, ils sont
généralement régurgités.

Les modes d’alimentation appropriés au cours
des premiers mois sont ainsi conditionnés par les
besoins nutritionnels du nourrisson et son degré de
maturité fonctionnelle, en particulier en ce qui
concerne les types d’aliments, le mécanisme de
I’excrétion et les défenses contre I'infection. Le pré-
sent chapitre traite du développement de I’appareil
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digestif et des fonctions rénales au début de la vie
extra-utérine et des besoins nutritionnels correspon-
dants. Il étudie également les modes d’alimentation
du nourrisson et, en particulier, I’alimentation de
complément.

Fonctions de l'appareil digestif
Ingestion des aliments

A la naissance le nourrisson normal est capable de
téter le sein de sa mére, de diriger le lait ainsi obtenu
jusqu’a Parriére de la cavité buccale et de I’avaler.
Le nourrisson peut le faire pendant cinq a4 dix
minutes consécutives tout en respirant normalement.
Comme il a été dit au chapitre 2, les fonctions de
succion et de déglutition sont vitales pour le nou-
veau-né et le nourrisson au cours de leurs premiers
mois. Elles sont rendues possibles par une configu-
ration morphologique spéciale de la bouche, qui
comporte en particulier un voile du palais propor-
tionnellement plus allongé que ce qu’il sera par la
suite, et grace aux réflexes de succion et de dégluti-
tion, qui commandent une séric de mouvements
coordonnés des lévres, des joues, de la langue et du
pharynx. Vers six mois, commence 4 se développer
la capacite de boire a la tasse.

Si un aliment solide ou semi-solide est placé
dans la bouche du petit nourrisson, il est habituelle-
ment rejeté vigoureusement par ’action d’un autre
réflexe normal. Ce n’est que vers quatre a six mois,
lorsque le réflexe de protrusion de la langue, (ou
réflexe de refus), a normalement disparu que le
nourrisson est capable d’absorber des aliments semi-
solides; ainsi la nourriture peut étre acheminée vers
l’arriére de la cavité buccale et avalée (/). La série
des mouvements indispensables pour parvenir a ce
résultat est différente de celle nécessitée par la
succion et la déglutition des liquides. Plus tard, vers
sept 4 neuf mois, commencent & apparaitre des
mouvements rythmiques de mastication en méme
temps que percent les premiéres dents; c’est le début
de la mastication.

Pendant les quatre a six premiers mois, le
nourrisson normal est ainsi & un stade de développe-
ment fonctionnel qui permet une alimentation essen-
tiellement liquide. C’est une période de transition
entre la nutrition feetale in utero et le régime alimen-
taire mixte, essenticllement solide, des années &
venir. Bien qu’un petit nourrisson puisse &tre forcé
d’ingérer des aliments semi-solides mous dés les
premiers jours aprés sa naissance, par exemple par
une mére qui apprend & utiliser les mouvements de
succion de I’enfant pour ce faire, ceci ne peut étre
considéré ni comme normal, ni comme souhaita-
ble.
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Digestion des aliments

Glucides. La digestion des aliments commence dans
la bouche; au cours de la mastication, les aliments
sont mélangés a la salive, ce qui permet a ’amylase
de commencer la digestion des amidons. Bien que
lon ait trouvé de lamylase dans la salive de
I’enfant, il n’y a pas de digestion des glucides dans la
bouche ou I'esophage au cours des premiers mois.

La digestion des glucides s’effectue surtout dans
Iintestin gréle proximal. Les polysaccharides,
comme les amidons, sont dégradés en mono- et
disaccharides, surtout par l'action de la delta-
amylase sécrétée par le pancréas. L’amyloglucosi-
dase sécrétée par la muqueuse intestinale peut aussi
contribuer a la digestion des amidons, mais elle agit
essentiellement sur les oligosaccharides et sur cer-
tains disaccharides. La muqueuse de I'intestin gréle
sécréte aussi des disaccharidases, qui hydrolysent les
disaccharides en monosaccharides, seule forme
absorbable des glucides.

Il a été prouvé que lactivité de 'amylase dans
I'intestin gréle du nourrisson a terme équivaut a
environ 10 % de celle de I'adulte (2) et il semble qu’il
s’agisse surtout de l'activité de I’amyloglucosidase.
Des informations actuelles, il ressort que ’amylase
pancréatique n’est pas sécrétée au cours des trois
premiers mois; on a observé que jusqu’a six mois
elle n’est présente qu’'a des taux trés faibles, ou
méme totalement absente (3).

Il existe, cependant, quelques preuves que le
nourrisson peut digérer les amidons avant 'dge de
trois mois. Ceci est probablement di a lactivité de
I’amyloglucosidase qui, normalement, n’est pas active
a cette période, mais qui est activée par la présence et
la nature de la substance ou substrat sur laquelle
I'enzyme agit (4). Il est aussi possible que I’amylase
pancréatique soit produite en réaction a la présence
d’amidons dans I'intestin gréle; ceci n’a, toutefois, pas
eté prouve. Dans tous les cas, une adaptation est
indispensable pour que le nourrisson soit capable de
digérer les amidons. Ce processus peut prendre des
jours ou des semaines et il pourrait expliquer la
fréquence des troubles gastro-intestinaux, en particu-
lier la diarrhée, observés chez les petits nourrissons
qui regoivent des aliments contenant de "amidon. Il a
été aussi suggéré que les amidons non digérés risque-
raient d’avoir un réle défavorable sur I’absorption des
autres nutriments et auraient comme conséquence une
stagnation staturopondérale chez les nourrissons
absorbant des aliments contenant une forte propor-
tion d’amidons ().

Contrairement a ’évidente immaturité du sys-
teme de digestion et d’utilisation des amidons au
cours des premiers mois, l'activité des disaccharida-
ses a atteint son plein développement a la naissance.
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Chapitre 4

Aussi bien la delta-glucosidase, qui hydrolyse le
saccharose et le maltose, que la béta-galactosidase,
qui hydrolyse le lactose, sont présentes a la nais-
sance au méme niveau d’activité que chez le nourris-
son plus 4gé (6). La digestion et l'utilisation du sucre
du lait ne posent donc aucun probléme 4 cet 4ge.

Protéines. La sécrétion gastrique d’acide chlorhy-
drique et de pepsine est déja bien développée chez le
nouveau-né a terme; les concentrations sont faibles,
cependant, et augmentent progressivement au cours
des premiers mois (7, 8). Dans tous les cas, la diges-
tion des protéines s’effectue essentiellement dans
I'intestin gréle ou 'activité protéolytique est la méme
chiez le nouveau-né que chez I’adulte (9). Ainsi, alors
que le petit nourrisson peut avoir quelques difficul-
tés avec les protéines comme la caséine pour laquelle
lactivité gastrique peut étre importante pour le
démarrage de la digestion, sa capacité a digérer les
protéines est, par contre, complétement développée
a la naissance. Néanmoins, il faut éviter de donner
au nourrisson trop de protéines, surtout 4 I'enfant
né avant terme et au tout petit nourrisson, chez
lesquels une trop forte charge du rein en substances
solubles risquerait de rompre l’équilibre acido-
basique et d’entrainer une acidose métabolique.

Un autre probléme 1ié a 'utilisation des protéi-
nes par le petit nourrisson est la perméabilite de la
muqueuse intestinale aux grosses molécules. Chez le
nourrisson plus 4gé, comme chez 'adulte, les protéi-
nes sont absorbées sous forme d’acides aminés et de
petits peptides. La plus grande partie de ces derniers
continuent & &tre digérés au cours de leur passage a
travers la muqueuse et ce sont surtout des acides
aminés libres qui entrent dans la circulation. Les
grosses molécules, qui peuvent jouer le role d’antige-
nes, ne traversent pas, normalement, la muqueuse
intestinale. Au cours de la période néonatale, cepen-
dant, et ensuite pour une durée variable, le nourris-
son est capable d’absorber des molécules protéiques
intactes (10), ce qui est démontré par 'absorption
d’anticorps et la réponse immunitaire a des antige-
nes protéiques administrés par voie orale.

Cette caractéristique physiologique du jeune
nourrisson semble é&tre 1'un des mécanismes par
lesquels: une réaction allergique au lait de vache
apparait parfois chez les enfants. Ses conséquences
sur le développement d’autres allergies alimentaires
ne sont pas claires mais ne doivent pas étre oubliées
lorsque ’on prend des décisions relatives a 1’alimen-
tation du petit nourrisson.

Lipides. Comme on I’a mentionné plus haut, le
glucose est la principale source d’énergie du déve-
loppement feetal au cours de la période intra-utérine.
Aprés la naissance, toutefois, les lipides alimentaires
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deviennent une source importante d’énergie. Les
lipides constituent environ 40 4 50% de la valeur
énergétique du lait de femme. Un ajustement consi-
dérable du métabolisme énergétique est donc indis-
pensable, aprés la naissance, et débute avec la
digestion et 1’absorption des lipides.

Chez le nourrisson plus dgé et I'adulte, les
lipides alimentaires sont d’abord hydrolyses, princi-
palement sous l'action des lipases pancréatiques
dans P'intestin gréle. Les produits de la lipolyse sont
alors solubilisés sous l'action des sels biliaires pour
pouvoir étre absorbés. Chez le nouveau-né a terme,
les fonctions pancréatique et hépatique ne sont pas
encore complétement développées et les concentra-
tions de lipase pancréatique et de sels biliaires sont
trés basses (11, 12).

On a cependant observé que le jeune nourrisson
absorbe convenablement les lipides, en particulier
ceux provenant du lait de femme. Ceci est assez
surprenant, compte tenu du fait que les gouttelettes
lipidiques du lait sont particuliérement résistantes a
lactivité lipolytique des lipases pancréatiques parce
qu’elles sont enveloppées d’une couche de phospho-
lipides et de protéines. On sait que la digestion et
I’absorption des lipides chez le petit nourrisson sont
renforcées par l'action des lipases linguales (13) et
par P’action d’une lipase présente dans le lait mater-
nel (14). Les lipases linguales sont sécrétées par les
papilles de la partie postérieure de la langue, leur
action débute dans I'estomac et les produits de la
lipolyse (acides gras et monoglycérides) contribuent
a Iémulsification du mélange, ce qui compense la
faible teneur en sels biliaires. Ce mécanisme impor-
tant de lipolyse préduodénale chez le petit nourris-
son est en outre complété par la lipase contenue
dans le lait maternel (lipase activée par les sels
biliaires) qui joue également un rdle important, au
cours de la petite enfance, dans la digestion et
I’absorption des lipides. La lipase du lait maternel a
aussi une activité estérasique, indispensable pour
l'utilisation de la vitamine A présente dans le lait
sous forme d’esters du rétinol.

En dépit de 'immaturité des fonctions pancréa-
tique et hépatique, le petit nourrisson est ainsi bien
équipé pour utiliser a4 la fois les lipides du lait
maternel qui fournissent prés de la moitié des
besoins énergétiques, et les autres composants lipo-
solubles de ce lait. Ces mécanismes compensatoires
ou complémentaires de l'utilisation des lipides sont
moins efficaces lorsque des lipides provenant du lait
de vache ou d’autres sources sont introduits dans le
régime du petit nourrisson (15).

Vitamines et sels minéraux. 11 semble qu’il n’y ait

aucun probléme majeur en ce qui concerne l'utilisa-
tion des vitamines et des sels minéraux alimentaires
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au début de la vie. Cependant, la question n’a pas
fait Pobjet d’études aussi nombreuses que la diges-
tion et 'utilisation des macronutriments examinées
plus haut. L’absorption des vitamines liposolubles
est étroitement lice 4 'absorption des lipides. Pour
la vitamine A, en particulier, on ne connait pas
suffisamment l'utilisation qui est faite par le petit
nourrisson des différentes formes de cette vitamine
ou de ses précurseurs pouvant apparaitre dans les
aliments. Le taux particuliérement élevé d’absorp-
tion de la vitamine A du lait de femme a déja été
mentionné.

La situation est la méme pour le fer, dont
I'absorption est plus élevée chez le nourrisson que
chez I'enfant plus dgé et chez ’adulte. Ceci semble
li¢ & un besoin en ce sel minéral plus important au
début de la vie. En outre, la biodisponibilité du fer
est trés supérieure dans le lait de femme par rapport
au lait de vache ou aux préparations ajoutées aux
aliments (/6). On ignore quel mécanisme intervient
dans ce phénomeéne, bien qu’on ait observé que la
biodisponibilité élevée du fer du lait de femme
diminue considérablement lorsque des aliments com-
plémentaires solides d’origine végétale sont donnés
au nourrisson nourri au sein. Ceci a été confirmé
expérimentalement en mesurant, chez Iadulte,
I’absorption du fer provenant du lait de femme seul
ou complété d’aliments courants pour nourrisson
(compote de poires). On a constaté que I'absorption
du fer était de 23,8 % dans le premier cas et de 5,7 %
dans le deuxiéme (17).

Eau et électrolytes. La perméabilité de la muqueuse
intestinale & 1’eau et aux électrolytes est plus élevée
pendant la premiére enfance que plus tard. Ceci est
sans importance dans des conditions normales, mais
le devient lorsque le contenu intestinal présente une
osmolarité élevée. Dans ces conditions, un déséquili-
bre de I’eau et des électrolytes s’installe plus facile-
ment chez le nourrisson que chez 'enfant plus ageé;
en matiére d’alimentation du nourrisson ceci devrait
étre soigneusement considéré.

Appareil excréteur

L’une des fonctions essentielles du rein est le main-
tien du volume et de la composition des liquides
organiques ainsi que lexcrétion des déchets du
métabolisme. In utero, la formation de I'urine appa-
rait au début du développement feetal, ¢’est-a-dire
au cours de la neuviéme ou de la dixiéme semaine de
gestation. A ce stade, ’excrétion de I'urine joue un
r6le dans le maintien du volume du liquide amnioti-
que et 'embryogenése de I'appareil urinaire. Cepen-
dant, avant la naissance, les fonctions régulatoire et
excrétoire des reins sont minimes, la tiche de main-
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tenir 'homéostasie feetale étant assurée par le pla-
centa. Les déchets meétaboliques sont pratiquement
inexistants, puisque le métabolisme feetal est essen-
tiellement anabolique; les déchets éventuels passent,
a travers le placenta, dans la circulation maternelle,
ce qui est confirmé par le fait qu’aucune insuffisance
rénale ne se manifeste a la naissance chez le nourris-
son porteur d’une agénésie rénale congénitale.

A la naissance, les reins assurent toutes leurs
fonctions mais avec un faible niveau d’activité. Ils
répondent aux besoins du nouveau-né normal, chez
lequel le métabolisme anabolique prédomine, a
condition qu’une alimentation équilibrée, entiére-
ment utilisable, contenant peu de déchets, a savoir le
lait maternel, lui soit apportée. La capacité fonction-
nelle des reins s’accroit rapidement au cours des
premiers mois, ce qui est prouvé par le fait que
chaque rein double presque de volume, passant de
12,5 g a la naissance a environ 20 g a 13 mois.

Les reins du nouveau-né se caractérisent par un
faible debit de filtration glomérulaire et une faible
capacité de concentration (/8). Ils fonctionnent
cependant de fagon trés efficace comme mécanisme
de conservation de ’eau pour prévenir la déshydra-
tation et ¢liminent sans difficultés les quelques rési-
dus métaboliques de 1’enfant nourri au sein. Ce
fonctionnement peut s’interrompre lorsque l’inges-
tion d’eau est trop réduite ou celle des substances
solubles fortement augmentée. Le nourrisson
humain ayant des exigences nutritionnelles trés dif-
ferentes de celles du veau, alimentation au lait de
vache non dilué peut provoquer chez le jeune nour-
risson une hyperosmolarité associée a une hyperna-
trémie qui, non corrigées, peuvent entrainer un état
de lethargie, des convulsions et méme une atteinte
du systéme nerveux central. Une alimentation au lait
de vache peut provoquer chez le petit nourrisson un
deéficit hydrique de 80 ml par jour. La situation
devient particuliérement critique lorsque s’y ajoutent
des pertes en eau extrarénales dues, par exemple, a
la fiévre ou 4 une température ambiante élevée.

Les reins du jeune nourrisson ayant une capa-
cité limitée d’élimination des ions hydrogéne (19), ils
sont donc plus susceptibles de présenter une acidose.
L’excrétion des phosphates est un bon exemple de
leur capacité a adapter leur fonctionnement & la
demande. A cet age, les reins fonctionnent normale-
ment avec un apport en phosphates faible, comme
c’était le cas in utero, et continuent a le faire si
Ienfant est nourri au sein. Cependant, lorsque
I'enfant regoit une alimentation riche en phosphates
— lait de vache, par exemple, les reins doivent
s’adapter a4 un autre niveau de fonctionnement. Bien
qu’ils répondent, généralement, a cette exigence, cela
demande un certain temps, pendant lequel le petit
nourrisson peut développer une hyperphosphatémie
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Tableau 4.1: Teneur en nutriments de certains aliments de complément destinés au nourrisson

A. Macronutriments : analyse moyenne pour 100 g

Industriel
a (IN) Apport . .
Produit Pays Domestique énergétique Eau Protéines Lipides (g) Glucides (g)
(00) (%) o) Total AGPI® Total Fibres Amidon
kecal kJ
Purée de carottes (7) Suéde IN 50 200 77,6 1,0 2,0 0,12 7,0 0,77 1,17
Purée de pommes (9 Angleterre IN 59 253 —° 0,2 ND? ND 15,6 — —
Poudre pour bouillie riz/lait {(3) RFA IN 423 1795 — 10,7 8,9 1,3 75,0 0,1 33,6
Mélange de céréales (4) Pays-Bas IN 354 1505 — 10,0 2,0 — 74,0 6,5 —
Céréales a teneur élevée en protéi- USA IN 360 1512 6,8 35,2 4.6 — 443 2,4 —
nes (5} °
Poulet/légumes/pommes de terre (7) Suéde IN 75 320 — 3,0 3,0 — 8,5 — —
Patate douce (6) Jamaique DO 119 477 70,6 1,7 0,4 — 26,3 0,7 —
Haricots mange-tout (7) Turquie DO 32 130 90,1 1,9 0,2 0,07 6,1 1,0 3,5
Papaye {6} Jamaique DO 39 160 88,7 0,6 0,1 — 10,0 0,5 —
Péche (7) Turquie DO 38 160 89,1 0,6 0,1 0,05 9,7 0,6 0,1
Fruits (5) Etats-Unis IN 85 357 78,2 0,4 0,2 — 20,4 0,5 —
Farine de riz/lait/sucre (7) Turquie DO 140 586 31,4 2,8 1,2 0,07 28,8 0,07 19,3
Farine de blé/eau (8) République-Unie de DO 73 304 2,4 1,6 0,5 0,04 15,4 0,14 12,8
Tanzanie
Riz/huile/beurre/eau (9) Inde DO 141 591 3.1 1,9 55 1,58 20,3 0,05 20,3
Amandes/beurre/miel/eau (9) Arabie saoudite DO 562 2350 11,2 9,5 471 6,01 30,4 1,3 9,8
Pain/thé a la menthe (9) Maroc DO 288 1210 33,1 8,6 3.8 0,48 53,0 0,2 53,0
B. Sels minéraux: analyse moyenne pour 100 g
Cendres Calcium Phosphore Potassium Sodium Fer Cuivre Magnésium Zinc
Produits (@ (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg)
Purée de carottes 0,7 35 30 100 50 0,6 0,06 10 0,20
Purée de pommes — 12 5 107 17 0,4 — — —
Poudre pour bouillie riz/lait — 440 230 430 130 5,0 — 20 —
Mélange de céréales — 50 280 280 260 4,2 — 80 —
Céréales a teneur élevée en protéines? 6,7 811 849 1492 68 80,0 0,1 — _—
Poulet/légumes/pommes de terre — 20 30 170 140 0,7 0,05 10 0,30
Patate douce 1,0 32 47 243 10 0,7 — 75 —
Haricots mange-tout 0,7 56 44 243 7 0,8 0,13 32 0,80
Papaye 0,6 20 16 234 3 0,3 0,01 8 0,40
Péche 0,5 9 19 202 1 0,5 — 10 0,15
Fruits’ 0,3 8 12 79 17 0,4 0,06 — —
Farine de riz/lait/sucre 0,4 45 53 76 16 0,2 0,01 9 0,50
Farine de blé/eau 0,1 1 33 ND ND 04 0,03 17 0,28
Riz/huile/beurre/eau 0,2 15 50 38 53 7,0 0,11 7 0,46
Amandes/beurre/miel/eau 1,9 118 254 403 131 2,5 — 2 1,65
Pain/thé a la menthe 1.5 28 94 125 406 53 0,13 104 4,48
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C. Vitamines: analyse moyenne pour 100 g

Rétinol Vit. D Vit. E Thiamine Riboflavine Niacine Vit. Bg Vit. By, Acide folique Vit. C
Produits (eqv. mg) (Ze) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (4g) (1g) (mg)
Purée de carottes 1,00 ND — 0,03 0,03 0.4 — ND — 5
Purée de pommes -— — —_— — — - — — 25
Poudre pour bouillie riz/lait 3,30 4,75 3.3 1,3 0,28 2,6 0,24 0,47 47,1 28
Mélange de céréales — -— 0,3 0,1 — 0,20 — -— -
Céréales a teneur élevée en protéines ? — — — 3,22 1,85 21,0 0,56 — — —
Poulet/légumes/pommes de terre 0,10 — — 0,04 0,02 0,7 —_ — — ND
Patate douce 0,03 ND —_ 0,10 0,06 0,6 0,21 ND 88,4 21
Haricots mange-tout 0,06 ND 0,09 0,08 0,11 0,5 0,15 ND 27,5 19
Papaye 0,18 ND — 0,04 0,04 03 0,04 ND 1.1 56
Péche 0,13 ND ND 0,02 0,05 1,0 0,02 ND — 7
Fruits” 0,12 — — 0,02 0,02 0,2 0,05 0,06 0,4 6,8
Farine de riz/lait/sucre 0,01 ND 0,07 0,03 0,06 04 0,04 ND 1,07 ND
Farine de bié/eau ND ND ND 0,04 0,01 0,3 0,08 ND 53 ND
Riz/huile/beurre/eau 0,02 ND 0,44 0,11 ND 0,9 0,03 ND 0,9 ND
Amandes/beurre/miel/eau 0,17 0,25 12 0,12 0,48 1,9 0,06 ND 23 ND
Pain/thé a la menthe ND ND 1,8 0,27 0,15 3,0 0,26 ND 29 ND

4 Les sources sont numérotées de 1 a 9 et correspondent & la liste ci-dessous.

5 AGP| = acides gras polyinsaturés.
¢ — = aucune information disponible.
¢ ND = non décelable.

° Aanalyse moyenne de trois produits.
! Aanalyse moyenne de 33 produits.

Sources:

(7) Brown, R.E. Weaning foods in developing countries. Am. J. c/in. nut., 31: 2066-2072 (1978).

(2) Cow & Gate Ltd., Trowbridge, Angleterre.
(3) Fomon, S.J. Infant nutrition, Philadelphia, Saunders, 1967.
(4) Jelliffe, E.F.P. A new look at weaning multimixes for the Caribbean—means of improving child nutrition. Jamaica, Caribbean Food & Nutrition Institute, 1971.

(5) Kéksal, O. Nutrition in Turkey. Ankara, UNICEF, 1977.

(6) Marchione, T.J. & Helsing, E. Rethinking infant nutrition policies under changing socioeconomic conditions. University of Oslo. Institute for Nutrition Research, 1981.

(7} Internationa! Division/Scientific Department, Milupa, AG, Friedrichsdorf, République fédérale d’'Allemagne.
(8) Nutricia Produktinformatie, Zoetermeer, Pays-Bas.
(9) Semper Produktinformation, Stockholm, Semper AB, June 1984,
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transitoire résultant & la fois de 'immaturité rénale
et d’un hypoparathyroidisme fonctionnel, qui peu-
vent étre associés avec une hypocalcémie et une
tétanie néonatale (20).

L’immaturité relative de I'appareil rénal du
nouveau-né semble &tre due au seul fait que le
niveau de fonctionnement correspond & la demande
prévue. Les reins acquiérent ensuite, trés rapide-
ment, leur maturité au cours des tout premiers mois
et peuvent s’adapter a des variations de régime
importantes. Si donc elle débute a4 quatre mois
environ, la surcharge en substances dissoutes, résul-
tant du métabolisme d’aliments nouveaux, est accep-
table. En fait, des modifications progressives de
l’apport alimentaire, entrainant une augmentation
de Pexcrétion d’urée et autres substances dissoutes,
stimulent les reins qui atteignent un niveau de
fonctionnement plus élevé. L’appareil rénal imma-
ture est facilement surchargé lors de situations de
stress comme la maladie, la déshydratation et des
modifications du régime alimentaire soudaines ou
trop importantes telles que I'apport d’aliments a
forte charge en sodium (substances minérales) ou en
substances solubles (protéines) qui demandent alors
des suppléments hydriques (voir tableau 4.1, par-
ties A et B). L’utilisation d’eau d& contenu minéral
¢levé pour les préparations alimentaires du nourris-
son est donc & déconseiller.

Alimentation infantile
Besoins nutritionnels

Durant les premiers mois, la croissance est trés
rapide, puisque le nourrisson normal a doublé son
poids a quatre mois. L’énergie et les nutriments sont
nécessaires non seulement pour entretenir les fonc-
tions et 'activité corporelles mais aussi, dans une
large mesure, pour assurer ’histopoiése. Il en résulte
que les besoins nutritionnels du nourrisson différent
de ceux de I’enfant plus 4gé et de l'adulte, tant
qualitativement que quantitativement. Par exemple,
les besoins en énergie et en protéines, au cours du
premier mois, sont, par kilo de poids corporel,
environ trois fois ceux de l'adulte. Il existe aussi
d’autres différences importantes, liées soit aux
besoins nutritionnels réels, soit aux caractéristiques
physiologiques particuliéres du nourrisson.

En ce qui concerne les protéines, les besoins du
nourrisson en acides aminés essentiels sont propor-
tionnellement beaucoup plus élevés que chez ’enfant
plus dgé et l'adulte (21, 22). Il serait donc tres
difficile, ou méme impossible, de satisfaire ses
besoins azotés avec des protéines de faible valeur
biologique. Les lipides en tant que tels ne sont pas
nécessaires, sauf les acides gras essentiels, en trés
petites quantités. Cependant, ils sont extrémement
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importants pour I’enfant en tant que source d’éner-
gie concentrée, fournissant I'apport énergétique
élevé nécessaire sous un faible volume d’aliments.
Les besoins en sels minéraux sont particuliérement
importants a cet age; le fer et le calcium, indispen-
sables 4 la formation de I’hémoglobine et a la
calcification des os, en sont de bons exemples.

On sait que plus de 50 nutriments sont néces-
saires aux é&tres humains, mais les besoins sont mal
définis pour plus de la moiti€¢ d’entre eux. Pour la
plupart des nutriments, il existe non seulement un
niveau minimum au-dessous duquel il y a carence,
mais aussi un niveau maximum, au-dessus duquel
leur ingestion peut avoir des conséquences domma-
geables. Dans la plupart des cas, la marge entre les
ingestions minimum et maximum souhaitables est
assez importante, mais dans d’autres cas elle peut
étre assez étroite. Par exemple, un apport énergéti-
que méme légérement en dessous du niveau norma-
lement indispensable entraine une carence, tandis
qu’un apport supérieur provoquera, avec le temps,
une obésité.

La nutrition correcte du nourrisson et sa santé
exigent le respect d’un équilibre délicat de 1’apport
énergétique et d’un grand nombre de nutriments.
Heureusement, un régime adéquat dépend moins de
la prise en considération des nutriments individuels
que de la variéte des aliments fournis. Pour les
nourrissons, jusqu’a au moins 4 4 6 mois, le lait
maternel est un mélange complet et parfaitement
équilibré de tous les nutriments indispensables (voir
au chapitre 2 les qualités nutritionnelles du lait
maternel). Si les besoins énergétiques de I’enfant
sont satisfaits avec le lait maternel, tous les autres
besoins seront automatiquement satisfaits. Seules
exceptions a cette régle, les nourrissons de trés faible
poids de naissance, qui peuvent avoir besoin d'une
suppléementation en fer (voir chapitre 5), et les
nourrissons nés de méres présentant des carences
spécifiques en vitamines et en sels minéraux. Dans
ce dernier cas, le lait d’une mére peut étre pauvre en
un nutriment donné et il peut étre nécessaire d’en
fournir un supplément a ’enfant. La situation est
différente pour les nourrissons alimentés avec des
substituts du lait maternel qui, normalement, ont
besoin rapidement d’une supplémentation en vita-
mine C et en fer (lorsque le substitut du lait
maternel n’en est pas enrichi) et en vitamine D
(lorsque les conditions du milieu ou d’autres raisons
font que le nourrisson n’est pas exposé suffisamment
a la lumiere solaire) (voir tableau 4.1, parties B
et C).

Besoins énergétiques

Les besoins energétiques, chez les individus en
bonne santé, peuvent se définir comme l’apport
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Tableau 4.2: Besoins énergétiques du nourrisson (23)

Le développement physiologique du nourrisson

Tableau 4.3: Apport énergétique chez le nourrisson™

Age (mois) kcai/kg/jour MJ
0-3 120
3-6 115 0,502
6-9 110 0,460
9-12 105 0,439

d’énergie par les aliments qui compensent la dépense
énergétique. La dépense énergétique recouvre le
métabolisme basal, ’énergie dépensée en activité et
I’énergie nécessaire a l'utilisation des aliments. Il
faut ajouter, pour les femmes enceintes et celles qui
allaitent, I’énergie nécessaire a la grossesse et 4 la
lactation et, pour les enfants, I’énergie nécessaire a
la croissance.

En principe, les besoins énergétiques devraient
étre déterminés en mesurant exactement tous les
composants du régime. Ceci peut généralement se
faire dans le cas du grand enfant et de I'adulte, mais
quant au nourrisson, on ne posséde aucune informa-
tion fiable sur ses besoins en énergie pour couvrir
croissance normale et activité physique. Cependant,
comme il est généralement admis que le nourrisson
en bonne santé, dont la croissance s’effectue dans le
cadre des normes reconnues, a un bon équilibre
énergétique, sa ration énergétique a été prise comme
base pour établir les besoins énergétiques de ce
groupe d’age.

Pour estimer les besoins énergétiques du nour-
risson de moins de six mois, en 1971, un Comité
spécial FAO/OMS d’experts sur les besoins énergéti-
ques et les besoins en protéines (23) exploita les
données concernant les nourrissons, nourris au bibe-
ron avec du lait de femme (24). Pour les nourrissons
de 6 4 12 mois, on utilisa des données concernant
des enfants américains et britanniques en bonne
santé, bénéficiant d’un régime mixte (25). En dépit
de ses limites, cette information était la meilleure
dont on pouvait disposer. Le Comité recommanda,
pour les enfants de 0 4 3 mois, 120 kcal (0,502 MJ)
par kilo et par jour, en diminuant progressivement
jusqu’a 105 kcal (0,439 MJ) par kilo et par jour
pour les nourrissons de 9 a 12 mois (voir
tableau 4.2). Clest sur cette base que le lait des
meéres en bonne santé fut jugé insuffisant pour
couvrir les besoins énergétiques des nourrissons nor-
maux au-deld de I'dge de 3 mois (26).

Une deuxiéme consultation, sous les auspices
conjoints de la FAO, de 'OMS et de 1'Université
des Nations Unies, a eu lieu, en 1981, pour examiner
a nouveau les besoins énergétiques et les besoins en
protéines (27). Ce comité a eu accés a4 un ensemble
bien plus important de mesures de ’apport alimen-
taire provenant du Canada, de la Suéde, du
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Apport
Age (mois) kcal/kg/jour MJ
0-5 118 0,494
1-2 114 0,477
2-3 107 0,448
34 101 0,423
4-5 96 0,402
5-6 93 0,390
6-7 91 0,381
7-8 20 0,337
8-9 920 0,377
9-10 91 0,381
10-11 93 0,390
1112 97 0,406
12 102 0,427

* Voir référence 28.

Royaume-Uni et des Etats-Unis et concernant des
nourrissons en bonne santé et dont la croissance
correspondait aux normes de 'OMS (28). C’est déli-
bérément que les données en provenance des pays en
développement ne furent pas utilisées, afin d’élimi-
ner des nourrissons dont la croissance était infé-
rieure aux normes recommandées, ce qui résulte
davantage d’un régime inadéquat et d’infections
fréquentes que de différences d’ordre génétique (29).
Le tableau 4.3 résume les résultats intéressants de
I’analyse des données utilisées par le Comité de
1981.

Bien que les valeurs de l'apport énergétique
soient au départ 4 un niveau similaire a celles des
recommandations de 1971, elles déclinent rapide-
ment au cours des premiers mois pour recommencer
a s’élever aprés le dixiéme mois. Cette courbe en
forme de U est trés différente de la courbe progres-
sivement décroissante des valeurs de 1971 elle est
néanmoins considérée comme plus exacte et est
probablement liée & une diminution rapide de I’éner-
gie indispensable 4 la croissance. Par contre, la
dépense énergétique liée a lactivité, qui est peu
¢levée au début, s’accroit progressivement et prend
une plus grande importance au cours de la derniére
partie de la premiére année. L’écart entre ces valeurs
observées et les recommandations de 1971 est consi-
dérable, en particulier au cours de la période criti-
que du début du sevrage. Il explique pourquoi, dans
des conditions normales, le lait maternel seul satis-
fait les besoins énergétiques du nourrisson moyen
pendant les six premiers mois (30).

Alimentation de complément

Par «sevrage» du nourrisson on entend le passage
progressif du lait maternel au régime alimentaire
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habituel de la famille. Du point de vue des besoins
nutritionnels et de la maturation physiologique,
donner 4 un nourrisson de moins de 4 mois des
aliments autres que le lait maternel est généralement
inutile et peut entrainer des risques, par exemple le
rendre plus vulnérable aux maladies diarrhéiques et
autres (voir chapitre 6). De plus, a cause de son effet
sur la fagon de téter du nourrisson, et donc sur la
lactation, toute nourriture solide ou liquide, donnée
avant qu'une alimentation supplémentaire soit
nécessaire d’un point de vue nutritionnel, peut avoir
une incidence défavorable sur la mise en route ou le
maintien de l’allaitement maternel.

Dr’autre part, vers 1’dge de 6 mois, un grand
nombre d’enfants nourris au sein ont besoin d’une
supplémentation alimentaire et ont un développe-
ment fonctionnel qui leur permet de l'ingérer. Tradi-
tionnellement, la période entre 4 et 6 mois est
considérée comme convenant au nourrisson pour
commencer a s’adapter aux divers aliments, a leur
consistance et aux différents modes d’alimentation.

Cependant, on ne peut décider sur la seule base
de I’dge a quel moment il convient de commencer a
donner des aliments de complément aux enfants
nourris au sein. Il faut aussi prendre en considéra-
tion les types d’aliments normalement consommeés a
la maison, ou que I'on peut se procurer facilement,
ainsi que les conditions et les moyens qu'offre le
milieu pour préparer la nourriture et la donner dans
de bonnes conditions. Par exemple, si les aliments
que l'on peut se procurer pour les nourrissons sont
de faible valeur nutritionnelle, d’une consistance
trop grossiere ou difficiles & préparer sous forme
semi-solide, ou si le milieu favorise la contamination
soit par des micro-organismes, soit par des substan-
ces indésirables, il est préférable de repousser I'intro-
duction d’une alimentation de supplément jusqu’a ce
quelle devienne absolument nécessaire du point de
vue nutritionnel.

Le stade de développement du nourrisson peut
étre déterminé par l'observation de ses capacités
neuromusculaires. Lorsqu’il peut tenir la téte droite,
porter ses mains a Ja bouche, et qu’il accepte sans
difficultés des aliments semi-solides (ce qui indique
que le réflexe de protrusion de la langue n’existe
plus), le nourrisson peut recevoir des aliments de
complément. Manifestement, il faut aussi prendre en
compte la rapidité de la croissance. Si un enfant
nourri au sein ne se développe pas convenablement,
sans raison apparente, il est peut-étre temps de
commencer a apporter une alimentation de complé-
ment. En pratique, il est inutile de commencer a
apporter cette alimentation avant que cela ne soit
nécessaire sur le plan nutritionnel ou d’attendre que
la croissance se ralentisse pour le faire.

Le lait maternel est le seul aliment «standard»
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pour le nourrisson humain. Dés qu’on lui donne
d’autres aliments, ceux-ci peuvent €tre aussi variés
que ceux de la famille, normalement préparés a la
maison. Du point de vue nutritionnel, les aliments
de supplément remplacent progressivement le lait
maternel, qui est un aliment complet et équilibré.
Lorsque le nourrisson est encore essentiellement
nourri au sein, les aliments de complément ne sont,
au début, qu'une source supplémentaire d’énergie.
En méme temps, néanmoins, ils devraient contribuer
aussi a satisfaire tous les besoins en nutriments
essentiels que le lait maternel va progressivement de
moins en moins couvrir. Il faut porter une attention
particuliére aux protéines, au fer, et aux vitamines A
et C, ces ¢éléments étant fréquemment insuffisants
dans le régime du petit nourrisson.

Le tableau 4.1 donne quelques exemples du
grand nombre d’aliments de supplément disponibles,
commercialisés ou préparés a la maison. Les prépa-
rations faites a la maison sont plus souvent confor-
mes aux conditions familiales, culturelles et écono-
miques et, en outre, elles sont, en général, pauvres
en sodium.

Risques inhérents a une mise en
route trop précoce de
lalimentation de complément

1l est généralement reconnu, aujourd’hui, que le
nourrisson n’est pas prét a recevoir des aliments
semi-solides avant 4 mois environ ni, sauf circon-
stances exceptionnelles (voir chapitre 3), que ces
aliments solent nécessaires aussi longtemps qu’il est
nourri au sein. Il n’y a cependant pas si longtemps
qu’il était habituel, dans certains pays industrialisés,
de débuter I'alimentation de complément avant I'dge
de 1 mois, avec des préparations de céréales, purées
de légumes et compotes de fruits, des oeufs et de la
viande. Cette pratique est presque complétement
abandonnée, mais il est encore courant de donner
des aliments semi-solides au nourrisson avant ’age
de 3 mois.

Il est certain qu’en termes de capacité fonction-
nelle, la plupart des nourrissons peuvent s’adapter a
cette situation. Il est possible qu’au début ils refu-
sent la nourriture, vomissent ou aient des selles
molles, mais ils finiront par absorber, sans problé-
mes majeurs, les aliments qu’on leur propose. Eux et
leurs méres apprendront rapidement a s’accommo-
der des aliments semi-solides, méme si les mouve-
ments réflexes de la bouche du nourrisson n’y sont
pas encore adaptés. Comme on l'a dit plus haut
dans ce chapitre, la production d’enzymes digestives,
les amylases en particulier, est encore normalement
faible & cet dge; mais la capacité de réagir aux
stimuli existe, si bien que la production d’enzymes
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augmente lorsque les amidons et autres substances
sont ajoutés au régime. Les reins, stimulés par la
présence de 'urée dérivée de I’excés de protéines,
peuvent aussi réagir en accroissant leur capacité
excrétoire et de filtration.

Naturellement, le simple fait que I’organisme,
physiologiquement immature, puisse s’adapter & un
mode d’alimentation qui n’est pas nécessaire du
point de vue nutritionnel justifie difficilement son
utilisation. Au contraire, on connait un certain
nombre d’inconvénients ou de risques immédiats
inhérents a ’apport trop précoce d’alimentation de
complément et on soupgonne la possibilité d’effets
indésirables a long terme tels que: obésité, hyperten-
sion, artériosclérose et allergie alimentaire, mais cela
est trés difficile & prouver. Les problémes immédiats
possibles sont examinés ci-dessous.

Risques a court terme

Il est prouvé que lintroduction d’aliments autres
que le lait maternel dans le régime du petit nourris-
son diminue la fréquence et I'intensité de la succion,
ce qui a pour conséquence de diminuer aussi la
lactation. Dans ces conditions, les aliments donnés
seront moins un complément de I’allaitement mater-
nel qu’un remplacement partiel. La valeur nutrition-
nelle du « complément» étant, dans la plupart des
cas, inferieure a celle du lait maternel, enfant sera
désavantagé et le résultat sera linverse de ce qui
était souhaité.

On a de plus observé que I'introduction des
céréales et des légumes, notamment, peut intervenir
défavorablement dans I'absorption du fer contenu

_ dans le lait maternel (/7), présent normalement a

faible concentration mais trés facilement absorbable.
Il peut s’ensuivre une carence martiale et une anémie
en raison de la précarité de 1’équilibre martial chez le
jeune nourrisson. On peut évidemment éviter la
carence si les préparations de céréales employées
sont enrichies en fer, mais on aura seulement évité
un probléme qui n’existait pas au départ.

Parce qu’un grand nombre de personnes dans
les pays en développement connaissent des restric-
tions alimentaires et vivent dans des conditions
d’hygiéne déplorables, le risque immédiat le plus
grave que Ion fasse courir a ’enfant nourri au sein
en lui donnant trop tdt des aliments de complément
est de provoquer des maladies diarrhéiques (37)
(voir chapitre 6). Des études longitudinales effec-
tuées dans des villages du Bangladesh (32), ou 41%
des échantillons d’aliments et 50 % des échantillons
d’eau examinés étaient contaminés par Escherichia
coli, montrent une relation entre I'introduction pré-
coce d’aliments contaminés et les infections intesti-
nales des enfants. La proportion d’échantillons
d’eau contenant 'entérotoxine d’E. coli était directe-
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ment associée & un taux annuel de diarrhées, chez
I’enfant, dues & ce germe. La température ambiante
et la durée de conservation de la nourriture aprés sa
préparation étaient directement en rapport avec le
nombre des bactéries. En outre, les taux mensuels de
diarrhée due a l'entérotoxine d’E. coli, dans la
communauté, étaient directement corrélés a la tem-
pérature ambiante.

Dans une autre étude, au Kenya, ou I’alimenta-
tion de complément débutait & ’dge de 3 mois, le
nombre d’entérobactéries trouvé dans les aliments
s'élevait a 10* bactéries par gramme. Ces chiffres
augmentaient aprés conservation de la nourriture
pendant des périodes aussi bréves que 3 heu-
res (33).

Les germes entéropathogenes ne sont pas néces-
sairement présents dans les aliments de sevrage
avant consommation; ils peuvent, en fait, pénétrer
dans I’appareil digestif au moment ou I'enfant est
alimenté. Par exemple, des rotavirus ont été détectés
dans les eaux de lavage des mains de 79% des
personnes s’occupant de malades du Bangladesh
hospitalisés pour une diarrhée associée a un rotavi-
rus (34). L'importance de la contamination micro-
bienne des mains dans la genése de la diarrhée a été
aussi démontrée par l'interruption de la transmis-
sion de Shigella simplement en incitant les membres
des familles atteintes de shigellose a se laver les
mains aprés la défécation et avant les repas (35). En
derniére analyse, la qualité et la quantité de I’eau
peuvent étre les facteurs les plus importants de
morbidité due aux maladies diarrhéiques chez les
enfants de moins de 3 ans (36, 37).

Risques a long terme

Les pratiques d’alimentation complémentaire inap-
propriées peuvent avoir également, a long terme, un
impact négatif sur la santé, par I'intermédiaire de
deux mécanismes. L’'un est leffet cumulatif des
modifications qui, bien qu’ayant un début précoce,
ne donnent des signes cliniques de morbidité que
quelques années plus tard. L’autre est la création
d’habitudes conduisant a des pratiques alimentaires
facheuses qui contribuent a la détérioration de la
santé. Dans la pratique, ces deux mécanismes peu-
vent étre liés. Par exemple, le gotit d’un adulte pour
les nourritures salées peut étre le résultat d’expérien-
ces précoces et donc une habitude acquise, tandis
que l'effet cumulatif de 'hypernatrémie pendant de
nombreuses années contribue au développement de
I’hypertension.

Obésité. Bien que les risques, pour la santé de
I'adulte, de I’obésité soient bien connus, son étiolo-
gie est complexe. Une meilleure compréhension de
I'étiologie et de Ihistoire naturelle de I'obésité est
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importante, le traitement en étant difficile une fois
qu’elle est installée. L'une des questions importantes
a laquelle aucune réponse n’a été apportée jusqu’ici
concerne la relation entre les habitudes alimentaires
et la surcharge pondérale, pendant la petite enfance
et I’enfance, et 'obésité de I'adulte. Bien qu’aucune
étude prospective a long terme n’ait été réalisée, des
études rétrospectives et prospectives a court terme
tendent & corroborer 'hypothése d’un lien étroit.

Les études sur la relation entre un poids de
naissance trop élevé et I'obésité de ’enfance ont
généralement démontré une trés faible corréla-
tion (38). Une corrélation plus élevée a été trouvée
cependant entre I'obésité & 12 mois et & un dge plus
tardif (39), tandis qu’il a été également déterminé
que des cas d’obésité grave a cet dge ont une plus
grande tendance & perdurer. Ces études ont des
limites et, notamment, le fait qu’elles utilisent
comme base de comparaison des situations prédomi-
nantes & un moment de I'enfance, par exemple a la
naissance ou a 12 mois; cependant, nombre d’autres
facteurs non alimentaires peuvent contribuer 2 ren-
dre compte de la situation a4 n’importe quel
moment.

Il y a une meilleure corrélation entre la prise de
poids au cours de la petite enfance et la surcharge
pondérale survenant ultérieurement (40). Par exem-
ple, une étude prospective récente a montré que,
alors que pour les enfants nourris au sein et les
autres, les courbes de croissance étaient similaires au
cours des trois premiers mois, la prise de poids était
supérieure pour les enfants nourris par des substituts
du lait maternel, avec un écart, a un an, de 410 g de
plus pour les gargons et de 750 g pour les filles (47).
La suralimentation est I'un des plus grands risques
associés au biberon et aux compléments alimentaires
donnés trop précocement.

Les enfants nourris au sein semblent savoir
adapter leur prise de nourriture a leurs besoins (voir
chapitre 2). Lorsqu’une mére assume la responsabi-
lit¢ de la quantité de nourriture que son enfant
regoit, la suralimentation devient possible. Une
préoccupation injustifiée & propos de I'alimentation
de T'enfant peut contribuer a une suralimentation,
particulicrement dans les sociétés ou l'image de
I’enfant en bonne santé est un bébé joufflu. Les
conséquences plus tardives peuvent en étre soit le
poids excessif du nourrisson ou I'acquisition d’habi-
tudes alimentaires regrettables, soit les deux.

Hypertension. La consommation excessive de sel est
certainement 1'un des principaux facteurs de ’étiolo-
gie de 'hypertension essentielle. 11 est difficile de
prouver une relation directe de cause & effet, parce
quil semble que des facteurs génétiques soient aussi
a prendre en considération, ce qui fait que certains

individus sont plus vulnérables que d’autres. Cepen-
dant, la relation entre une consommation élevée de
sel et 'hypertension a été prouvée expérimentale-
ment chez le rat. Plus inquiétantes encore sont les
données expérimentales qui démontrent que chez
des rats sensibles, n’absorbant une quantité élevée
de sodium que pendant les six premiéres semaines de
la vie, une hypertension est apparue cependant un
an plus tard (42).

Le lait maternel est pauvre en sodium (environ
15mg/100 ml ou 6,5 mmol/l). Cependant, ’apport
de sodium au nourrisson peut considérablement
augmenter lorsque des aliments de complément sont
introduits dans son régime (voir tableau 4.1, par-
tie B), en particulier lorsque ces aliments sont prépa-
rés par une meére dont le golit pour le sel et par
conséquent sa consommation sont élevés. Bien
quaucune donnée ne prouve qu'une consommation
précoce élevée de sel ait les mémes conséquences
ultérieures chez les humains que chez les animaux
d’expérience, il a été suggéré que le gout pour le sel
peut étre formé lors de lintroduction d’aliments
autres que le lait maternel. Le maintien de cette
habitude peut a son tour avoir un effet cumulatif
responsable d’une mauvaise santé bien des années
plus tard.

Des preuves expérimentales et épidémiologiques
indiquent que le potassium joue un rdle protecteur
en ce qui concerne la consommation excessive de
sodium liée a une hypertension (43). Alors que la
plupart des fruits et légumes frais sont riches en
potassium, leur préparation industrielle, lorsqu’ils
sont utilisés comme aliments de complément, peut
réduire considérablement leur valeur en tant que
source de ce sel minéral et également de vita-
mine C.

On a également constaté une association entre
I’hypertension et ’obésité, méme si étiologiquement
elles peuvent étre sans rapport et si I'on peut les
rencontrer indépendamment I'une de I'autre. Des
modes d’alimentation précoces peuvent étre un fac-
teur commun créant des habitudes alimentaires
favorisant le développement de ces deux affections.

Artériosclérose. Le rble des facteurs diététiques
dans la pathogénie de I'artériosclérose et des cardio-
pathies ischémiques, qui sont les principaux proble-
mes de santé dans les pays industrialisés et, de plus
en plus, dans les pays en développement, ne fait plus
de doute. Les facteurs nutritionnels impliqués com-
prennent des régimes a valeur énergétique élevée et
riches en cholestérol et en graisses saturées, mais
pauvres en graisses polyinsaturées. On a trouve aussi
qu'une consommation élevée de protéines était asso-
ciée a ces affections, bien que chez les individus
prédisposés pour d’autres raisons le régime n’ait
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qu'un rdle secondaire. La relation entre les facteurs
alimentaires et le développement de la maladie a été
prouvée grice a des comparaisons tout a la fois
prospectives et transversales parmi différentes popu-
lations.

Cependant, il est difficile d’établir ce lien au
niveau individuel, a la fois parce que les individus
réagissent différemment a un régime riche en grais-
ses saturées et parce que nombre d’autres variables
sont impliquées. Il serait encore plus difficile d’éta-
blir un lien entre les modes d’alimentation du nour-
risson et une maladie qui se manifeste seulement 30
ou 40 ans plus tard. Il a été cependant démontré que
les nourrissons qui se situent dans les centiles a
lipémie élevée ont tendance a présenter encore ces
mémes taux deux ans plus tard (44). Il semble donc
raisonnable d’éviter, dans ’alimentation de complé-
ment, les excés alimentaires dont on sait qu’ils
seront nuisibles plus tard.

Allergie alimentaire. 1l est prouve que I'allaitement
prolongé et l'introduction en temps opportun d’ali-
ments de complément soigneusement choisis contri-
buent & prévenir les allergies alimentaires, en parti-
culier chez les enfants prédisposés (45). Ceci est vrai
non seulement en ce qui concerne P'allergie au lait de
vache mais aussi pour d’autres aliments. L’allergie
au lait de vache se manifeste cliniquement par des
symptémes gastro-intestinaux, dermatologiques ou
respiratoires plus ou moins sévéres et méme par un
choc anaphylactique.

En utilisant des méthodes immunologiques tres
fines, il a été démontré que la majorité des nourris-
sons alimentés avec des préparations d base de lait
de vache réagissent en effet aux protéines étrangeres.
Cependant, puisque seuls quelques nourrissons pré-
sentent des manifestations cliniques et que, générale-
ment, ce n’est que chez ceux présentant des sympto-
mes sévéres qu’est diagnostiquée une allergie au lait
de vache, il est trés difficile de connaitre I'incidence
réelle de la maladie. Dans les pays industrialisés, ou
la plupart des enfants en question ont &té nourris
trés tot avec des préparations au lait de vache,
diverses études ont montré que la fréquence des
manifestations cliniques est d’environ 1% (46).
Dans la plupart des cas, ceci peut étre complétement
évité en n’utilisant pas de préparations au lait de
vache pendant les premiers mois de la vie.

Il a été prouvé que I'allaitement maternel pro-
longé protége également des allergies a d’autres
aliments. Par exemple, dans une étude sur des
nourrissons nés de parents souffrant d’eczéma, il a
été demontré qu'une réduction significative de I'inci-
dence de la maladie peut étre obtenue par Iallaite-
ment au sein exclusif pendant au moins 3 mois et en
évitant les aliments allergéniques au cours du stade
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initial de I'alimentation de complément (47). Dans
une autre étude prospective d’enfants suivis de la
naissance a4 3 ans, il a été prouvé que les enfants
nourris au sein pendant 6 mois, particuliérement
ceux ayant des antécédents familiaux d’allergies,
sont moins sujets 4 des maladies atopiques que ceux
qui ont regu une alimentation de substitution. Dans
le dernier groupe, I'alimentation de complément a
été débutée a 3 mois et demi, avec des légumes et des
fruits cuits; les céréales ont été introduites a 5 mois,
la viande et les oeufs & 6 mois; un régime plus varié
fut donné a 9 mois (45). Une étude de 135 enfants,
exclusivement nourris au sein, ayant des antécédents
familiaux de maladies atopiques, a prouvé que le fait
de ne donner aucune nourriture solide avant 6 mois
réduisait considérablement le taux d’eczéma et
d’intolérance alimentaire a 12 mois; les enfants
témoins, ayant des antécédents familiaux similaires,
avaient regu des aliments solides vers 4 a 6 mois. Les
taux relatifs pour les groupes étudiés et les groupes
témoins étaient de 35% contre 14 % pour ’eczéma
et de 37% contre 7% pour l'intolérance alimen-
taire (48).
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5. Le nourrisson de petit poids de naissance

Les nourrissons de petit poids de naissance ont des besoins nutritionnels particuliers, conséquence de
leur vitesse de croissance rapide et de I'immaturité de leur développement. On regroupe sous ce terme
plusieurs catégories d’enfants: par exemple, les besoins nutritionnels et les capacités fonctionnelles
d’un nouveau-né hypotrophique & terme ne sont pas les mémes que ceux d’'un enfant trés prématuré.
Les critéres idéaux d’évaluation de la prise en charge nutritionnelle de ces nourrissons n’ont pas été
déterminés, si bien que les apports recommandés indiqués ici ne représentent pas des besoins
physiologiques vérifiés. lls n’en fournissent pas moins une base a partir de laquelle des recommanda-
tions plus affinées pourront étre faites.

Bien que ce chapitre ne soit pas destiné, en soi, a discuter des techniques d’alimentation
applicables, il serait difficile et artificiel de séparer deux aspects tellement étroitement liés des besoins
particuliers de ce groupe hautement vulnérable. Les techniques d’alimentation doivent étre soigneuse-
ment définies a la lumiére des environnements spécifiques et de leur savoir-faire, et aucune n’est
entiérement dénuée de risques quel que soit le contexte. Ainsi, il est essentiel de compenser
I'immaturité de ces nourrissons et de ne pas risquer de perturber la liberté des voies aériennes ou de
favoriser une inhalation du contenu gastrique.

Le choix entre l'utilisation du lait maternel ou de laits artificiels spécialisés pour I'alimentation de
ces nourrissons est complexe, tant du point de vue nutritionnel et immunologique que pour des raisons
pratiques. Du fait que c’est dans les pays en développement qu’'ils naissent en majorité (> 90 %) il est
possible que I'utilisation du lait frais de leur propre mére soit la seule option réaliste. Toutefois, quelles
que soient les structures sanitaires, le niveau de technologie ou le choix des laits artificiels disponibles,
les études montrent qu’il est, en effet, particulierement souhaitable, d’alimenter ces nourrissons avec le

lait de leurs propres méres, quel que soit I'environnement.

Introduction

Environ 16% de toutes les naissances vivantes dans
le monde, soit quelque 20 millions d’enfants par an,
ont un petit poids de naissance (<2,5 kg) ({); en-
dessous de cette limite on distingue ceux qui ont un
poids trés petit (<1,5 4 1,0kg) ou extrémement
petit (<1 kg). Ces enfants, dont plus de 90 % nais-
sent dans les pays en développement (/) ont des
besoins nutritionnels particuliers diis a leur vitesse
de croissance feetale rapide (15 a 20 g/kg/j de 24 a 36
semaines d’age gestationnel) et & I'immaturité de
leur développement. Ces besoins varient cependant
trés largement suivant les individus; ainsi, par exem-
ple, les besoins nutritionnels et les capacités fonc-
tionnelles des enfants nés a terme mais hypotrophi-
ques, ne sont pas les mémes que ceux d'un préma-
turé, c’est-a-dire d’un enfant né avant 37 semaines
complétes de gestation (2), pesant le méme poids a
la naissance.

D’une maniére générale, les enfants nés aprés
35 semaines de gestation ou plus, qui constituent la
grande majorité des enfants prématurés, peuvent, et
devraient, étre nourris de lait humain. 1l est possible
qu’il soit indispensable de compléter celui-ci pour
certains enfants, les moins nombreux, nés entre 32 et
35 semaines de gestation, mais pratiquement tous
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peuvent étre allaités avec succés ou, au moins,
nourris au lait maternel. Les nourrissons de moins
de 32 semaines d’4ge gestationnel qui, pour la
plupart, pésent moins de 1500 g a la naissance
constituent un groupe exceptionnel du fait de leurs
besoins nutritionnels anormalement élevés. Au
début, ils peuvent avoir besoin d’une nutrition
parentérale dont 'importance, dans certaines circon-
stances particuliéres, ne doit pas étre sous-estimée.

L’évolution de la prise en charge nutritionnelle
des nouveau-nés de petit poids de naissance a fait
lobjet d’études trés complétes (3-5) et des recom-
mandations ont été publiées (3-7); ces articles doi-
vent étre consultés pour de plus amples informa-
tions. En particulier, le rapport, intitulé « Nutrition
et alimentation des prématurés», de la Société
Européenne de gastro-entérologie et nutrition
pédiatriques (SEGENP) constitue une évaluation
intéressante des recommandations en question;
les points principaux de ce rapport sont résumeés
ci-dessous (9).

Il n’y a pas de critéres idéaux d’évaluation de la
prise en charge nutritionnelle des enfants de petit
poids de naissance (5). Les besoins métaboliques
aprés la naissance différant de ceux in utero, les
criteres basés sur les vitesses de croissance intra-
utérine, la composition corporelle, ’évaluation, par
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catégorie de nutriments, de leur incorporation dans
I’organisme ne sont pas suffisants. De telles extrapo-
lations ne sont pas fiables, non seulement a cause de
la qualité variable des données sur lesquelles elles
sont basées, mais aussi parce que le prématuré perd
rapidement aprés la naissance, du liquide extracellu-
laire et présente un rapport liquide extracellu-
laire/liquide intracellulaire équivalent & celui des
enfants nés a terme. Cette perte de poids de 8 4 10%
aprés la naissance, rend impossible I'utilisation de
I’accumulation intra-utérine de nutriments comme
référence pour l'enfant de petit poids. On a déter-
miné empiriquement les apports recommandés de
certains nutriments en calculant la quantité qui
serait apportée par le lait maternel.

On peut aussi évaluer I'adaptation de 'apport
des nutriments en surveillant les conséquences bio-
chimiques de la fourniture des nutriments «idéaux»
requis mais, 1 encore, surgissent des difficultés dues
au fait que I’on ne sait pas si les valeurs biochimi-
ques intra- ou extra-utérines constituent des référen-
ces valables. Ce probléme ne sera pas résolu simple-
ment parce qu'on aura évité des désastres biochimi-
ques a court terme. Il sera aussi indispensable de
suivre systématiquement les nouveau-nés de petit
poids de naissance sur le long terme.

Les apports conseillés ici ne représentent pas
des besoins physiologiques vérifics de ces nourris-
sons. Ils constituent, néanmoins une base pour des
recommandations plus affinées.

Techniques d’alimentation
et soins afférents

Comme dans les autres chapitres, le but de la
présente synthése est de décrire les caractéristiques
physiologiques du nourrisson et les exigences méta-
boliques qui en résultent ainsi que les apports
recommandés du point de vue énergétique et des
nutriments, sur la base des preuves scientifiques
disponibles les plus fiables. Elle ne prétend pas étre,
en tant que telle, une discussion des techniques
d’alimentation applicables & cette catégorie particu-
liere d’enfants. 11 serait, néanmoins, a la fois difficile
et artificiel de séparer entiérement deux aspects si
étroitement liés des besoins particuliers de ce groupe
de nourrissons hautement vulnérable.

1l existe un certain nombre de principes de base
relatifs a I’alimentation des nourrissons de petits
poids de naissance. En premier lieu, les techniques
d’alimentation (3, 5) doivent &tre soigneusement
définies a la lumiére de ’environnement spécifique
dans lequel les enfants en question sont nés. L utili-
sation d’une technique donnée dépend évidemment
du type de compétence des personnes s’occupant de
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ces enfants et aucune n’est entiérement sans risques,
quel que soit le contexte.

La nutrition ombilicale du feetus a conduit
certains a prétendre, de fagon simpliste, qu’il serait
souhaitable de nourrir tous les nourrissons trés
prématurés d’abord par voie parentérale. Ainsi
pourraient étre évitées les complications de la nutri-
tion par voie orale, telles que la pneumopathie par
inhalation et I’entérocolite ulcéro-nécrosante (une
inflammation grave de lintestin entralnant une
nécrose due a linfection de certaines parties de
l'intestin qui doivent étre réséquées). Mais la nutri-
tion parentérale entraine ses complications propres,
telle qu’infection systémique et déséquilibre métabo-
lique et est, en outre, coliteuse et exige des soins
intensifs. Elle devrait étre réservée aux prématurés
présentant des problémes intestinaux médicaux ou
chirurgicaux, empéchant la nutrition par voie orale
pendant plus de 3 jours (8).

Il est essentiel de compenser I'immaturité des
nourrissons de faible poids et d’éviter de compro-
mettre la liberté des voies aériennes ou de risquer
une inhalation du contenu gastrique. Au cours de la
phase initiale de soins, particuliérement en ce qui
concerne les enfants de trés petit poids et de poids
extrémement petit, il est possible que, ni ’alimenta-
tion orale, ni I'alimentation intragastrique ne soit
tolérées ni praticables. Ces enfants ont néanmoins
besoin d’un apport d’énergie, de protéines et de
glucides pour minimiser le catabolisme du tissu
maigre et pour prévenir I’hypoglycémie. Ainsi, une
phase initiale de nourriture parentérale totale peut
étre nécessaire et beaucoup la considérent comme
une technique a privilégier. Des nourrissons plus
agés et plus matures peuvent, cependant, tolérer une
alimentation intragastrique. Des nourrissons sévére-
ment malades, sans tenir compte du fait qu’ils sont
ou non sous ventilation assistée, sont mieux traités
avec la nutrition parentérale totale qui devrait étre
maintenue jusqu’a ce qU’ils soient extubés ou stabi-
lisés.

Bien que la déglutition apparaisse in utero dés
la 16° semaine de gestation, et qu’on puisse déceler
des éléments de motilité intestinale vers la fin du
2° trimestre, I'activité esophagienne organisée ne se
développe pas avant environ 34 semaines de gesta-
tion lorsqu’une succion assez efficace pour permet-
tre Palimentation peut étre soutenue (9). Chez le
nouveau-né de 28 semaines de gestation, des pres-
sions antrales basses inhibent la vidange gastrique.
Combinées a des pressions plus basses du sphincter
inférieur de I'esophage, ceci peut prédisposer le
nourrisson au reflux gastro-cesophagien.

Il est possible que des apports alimentaires
importants par voie orale ne soient pas tolérés et
quinsister & tort puisse prédisposer au reflux, & la
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Chapitre 5

régurgitation, a I'inhalation bronchique, a ’apnée, a
I’iléus et a I’entérite ulcéro-nécrosante, en particulier
si la motilité cesophago-gastro-intestinale ne s’est
pas développée de fagon adéquate. De plus, la
capacité gastrique est limitée chez les nourrissons de
petit poids et la dilatation de ’estomac peut géner la
fonction respiratoire. La vidange gastrique est plus
rapide avec le lait maternel qu’avec les laits artifi-
ciels et peut étre améliorée si ’on nourrit I'enfant en
position ventrale ou latérale. Ainsi, certains nourris-
sons de petit poids ne peuvent &tre convenablement
nourris qu’en combinant les techniques entérales et
parentérales. En tous cas, méme si la nutrition
parentérale est le mode d’alimentation principal, de
petites quantités de nourritures administrées par
voie orale sont utiles parce qu’elles provoquent une
réponse endocrine plus physiologique, stimulent le
flux biliaire et maintiennent la maturation de la
mugqueuse intestinale (§). Le lait maternel a des
avantages supplémentaires évidents dans ce proces-
sus. La grande diversité des facteurs hormonaux et
de croissance peuvent étre particuliérement impor-
tants pour ces enfants (voir chapitre 2).

Méme si les nourrissons peuvent tolérer une
alimentation entérale, il est possible que les aliments
doivent étre administrés au moyen de sondes a
demeure. Il est probablement préférable d’utiliser
des sondes en silicone plutdét que des sondes en
PVC, puisque le silicone réduit le risque de perfora-
tions intestinales. Les avantages d’une alimentation
transpylorique par rapport a une alimentation intra-
gastrique sont discutés. L’alimentation transpylori-
que ne prédispose probablement pas a I’entérocolite
ulcéro-nécrosante et 'introduction de la sonde dans
le duodenum plutdt que dans le jéjunum évite les
problémes d’une absorption défectueuse des nutri-
ments, en particulier des lipides.

De méme, l'utilisation de bolus alimentaires
intermittents ou linstillation continue d’aliments
(nutrition entérale a débit constant) prétent a
controverses. On dit que la premiére technique exige
davantage de temps de la personne qui en est
responsable, mais Pinstillation continue demande
une surveillance constante pour éviter le reflux gas-
trique. Il semble que l'alimentation entérale inter-
mittente soit plus physiologique et des études récen-
tes indiquent que I'alimentation continue est suscep-
tible d’avoir des effets métaboliques défavorables et
d’entrainer une altération dans la composition de
lorganisme. Ces contrastes sont probablement pro-
voqués par des différences dans le milieu endocri-
nien.

Le choix entre 'utilisation du lait maternel ou
des laits artificiels spécialisés pour les enfants de
petit poids de naissance est difficile. Non seulement
il faut prendre en considération les conséquences
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nutritionnelles et autres de chacun des régimes et
déterminer s’ils permettent d’obtenir une croissance
et un développement normaux, mais encore faut-il
tenir compte des implications pratiques dues au fait
que ces enfants sont capables ou non de téter.

Plusieurs études, effectuées il y a une dizaine
d’années, ont démontré que les enfants de petit
poids de naissance, dont certains pesaient moins de
1500 g, peuvent é&tre nourris au sein (10, 11). Le
succés, dans ces études, fut attribué au fait que les
meéres, trés motivées, avaient accés librement a leurs
bébés, au fait que le personnel était optimiste et bien
informé des attitudes 4 avoir vis-a-vis de lallaite-
ment maternel et que I’alimentation au biberon était
pratiquement absente dans les structures de soins en
question. Le lait maternel était exprimé manuelle-
ment ou avec un tire-lait manuel, a ’exclusion des
tire-lait mécaniques et, 4 I'occasion, les méres allai-
taient d’autres enfants pour stimuler leur sécrétion
lactée.

La premiére étude clinique détaillée des effets
d’un apport trés précoce de lait maternel non dilué a
des enfants prématurés a été rapportée en 1964 (12).
Les enfants étudiés pesaient entre 1000 et 2000 g 4 la
naissance et furent alimentés avec du lait maternel
non dilué dans leurs deux premiéres heures, a raison
de 60 ml/kg de poids corporel le premier jour pour
arriver a 160 ml le 4° jour. Ce groupe « précocement
nourri» a été comparé a deux autres groupes
d’enfants de faible poids de naissance: (@) enfants de
poids de naissance comparable, nés alors que I’étude
était en cours mais qui ne furent nourris qu’entre 4
et 32 heures aprés la naissance et regurent beaucoup
moins au cours de la semaine suivante («nourris
plus tard»; et (b) enfants pesant entre 1000 et
2000 g, nés avant I’étude et qui jelinérent pendant au
moins 24 heures (enfants «nourris tardivement»).
Les résultats furent impressionnants. Les enfants
«précocement nourris» regagnérent leur poids de
naissance plus t6t et perdirent moins de poids que
les autres groupes. Les taux de bilirubine étaient
plus bas et les épisodes d’hypoglycémie symptomati-
ques étaient également moins nombreux. Il n’y avait
pas d’augmentation des pneumopathies par inhala-
tion.

D’autre études ont confirmé les répercussions
positives de lallaitement précoce, au sein, sur la
diminution de la perte de poids, 'augmentation du
taux de glucose sanguin et abaissement de la
bilirubine sérique non conjuguée. Les premiéres
etudes ayant démontré les avantages a long terme de
lalimentation précoce, en 1968, indiquaient qu’a
I’age moyen de 2 ans, le développement intellectuel
et neurologique et la croissance physique des nour-
rissons de petit poids de naissance, qui avaient été
nourris précocement au lait maternel, étaient bien
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supérieurs a ceux des enfants nés a I’époque ou était
pratiquée P’alimentation retardée (13). Ceci a été
confirmé, dix ans plus tard, lorsqu’il fut démontré
que lalimentation précoce est associée a une glyce-
mie plus élevée, A un taux de bilirubine moins éleve,
a une déshydratation moins importante et a un
rattrapage plus rapide du poids de naissance dans le
groupe «précoce» que dans le groupe «tar-
dif» (14).

Plus récemment, en Angleterre, des recherches,
portant sur 771 nourrissons de petit poids de nais-
sance, ont été faites (/5) sur la corrélation entre le
choix de la mére de nourrir son enfant avec son lait
et le développement de cet enfant 18 mois aprés la
naissance. Le groupe nourri au lait maternel avait
des performances mentales significativement plus
élevées, méme en tenant compte des influences socia-
les et démographiques. Savoir si cet avantage, qui
subsiste dans le développement, est lié aux facteurs
parentaux: notamment, souci du bien-étre de
Penfant et perception de son rdle maternel par une
mére qui décide de donner son propre lait, ou & un
effet bénéfique du lait humain lui-méme sur le
développement du cerveau, a des implications
importantes pour la prise en charge nutritionnelle
des prématurés.

Au début des années 80, il a été démontré que
les enfants de petit poids de naissance, nourris au
lait humain, prenaient du poids pratiquement au
méme rythme que les enfants nourris avec des laits
artificiels apportant au moins 2,25 g/kg/j de protéi-
nes (voir ci-dessous) et aussi, qu’ils ne présentaient
pas certaines des anomalies métaboliques observées
chez les enfants nourris avec ces laits artificiels (16).
Plus récemment, des études cliniques ont montré que
les enfants nourris au lait de leur propre meére
avaient des taux de croissance supérieurs a ceux
d’enfants nourris avec le lait de femme d’autre
origine; ceci est dii au fait que le lait des méres qui
accouchent prématurément a des concentrations en
protéines (environ 30%) (I7), sodium, chlorure,
magnesium et fer (I8), plus élevées que le lait des
meéres accouchant a terme. Les nutriments apportés
a 'enfant prématuré de 33 semaines, alimenté avec
du lait «moyen» préterme a raison de 200 mi/kg/j
dépassaient les besoins intra-utérins en protéines et
sels minéraux, sauf pour le calcium, le phosphore et
le fer (18), Ainsi, alors que I’hyponatrémie est rare
chez les prématurés nourris avec le lait de leurs
propres méres, la minéralisation de leur squelette est
moins idéale (16). En outre, on peut se demander si
le lait humain contient suffisamment de vitamine D
pour les besoins de ces enfants (19).

D’un point de vue tant pratique qu’économi-
que, cependant, il est possible que lutilisation du
lait frais de la propre mére de I'enfant soit essen-
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tielle, en particulier compte tenu du fait que les
accouchements prématurés sont plus fréquents dans
les pays en développement (/). Méme si ce lait,
comparé au lait des méres accouchant a terme, a
peut-étre Iinconvénient d’un contenu en nutriments
variable et imprévisible, il présente tout de méme les
nombreux avantages que le lait cru humain présente
par rapport aux laits artificiels (voir chapitre 2). Ces
avantages peuvent, a leur tour, compenser les incon-
vénients provenant du manque de précision relative
a I'ingestion des nutriments par le nourrisson et du
risque que la personne qui s’en occupe ne le nour-
risse pas suffisamment, en particulier en ce qui
concerne ses besoins énergétiques, et en eau, sodium,
calcium et phosphore, zinc, vitamine C et acide
folique. En tous cas, le fait d’étre au courant de ces
risques permet de surveiller leurs manifestations et
de corriger toutes les déficiences en supplémentant le
lait maternel de fagon appropriée selon le milieu
culturel.

En Finlande, ou les laits artificiels spécialisés
n’ont jamais été bien acceptés pour l'alimentation
des prématurés, le lait humain a presque toujours
été utilisé. Ainsi, des banques de lait ont été mises en
place sur une échelle relativement importante: prés
de 5000 litres par million d’individus sont collectés
tous les ans pour nourrir les prématurés (20). Envi-
ron la moitié des méres qui donnent naissance a des
enfants de moins 1500 g ont une lactation suffisante
pour les nourrir de leur propre lait (20).

On a montré que donner aux enfants de petit
poids de naissance du lait humain supplémenté avec
des protéines de lait humain entraine une améliora-
tion des concentrations des protéines sériques totales
et de 'hémoglobine sanguine au cours du deuxiéme
mois de la vie (27). Une étude a été faite en Finlande
pour évaluer Ieffet de I’'addition de protéines de lait
humain sur la croissance des nourrissons de tres
petit poids de naissance, nourris au lait maternel, au
cours des premiéeres semaines de la vie. La conclu-
sion en a été que la supplémentation en protéines
améliore la croissance des nourrissons prématurés
de petit poids nourris au lait humain et que la
concentration en protéines du lait du lactarium ne
suffit pas pour une croissance normale (22).

Au Royal Children’s Hospital de Melbourne,
en Australie, I’habitude est de nourrir les prématurés
de trés petit poids avec le lait de leur propre mére,
exprimé manuellement chaque fois que cela est
possible. Des techniques relativement simples per-
mettent aux meéres de produire, de fagon réguliere,
un lait dont la contamination bactérienne est mini-
male; cependant, leurs nourrissons se développent
plus lentement que ceux alimentés avec des laits
artificiels spécialisés (23).

A TPorigine, sous la pression de nécessités pure-
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ment économiques, les services de néonatologie d'un
certain nombre de pays en développement ont com-
mencé a adopter, avec des résultats encourageants,
Iutilisation exclusive de lait humain préterme, com-
biné avec des interventions simples, pour répondre
aux besoins particuliers des enfants de petit poids de
naissance. Par exemple, les résultats d’une étude
récente (24) effectuée en Inde (Kota), ou 30 a 40 %
de tous les nouveau-nés ont un petit poids de
naissance (25), sont particuliérement importants,
étant données leurs implications pour I'application
d’une technologie adéquate d’un point de vue tant
économique que nutritionnel dans les pays en déve-
loppement. L’étude cherchait 4 déterminer la quan-
tité de calories a fournir, pour la croissance optimale
de 21 enfants pesant entre 1kg et 1,750kg a la
naissance et d’ages gestationnels de 28 a 35 semai-
nes, en enrichissant du lait humain préterme frais
avec des triglycérides a chaines moyennes (huile de
noix de coco) et du saccharose. Aucun enfant de
I’étude ne présenta de symptémes de diarrhées ni de
vomissements et aucun n’eut d’entérocolite ulcéro-
nécrosante. Les alimenter avec des laits enrichis
(triglycérides a chalnes moyennes+ sucre + lait pré-
terme + vitamines + fer), ce qui fut fait d’abord par
un gavage intermittent puis a la petite cuiller et au
compte goutte, fut suffisant pour que leurs gains de
poids et de taille, aprés la naissance, soient égaux
aux taux intra-utérins. Il sembla inutile d’ajouter
des protéines supplémentaires. Le développement
psycho-moteur fut normal pour 90% des enfants
suivis, au total, pendant 10 4 12 mois.

Dans un hopital de Bombay, on insiste pour
que les meéres participent aux soins de leurs bébés et
effectuent un minimum de manipulations et d’inter-
ventions. Les pratiques favorables a ces soins com-
portent;

— une alimentation exclusivement au lait mater-
nel;

— la création d’une «chaine de chaleur» débutant
dés la salle de travail pour maintenir constante la
température de I’enfant;

— la limitation des admissions en nurserie, grace a
un réchauffement et a une oxygénation rapides
pour rompre le cercle vicieux hypothermie,
hypoxie et hypoglycémie;

— la création de sessions d’audit périnatal;

-— la mise en place d’horaires de prise en charge
pour les problémes fréquents tels que détresse
respiratoire et asphyxie;

— l’enseignement et la formation des infirmiéres et
sages-femmes de 1'unité néonatale et de la salle
de travail;

— lutilisation de la salle de soins post-natals
comme unité de soins intermédiaires.
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Ce systéme a conduit & un déclin significatif
tant des taux de mortalité pour les trois catégories
de nouveau-nés (<1250 g, 1251-1500 g et > 1500 g)
que de la mortalité totale; a une modification de la
périodicité des épisodes de diarrhées, qui sont passés
de ’endémicité a4 des épisodes guérissant spontané-
ment et 4 une réduction des dépenses de soins de
santé. Le suivi des enfants sortis de I’hopital montra
que la mortalité post-néonatale, dans ce groupe a
haut risque, était inférieure a celle de la population
générale de la ville de Bombay, peut-étre du fait que
peu de méres avaient abandonné l’allaitement un an
aprés la naissance (26).

Le Kenyatta National Hospital et le Pumwani
Maternity Hospital de Nairobi ont tout deux des
unités de soins spécialisés pour les nourrissons mala-
des et ceux pesant moins de 2000 gr; un grand
nombre sont dans la catégorie des trés petits poids
de naissance (<1500 g) (27). Les meres sont logées
dans des dortoirs proches et se rendent, toutes les
3h, le jour et la nuit, & 'unité de soins ou elles
expriment leur lait, manuellement, dans des réci-
pients stériles. Les quantités ainsi produites suffisent
généralement a couvrir les besoins des enfants. Les
meéres participent activement aux soins de leurs
enfants et on encourage les contacts peau a peau,
méme avant que les enfants soient préts a téter.
Jusqu’a ce que les enfants puissent avaler, I'infir-
miére les gave avec le lait fraichement exprimé de
leur propre meére, y ajoutant du calcium et d’autres
nutriments lorsque cela est nécessaire. Lorsque les
enfants pésent environ 1600 g, les méres prennent la
suite donnant, a 'aide d’une tasse stérilisée, une
quantité mesurée de leur lait. Le biberon n’est utilisé
dans aucune de ces deux unités. L’allaitement au
sein ad libitum commence lorsque l'enfant atteint
environ 1700 g. L’utilisation exclusive du propre lait
frais de la mére a diminué de fagon spectaculaire, les
diarrhées et autres infections néonatales. La plupart
des enfants, entiérement nourris au sein, sortent
avant de peser 2000 g.

Nourrir les enfants de petit poids de naissance
directement au sein a des avantages certains. Par
exemple, une série d’études a porté sur des enfants
nourris avec le lait de leur meére soit directement au
sein, soit au biberon: dans le premier cas, la tempé-
rature et 1’oxygénation de I’enfant restaient stables;
pendant la prise du biberon et durant quelques
minutes ensuite, la température et le taux d’oxygéne
sanguin ont baissé de fagon significative (28).

Les exemples ci-dessus et d’autres a Helsinki,
Manille, Oslo et Stockholm (voir le chapitre 2 sur
I'importance particuliére, pour le prématuré et
I’enfant de petit poids de naissance, des propriétés
immunologiques du lait maternel) donnent des ren-
seignements importants sur la prise en charge nutri-
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tionnelle de cette catégorie d’enfants trés vulnéra-
bles. Ils démontrent également que, quels que soient
les structures sanitaires, le niveau de technicité ou le
choix des laits artificiels, ce régime doit €tre vive-
ment recommandé (29) a la fois dans les pays déve-
loppés et les pays en développement. Enfin, cette
approche a l'avantage supplémentaire d’impliquer
directement les méres dans les soins de leurs enfants,
tout en favorisant ’établissement de la lactation.

Apporis recommandés pour
les enfants de faible poids
de naissance

Le meilleur régime pour les enfants de faible poids
de naissance reste encore a définir (30). Comme on
I'a dit plus haut, les apports recommandés ci-
dessous ne représentent pas les besoins physiologi-
ques verifiés des enfants de petit poids de naissance.
Ils fournissent, cependant, une base a partir de
laquelle il est possible de faire des recommandations
plus affinées.

Eau

Entre 26 et 36 semaines d’4dge gestationnel, I'cau
représente 70 a 80% de la prise de poids du feetus.
Aprés la naissance, quel que soit I’dge gestationnel,
ce pourcentage tombe a 50-70%. Ainsi, sur une
prise de poids de 20 g, 12 g (ml) sont constitués par
de T'eau, ce qui est peu par rapport aux pertes
hydriques qui sont la cause principale des besoins en
eau.

L’eau est éliminée soit par les reins, soit par
voie extra-rénale. Pour les pertes extra-rénales, les
pertes d’eau insensibles par lintermédiaire de la
peau et des poumons représentent de 30 4 60 ml par
jour. Les pertes d’eau insensibles sont accrues par
Pactivité, le stress respiratoire et la faible humidité
ambiante et/ou une température élevée. Aprés
32 semaines de gestation, les pertes cutanées insensi-
bles dans les 3 premiers jours de la vie peuvent
atteindre de 2 a 6 ml/kg/h (8 g/m’/h); toutefois les
pertes sont beaucoup plus élevées chez les enfants
dont la période de gestation a été plus bréve (37, 32).
Du fait que I’épiderme devient rapidement mature,
indépendamment de la gestation, les pertes d’eau
cutanées insensibles, 1 a 2 semaines aprés la nais-
sance, sont semblables a celles des enfants a terme.
Les enfants placés sous source de chaleur rayon-
nante et soumis a une photothérapie peuvent dou-
bler ou tripler leurs pertes hydriques insensibles
cutanées dans le premier cas ou les augmenter de
50% dans le deuxiéme, et auront donc des besoins
en eau accrus. Les pertes en eau précoces peuvent
étre réduites en enveloppant les enfants et en les
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maintenant dans une atmosphére humidifiée a 80 %
ou davantage; donner des soins sous un écran de
protection contre la chaleur peut accroitre I’humi-
dité ambiante et réduire les pertes cutanées en eau
de 30%. Les pertes en eau d’origine respiratoire
s’accroissent si les enfants sont ventilés avec de l'air
non humidifié. Les pertes en eau fécales représentent
entre 5 et 20 ml/kg de poids corporel par jour.

Le volume urinaire dépend de la charge osmo-
tique qui est excrétée. Méme si I'arginine vasopres-
sine (hormone antidiurétique ADH) est stimulée au
maximum, ces nouveau-nés ne peuvent atteindre une
osmolalité urinaire supérieure a 500 mosm/kg; géné-
ralement, celle-ci est de 60 a 200 mosm/kg (10).
Ainsi, en supposant que la plupart des nouveau-nés
de faible poids de naissance puissent atteindre une
osmolalité urinaire de 170 mosm/kg, la charge
rénale habituelle en éléments solubles (14 a
15 mosm/kg de poids corporel par jour) serait excré-
tée a raison de 90 ml/kg/j. En fonction de ces pertes,
les besoins en eau quotidiens sont de 150 a
200 ml/kg de poids corporel. Certains de ces besoins
sont couverts de fagon endogeéne par 1’oxydation des
nutriments (environ 12 ml/100 kcal) et, donc, si ’on
se base sur un apport énergétique journalier de 120
a 130 kcal/kg, 15 ml d’eau seraient produits/kg de
poids corporel.

La pratique a évolué et 'on fournit au nou-
veau-né de petit poids de naissance, au cours de la
premiecre semaine de vie, des volumes d’eau crois-
sants allant de 60 a 90, 120 et 180 (150-200) ml/kg/j.
Les nourrissons sont capables de tolérer des apports
de 90 a 260 ml/kg/j a partir du 3° jour (33). La
surveillance vérifiant ’'adéquation des apports hydri-
ques devrait comporter une évaluation clinique, une
pesée réguliere, la détermination du sodium plasma-
tique, et la mesure du poids spécifique de I'urine ou
son osmolalit¢é. Les pertes d’eau insensibles
devraient étre réduites au minimum et il faudrait
toujours conserver a I’esprit les besoins accrus pro-
voqués par les techniques de soins. Une sécrétion
d’arginine-vasopressine inappropriée, provoquée au
cours du stress, par exemple I'asphyxie ou la
détresse respiratoire, peut réduire le volume de
I'urine et provoquer une surchage en eau (34). Ceci
peut exiger la réduction de I’apport hydrique mais le
risque corollaire de réduire en méme temps les
apports de nutriments ne doit pas étre négligé.

Energie

L’énergie (3, 5) est consommée par le métabolisme
de base, I'activité, la régulation thermique, la syn-
these des tissus et I’évaporation cutanée; I'énergie
est mise en réserve dans les tissus nouvellement
synthétisées et perdue par les selles et I'urine.

Les nouveau-nés de petit poids de naissance,
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quelle que soit leur taille par rapport & leur age
gestationnel, ont besoin d’apports énergétiques rela-
tivement plus élevés que les enfants de poids plus
élevés ou a terme parce que leur métabolisme de
base est plus élevé, leur absorption intestinale ineffi-
cace, leur régulation thermique mal assurée et leur
vitesse de croissance supérieure (35). La quantité
d’énergie nécessaire au maintien du métabolisme
basal est de 36 4 60 kcal/kg/j; elle s’accroit durant la
période néonatale et est plus élevée chez les enfants
hypotrophiques que chez ceux qui ont eu une crois-
sance normale, plus ¢élevée également en cas
d’apports énergétiques plus importants, ou chez les
enfants qui se développent plus rapidement ou qui
récupérent aprés une période de jeline.

Le colt énergétique de la croissance comprend
I’énergie indispensable a la synthése des tissus nou-
veaux et Iénergie qui y est mise en réserve. Les
estimations du coiit de la synthése tissulaire varient
considérablement avec la composition et ’hydrata-
tion des nouveaux tissus, la vitesse de croissance et
I’apport d’autres nutriments, par exemple protéines,
acides aminés essentiels, Mg et Zn, indispensables a
une croissance efficace et a la synthése des tissus
maigres. En général, le cofit énergétique de la crois-
sance est de 5kcal/g (variant de 3,0 a 5,7) (3, 5,
35, 36). Sur cette base, pour une prise de poids
moyenne de 15 g/kg/j, et en tenant compte du
contenu hydrique tissulaire, les besoins énergétiques
pour la synthése seraient de 10 a4 25 Kcal et la mise
en réserve dans les tissus de 20 4 30 kcal.

L’apport énergétique perdu dans les selles varie
avec lefficacité de l'absorption intestinale et la
composition du régime. Une absorption énergétique
optimale peut €tre obtenue en étant particuliérement
vigilant quant 2 la qualité et la quantité des consti-
tuants lipidiques (voir ci-dessous) et glucidiques.
Dans des conditions idéales, on peut tabler sur une
efficicacité de I'absorption de 80% ou plus chez le
nourrisson de petit poids de naissance stabilisé,
provoquant une perte fécale journaliére de 10 a
30 kcal/kg (35). L’énergic dépensée par lactivité
spontanée et les pleurs se situe entre 5 et
10 kcal/kg/j.

Les pertes en eau par évaporation augmentent
les besoins énergétiques mais ceux-ci peuvent étre
diminués par des moyens qui réduisent les pertes en
eau insensibles. L’énergie requise par la thermorégu-
lation peut étre minimisée en faisant tout particulié-
rement attention 4 maintenir 'enfant dans un envi-
ronnement thermique neutre et en évitant de le
refroidir au cours des soins. Les enfants maintenus
juste au-dessous de leur environnement thermique
neutre perdent de 7 a 8 kcal/kg/j; dans un climat
frais ou tempéré il semble donc sage de prévoir
10 kecal/kg/j pour l'activité de thermorégulation.
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Des apports journaliers de 95 a 165 kcal/kg
seraient nécessaires pour compenser les pertes souli-
gnées ci-dessus; la limite supérieure est probable-
ment trop élevée mais on pense, généralement,
quelle est la plus appropriée pour répondre aux
besoins estimés a 120 a 130 kcal/kg/j (3, 5, 35). Le
lait maternel ayant une densité énergétique de 65 a
70 kcal/d], les besoins énergétiques pourraient étre
couverts avec un volume de 180 a 200 ml/kg/j. Il n’y
a aucune preuve évidente que la densité énergétique
du lait de méres ayant accouché avant terme soit
plus élevée que celle des méres accouchant 4 terme.
Les laits artificiels spécialisés, dont la densité énergé-
tique est de 65 a 85kcal/dl, répondront 4 ces
besoins, 4 raison de 200 a 150 ml/kg/j. Le lait
maternel pasteurisé ne favorise pas aussi bien la
croissance que le lait maternel cru. Il n'y a probable-
ment aucun avantage a fournir des apports énergéti-
ques plus élevés, le bébé devenant simplement plus
gras. Les enfants hypotrophiques ont une croissance
plus rapide que ceux dont la taille correspond a leur
dge. Toutefois, cette croissance s’accompagne d’une
charge énergétique (lipides) moindre et d’une charge
hydrique plus élevée dans les tissus (37) et ces
enfants ne tirent pas nécessairement profit d’apports
énergétiques plus élevés.

Protéines (3-5)

Environ 90% de l'azote protéique absorbé dans
I'alimentation est incorporé dans les tissus de
I’enfant mais Defficacité de cette opération et le
niveau de tolérance des protéines du régime dépen-
dent de leur qualité, de la disponibilité des nutri-
ments énergétiques et autres (par exemple Mg, Zn,
P) qui assurent 'efficacité de son utilisation, et de la
maturation du métabolisme des acides aminés et des
mécanismes de Iexcrétion rénale.

Le contenu en azote du feetus passe de
14,6 g/kg a 24 semaines de gestation a 18,6 g/kg 4 36
semaines de gestation, les taux d’accroissement de
lazote sont respectivement de 252 mg/kg/j et de
320 mg/kg/j (38). Si I'on multiplie ces chiffres par
6,25 pour obtenir une estimation de I’accumulation
protéique journaliére nette on obtient respective-
ment 1,6 g et 2,0 g/kg. Il est possible que la glycine,
la cystéine et la taurine soient des acides aminés
essentiels pour le nouveau-né de petit poids de
naissance par suite de besoins accrus et de I'imma-
turité de ses voies de synthése endogéne.

De fagon empirique, lapport énergétique
devrait comporter environ 10% de protéines. Des
apports trop élevés (> 4 g/kg/j), une utilisation
défectueuse des acides aminés et des protéines,
consécutive a l'insuffisance en d’autres nutriments,
le stress et les infections, tout cela prédispose au
catabolisme protéique, a I’acidose, a ’hyperammo-
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niémie, & une élévation de I'urée sanguine et a une
surcharge rénale en éléments solubles. La délicatesse
de ces interrelations, montre la vulnérabilité biochi-
mique des enfants de petit poids de naissance. Méme
ceux dont I'état est stable, en particulier ceux qui
regoivent des apports protéiques élevés, sont suscep-
tibles de présenter des concentrations plasmatiques
élevées de phénylalanine, de tyrosine et de méthio-
nine; ceci est probablement di a I'immaturité des
activités de I'hydrolase de I’acide parahydroxyphé-
nylpyruvique et de la cystathionase.

On a calculé que les besoins protéiques de
I’enfant de petit poids de naissance étaient de 2,9 et
de 3,5 g/kg/j a 24 et 36 semaines respectivement. Ces
apports avoisinent 2,2 et 2,7 g/100 kcal avec une
alimentation fournissant 130 kcal/kg/j. Il a été sug-
géré qu’un lait artificiel devrait apporter au moins
2,25 g/100 kcal, c’est-a-dire 2,9 g/kg/j pour un
apport de 130 kcal/kg. Des apports protéiques supé-
rieurs a 4 g/kg/j (3,1 g/100 kcal) peuvent ne pas étre
utilisés (39) efficacement et devraient &tre évités.

Le lait maternel du début de la lactation
contient environ 25g de protéines par litre. Au
moment ou la lactation est établie ce chiffre tombe a
un équivalent azoté d’environ 12 g de protéines par
litre; sur ces 12 g, 25 % consistent en de ’azote non
protéique, comme I'urée et les nucléotides. De plus,
toutes les protéines ne peuvent étre absorbées; les
IgA sécrétoires (10 % des protéines totales présentes)
la lactoferrine et le lysozyme peuvent étre excrétés
tels quels dans les selles. Donc les protéines effecti-
vement disponibles dans le lait maternel représen-
tent environ 7 g/l.

La signification métabolique des composants
azotés non protéiques constitue un probléme fasci-
nant et non résolu. Les protéines du lait maternel
cru sont mieux utilisées que celles des laits artificiels.
Néanmoins, méme avec des apports journaliers de
180 a 200 ml/kg de lait maternel, il est possible que
Ienfant ne regoive pas toujours suffisamment de
proteéines, surtout si la prise de poids est rapide et on
est en train d’évaluer la nécessité d’une supplémen-
tation, soit avec les protéines du lait maternel (40)
soit avec de la caséine hydrolysée (41).

Compte-tenu de ce qui précéde, il a été recom-
mandé que les laits artificiels spécialisés a base de
lait de vache, contiennent surtout du lactoserum et
1,8 a 24g de protéines par décilitre a 2,2 &
3,2 g/100 kcal, ce qui apporterait 2,9 a 4,0 g/kg/j. Le
contenu protéique du lait maternel ne répond pas
toujours a ces apports recommandés si bien que s’est
développée la pratique de supplémenter le lait
maternel destiné aux enfant de faible poids de
naissance avec une préparation a base de lactosérum
ou, plus rarement, avec des protéines de lait
humain (40) (voir les exemples ci-dessus).
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Taurine (42)

Il est possible que cet acide béta aminé soufré soit
un facteur de croissance. Les enfants nés avant
terme ont des concentrations de taurine plasmatique
et urinaire basses, ce qui est d{i, peut-tre, & une
inefficacité relative de I'enzyme decarpoxylase de
l’acide cystéine-sulfinique, qui est I’enzyme limitante
de la synthése. Une supplémentation en taurine chez
certains enfants de faible poids de naissance sous
nutrition parentérale a accru les concentrations de
taurine plasmatique et normalisé les électrorétino-
grammes. Mais il ne s’ensuit pas que ’on admette
partout une supplémentation systématique, méme
s’il a été accepté que la plupart des laits artificiels les
plus spécialisés devraient étre enrichis pour avoir le
méme contenu en taurine que le lait maternel (envi-
ron 5 mg/dl).

Lipides (5)

Les lipides fournissent 50% de I’énergie du lait
maternel, qu’il provienne de méres ayant accouché
prématurément ou a terme. Une sécrétion réduite de
lipase pancréatique et des concentrations basses de
sels biliaires dans la lumiére intestinale limitent
I’absorption intestinale des lipides chez les prématu-
rés encore plus que chez les enfants nés a terme. Les
lipides constituent 1% du poids corporel a4 26
semaines de gestation et 16% a terme, ce qui
représente une accumulation d’environ 550 g au
cours des 14 derniéres semaines de gestation.

Le lait maternel contient davantage d’acides
gras insaturés a chaine longue [linoléique
(C18:2w6), linolénique (C18:3w3), arachidonique
(C20:4wb6) et docosahexanoique (C22:6w3)] que les
lipides du lait de vache dans lequel I’acide palmiti-
que (C16:0) est I’acide gras prédominant. Les acides
gras insaturés sont mieux absorbés que les acides
gras saturés pour une méme longueur de chaine;
dans le lait maternel 60 a 70% des acides gras a
chaine longue sont insaturés alors qu’environ 60 %
de ceux du lait de vache sont saturés. Le role des
acides polyénoiques dans le lait maternel n’est pas
connu mais ils s’accumulent rapidement dans le
cerveau du feetus au cours du dernier trimestre de la
grossesse (43).

Les acides gras en position 2 (béta) dans les
triacylglycerols sont moins facilement hydrolysés
par la lipase pancréatique que ceux placés dans les
positions 1 et 3. Dans le lait maternel plus de 95%
des lipides sont des triacylglycerols; dans ce cas
l'ester béta prédominant est ’acide palmitique. Le
produit résultant de ’hydrolyse, le monoacylglycérol
palmitate est bien absorbé. Au contraire, le palmi-
tate est une forme moins bien absorbée dans les
lipides du lait de vache parce qu’il est estérifié en
position béta du glycérol dans 30 % des cas seulement.
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Parce que le lait de toutes les méres, y compris
celles qui ont donné naissance a des enfants de faible
poids de naissance, a un contenu lipidique variable
au cours d’une seule tétée (voir chapitre 2), ces
derniers ne devraient pas uniquement recevoir du
lait du début de la tétée. C’est ce qui a été mis en
évidence par une étude récente qui examine le
rythme de croissance d'un groupe d’enfants nourris
avec du lait de lactarium constitué d’un mélange de
lait s’écoulant spontanément du sein en dehors des
tétées. On sait que ce lait contient peu de graisse.
L’autre groupe de I’étude recevait un lait expérimen-
tal riche en calories. 1l n’y avait pas de groupe-
témoin d’enfants nourris au lait maternel ayant une
composition lipidique équilibrée. La croissance a été
meilleure chez les enfants nourris avec le lait artifi-
ciel expérimental (44).

Les enfants de faible poids de naissance présen-
tent un deficit en acide gras essentiels du point de
vue clinique, biochimique et histologique si la quan-
tité¢ d’acide linoléique qu’ils absorbent représente
moins de 1% de leur apport énergétique. Il a donc
été suggéré que, dans les laits artificiels spécialisés,
lacide linoléique représente environ 4,5% de la
totalité des calories (c’est-a-dire 0,5 g/100 kcal) et
que Pacide linolénique fournisse au moins 0,5% de
Iapport calorique total (55 mg/100 kcal).

Etant donné les avantages évidents de la pré-
sence d’acides gras insaturés dans les aliments pour
bébés, de nombreux laits artificiels spécialisés sont
maintenant préparés avec des huiles végétales. Les
mesures qui améliorent Pefficacité de 'absorption
des lipides améliorent aussi I'utilisation des apports
énergétiques, des sels minéraux (par exemple Ca,
Mg et Zn) et de I'azote.

Les acides gras & chaine moyenne (C8-12) sont
plus facilement absorbés que les acides gras & chaine
longue et peuvent pénétrer dans la mitochondrie
pour étre oxydés sans le systéme de transfert faisant
appel a la carnitine. Pour ces raisons, et parce que le
lait des méres des enfants nés avant terme contient 2
a 3 fois plus d’acides gras a chaine moyenne que le
lait des méres ayant accouché a terme, les acides
gras & chalne moyenne ont été utilisés pour I’alimen-
tation des enfants de faible poids de naissance.
L’utilisation des triglycérides & chaines moyennes
dans les laits artificiels apporte jusqu’a 20 % d’amé-
lioration a lefficacité de I’absorption. Ce résultat
n’a pas été associé & un équilibre énergétique signi-
ficativement meilleur qu’a une prise de poids. Ces
parameétres n’étant d’ailleurs peut-éire pas ceux qu’il
convient d’utiliser pour surveiller les conséquences
d’une telle intervention. Les triglycérides a chaines
moyennes et leurs acides gras constitutifs sont incor-
porés aux tissus adipeux et aux membranes, mais
aucun effet nocif n’a été remarqué chez les enfants
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nourris avec des laits artificiels contenant jusqu’a
80 % de lipides sous forme de triglycérides a chaines
moyennes.

Le Comité pour la Nutrition de la SEGENF a
recommandé que la proportion de triglycérides a
chalnes moyennes dans les laits artificiels ne soit pas
supérieure 2 40% des lipides. Quantitativement,
pour un apport énergétique de 130 kcal/kg/j, avec
des apports en glucides et en protéines maximum,
les apports lipidiques conseillés seraient de 4,7 g/kg
(3,6 /100 kcal). L’apport suggereé va de 4 a 9 g/kg/j
(avec, pour le lait artificiel, une densité lipidique
maximum de 7 g/100 kcal).

Carnitine (5)

La carnitine (acide béta-hydroxy-gamma-triethyla-
mino butyrique), acide aminé quaternaire, est essen-
tielle a 'oxydation des acides gras parce quelle
transporte des acides gras & chaine longue a travers
la membrane mitochondriale interne. Les concentra-
tions plasmatiques et tissulaires réduites en carnitine
chez certains prématurés laissent & penser que, chez
eux, la synthése endogéne de la carnitine est faible,
mais aucun syndrome de déficience n’a été détecté et
il n’y a, jusqu’a présent, pas d’argument en faveur
d’une supplémentation. Le lait maternel en conte-
nant environ 39 & 63 umol/l, il a été proposé que les
laits artificiels spécialisés soient enrichis pour en
fournir, au moins 60 a 90 umol/L.

Glucides

Les disaccharidases intestinales sont actives & partir
de 14 semaines de gestation. A la moitié de la
gestation, les activités de la lactase, de la fructosi-
dase, de Iisomaltase et de la maltase représentent
environ 70 & 50% des activités a4 terme de ces
mémes enzymes et I'expérience clinique montre que
les prématurés tolérent bien les disaccharides corres-
pondants. Bien que le lactose ne soit pas essentiel
(son constituant, le galactose, qui est indispensable &
la synthése des cérébrosides et des glycosaminogly-
cannes, peut provenir du glucose du foie), il y a lieu
de fournir des glucides sous cette forme aux préma-
turés qui ne sont pas nourris au sein parce qu’il
favorise 'absorption intestinale des sels minéraux et
aide au développement des lactobacilles de la flore
intestinale. L’hydrolyse, dans la lumiére intestinale,
des polysaccharides 4 chaine courte présents dans le
lait maternel, est facilitée par I'alpha-amylase endo-
géne et par I'alpha-amylase du lait maternel. Mais la
premiére peut n’étre pas bien développée chez les
prématurés et peut se borner a réduire I'osmolalité
des polyméres du glucose et de 'amidon partielle-
ment hydrolysé utilisé comme source énergétique
dans les laits artificiels.

L’addition de saccharose dans les laits artifiels
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spécialisés n’est associée 4 aucun inconvénient meéta-
bolique vérifié, bien qu’il provoque une production
d’insuline supéricure a celle provoquée par le lac-
tose. Des hydrolysats de 'amidon (par exemple des
dérivés de la maizena). Des dextrines maltées sont
d’autres sources possibles de glucides.

Des circuits glucoformateurs sont établis chez
les prématurés mais ils sont moins efficaces et leur
fonction peut &tre limitée par la disponibilité de
substrats. Les besoins en glucose des enfants de
faible poids de naissance sont plus élevés que ceux
des enfants nés a terme. Les constantes de renouvel-
lement du glucose sont respectivement de 5 a
6 mg/kg par minute et de 3 a Smg/kg par
minute (45). Le glucose étant le substrat principal
utilisé pour les métabolismes oxydatifs dans le cer-
veau, les enfants de faible poids de naissance sont
vulnérables a I'hypoglycémie. Etant donné qu’une
hypoglycémie méme modérée (c’est-d-dire glucose
plasmatique < 2,6 mmol/l) peut étre associée, par la
suite, & un trouble du développement neurologi-
que (46) tous les efforts devraient étre faits pour
prévenir sa survenue.

Le lait maternel contient environ 7 4 8 g de
lactose par dl (7,7 g/100 kcal) et ne requiert pas de
supplémentation. On propose, pour les laits artifi-
ciels spécialisés, une teneur en lactose de 3,2 a
12 g/100 kcal, ne dépassant pas 8 g/dl. Ainsi la
teneur totale en glucides recommandée pour ces
aliments est de 7 a 14 g/100 kcal, avec un maximum
de 11 g/dl. Des apports plus importants pourraient
étre envisagés mais risqueraient de provoquer une
diarrhée osmotique et un déséquilibre du rapport
énergie/protéines.

Sels minéraux

Calcium et phosphore (3-5). Entre 26 et 36 semai-
nes de gestation, le feetus accumule 120 & 150 mg de
calcium par kg/j (3 4 3,25 mmol) et 60 & 75 mg (1,94
a 2,42 mmol) de phosphore par kg/j. On trouve,
dans un feetus de 1 kg, 5,7 g de calcium et 3,4 g de
phosphore, dont 99% et 80% respectivement se
trouvent dans le squelette, le reste étant dans les
tissus mous. Ni le lait maternel, ni les laits artificiels
spécialisés ne peuvent égaler les vitesses d’accumula-
tion calculées pour ces sels minéraux, qui consti-
tuent les plus grands problémes pour les enfants de
moins de 34 semaines d’dge gestationnel.

Le déficit néonatal précoce en calcium peut
provoquer une hypocalcémie asymptomatique, qui
stimule une libération de parathormone et la mobi-
lisation du calcium du squelette. L’alimentation
précoce ou lintroduction de calcium en cas de
nutrition parentérale, réduit I'incidence de ce pro-
bléme. L’hypocalcémie néonatale tardive (entre 3 et
15 jours), a moins d’étre détectée biochimiquement,

OMS Bulletin WHO: Supplément Vol. 67 1989

Le nourrisson de petit poids de naissance

peut initialement se manifester par des convul-
sions.

Aprés la naissance, le renouvellement et le
remodelage considérable des os, associés a leur
croissance continue, conduisent 4 une diminution de
la densité osseuse, décrite parfois comme une
«ostéoporose physiologique». Les modifications
osseuses peuvent aller d’une hypominéralisation a
peine discernable par la radiographie a un rachi-
tisme grave avec fractures. Il est difficile de détermi-
ner le degré de minéralisation osseuse (47). Les
parameétres qui ont été utilisés pour évaluer a la fois
cette minéralisation et le métabolisme du calcium
comprennent les bilans calciques, les indices biochi-
miques du métabolisme osseux et du calcium, par
exemple le dosage des phosphatases alcalines plas-
matiques, les concentrations plasmatiques de para-
thormone, de calcium et de phosphore; la densité
radiologique, I’analyse post-mortem et la densitomé-
trie photonique.

Cette derniere technique se révélera peut-étre
trés utile dans ’avenir, particulierement lorsqu’elle
sera combinée avec la surveillance biochimique de
I'homéostasie systémique du calcium et du phos-
phore. Jusqu’a 57% des nourrissons pesant <1 kg
sont atteints de rachitisme franc (48). Prés de tous
les enfants pesant < 1,5 kg souffriront d’'une minéra-
lisation osseuse diminuée, parce qu’ils fixent mal le
calcium, quelle qu’en soit la quantité absorbée. Une
fixation adéquate du calcium osseux dépend de
l'apport de phosphore. 1l est fort possible que ces
deux sels minéraux soient les principaux, mais non
les seuls, responsables de I’apparition des maladies
osseuses métaboliques (49, 50), bien que la carence
en vitamine D puisse aussi jouer un role. Méme des
apports importants de vitamine D, générant des
concentrations plasmatiques normales ou élevées des
métabolites de la vitamine D, ne préviennent pas
nécessairement les maladies osseuses métaboli-
ques (50).

Un syndrome de carence en phosphore peut se
développer chez les enfants de faible poids de nais-
sance nourris au sein. Les besoins en phosphore
nécessaires 4 sa rétention peuvent étre calculés en
utilisant la formule suivante, qui prend spécialement
en compte le phosphore nécessaire a la synthése des
tissus mous:

o rétention calcique
Rétention de phosphore (mg) = ———————

rétention azotée
17,4

Si ces quantités, qui correspondent environ a
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Chapitre 5

0,6 mmol/kg/j ne sont pas fournies par lalimen-
tation, la quantit¢ de phosphore disponible est
insuffisante pour maintenir les phosphates in-
organiques plasmatiques, dont la concentration
descend au-dessous de 1,5mmol/l, et pour fixer
le calcium dans le squelette. Ainsi le syndrome de
carence en phosphore est associé a des concentra-
tions élevées du calcium plasmatique, une hyper-
calciurie (> 0,4 mmol/kg/j), une hypophosphaturie
(< 0,1 mmol/kg/fj), et une élévation de 'activité de la
phosphatase alcaline plasmatique (souvent au-dessus
de 1000 UI/1). Bien que cette élévation des phospha-
tases alcalines n’ait pas valeur de pronostic spécifi-
que pour les patients 4 titre individuel, les groupes
chez qui a été décelé ce phénoméne, au cours de la
période néonatale et de la petite enfance, sont
finalement de plus petite taille que les autres.

La supplémentation en phosphates
(0,3 mmol/kg/j) améliore la fixation du calcium et
élimine I'hypercalciurie (57), mais une supplémenta-
tion trop importante peut provoquer une phospha-
turie, une hypocalcémie et une hypercalciurie (52).
La croissance est améliorée mais "hypominéralisa-
tion n’est pas évitée. Le symdrome de carence en
phosphore est rare chez les enfants de faible poids
de naissance nourris avec des laits artificiels parce
quils ingérent plus de phosphore que les enfants
nourris au sein.

Les apports de calcium et de phosphore
devraient donc étre soigneusement équilibrés. Le
calcium ne peut étre efficacement utilis¢é pour la
formation des os en I'absence de phosphore et rien
ne prouve quun apport de calcium > 140 mg/kg/j
améliore effectivement la minéralisation des os. En
fait, ces apports peuvent étre nocifs, car ils peuvent
induire une malabsorption des lipides, une précipita-
tion de calcium dans la lumiére intestinale, une
hypercalcémie, une acidose métabolique et une
carence en phosphore.

Le contenu en calcium et en phosphore du lait
maternel chez les méres ayant accouché avant-terme
est respectivement de 25 a 34mg/l (0,62 a
0,85 mmol/l) et de 11,6 mmol/1 (0,37 mmol/l), ce qu
est similaire a la composition du lait des femmes
ayant accouché a terme.

Le Comité de la SEGENP recommande que la
quantité de calcium fournie par les laits artificiels
spécialisés varie de 1,75 & 3,5 mmol/100 kcal et celle
du phosphore de 1,6 a 2,9 mmol/100 kcal. Pour
obtenir une utilisation optimale des deux minéraux
le rapport calcium/phosphore considéré comme
idéal est de 1,4 4 2,0:1,0.

Lorsque I'apport de calcium est faible, en parti-
culier chez les enfants de petit poids de naissance, le
rapport phosphore/calcium devrait étre élevé afin de
prendre en compte la synthése des tissus mous; ceci
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peut étre déduit de I’équation ci-dessus et, de méme,
lorsque I'apport de calcium est faible, des rapports
Ca/P moins élevés sont tolérés.

Magnésijum (5). Chez le feetus de 1 kg on trouve
0,2 g de magnésium; cette quantité passe a 0,8 g,
dont 65% est contenu dans le squelette, chez
Ienfant né a terme et pesant 3,5 kg. Aprés le
potassium, le magnésium est le plus important
cation intracellulaire. Il est essentiel & une bonne
synthése des protéines et des tissus mous.

L’hypomagnésémie chez le prématuré se mani-
feste par des convulsions et une hypocalcémie persis-
tante et peut €tre associée a une prise de poids
rapide. Des études factorielles suggérent qu’un
enfant de faible poids de naissance pesant 1kg
devrait accumuler 10 mg de magnésium par kg/j,
alors que pour un enfant de 1,5 kg le taux est de
8,5 mg/kg/j. Le lait maternel fournit 3,0 mg/dl. 1l a
été suggéré que les laits artificiels pour les prématu-
rés contiennent 6 a& 12mg de magnésium pour
100 kcal (0,25 4 0,5 mmol/100 kcal).

Sodium (3-5). On trouve, chez le feetus de 25 semai-
nes, 94 mmol de sodium par kg de poids corporel. A
terme, ce taux est tombé a 74 mmol/kg. L’accumu-
lation journaliére de sodium dans la seconde moitié
de la gestation est de 0,5 a 1,1 mmol/kg.

Au cours des 4 a4 5 premiers jours de sa vie, le
nourrisson de petit poids de naissance perd environ
12% de poids corporel et 6 a 16 mmol de sodium
par kg. Cette perte se produit en dépit de la
rétention d’azote et de potassium et est indépen-
dante de 'apport de 1 a 6 mmol/kg/j de sodium.
Environ 70 & 80% de la perte de poids observée
chez le nourrisson pesant environ 1 kg a la naissance
est due a la perte isotonique des liquides extracellu-
laires. Ainsi I'enfant de faible poids de naissance
présente, apres la naissance, le méme rapport liquide
extracellulaire/liquide intracellulaire que I’enfant a
terme et le liquide extracellulaire perdu n’est pas
récupéré. La cause la plus probable de I’hyponatré-
mie, au cours des 5 premiers jours de la vie, est la
rétention d’eau secondaire 2 une sécrétion inappro-
priée d’arginine-vasopressine (hormone antidiuréti-
que (ADH)).

La plupart des enfants de faible poids de nais-
sance présentent un bilan positif du sodium au cours
de leur seconde semaine de vie; des apports de
1,6 mmol de sodium par kg/j peuvent obtenir ce
résultat mais ne préviennent pas nécessairement
I'hyponatrémie (<130 mmol Na/l). Avec de tels
apports de sodium, environ 50 % des enfants nourris
au lait de lactarium et 20% de ceux nourris avec des
laits artificiels spécialisés peuvent présenter une
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hyponatrémie tardive. Mais celle-ci peut étre corri-
gée avec des apports de 33 mmol Na/j. Les besoins
de nouveau-nés, en particulier ceux de moins de 30
semaines de gestation, présentant une réabsorption
tubulaire du sodium immature, peuvent atteindre
jusqua 8 a 12 mmol/kg/j de sodium; Papport de
sodium peut étre ajusté pour maintenir des concen-
trations plasmatiques normales (130 & 135 mmol/1)
au cours de la maturation de la fonction rénale.
Aprés 32 4 34 semaines de gestation, les enfant de
faible poids de naissance ont des besoins moins
élevés en sodium; la plupart sont capables de
conserver des concentrations plasmatiques norma-
les, qu’ils regoivent un lait artificiel destiné aux
enfants nés a terme, qui apporte 1,2 mmol/kg/j ou
bien un lait artificiel destiné aux prématurés et
apportant 3,9 mmol/kg/j.

Le lait maternel mature contenant seulement
6,5 mmol Nay/l, il est possible qu’il ne fournisse pas
assez de sodium pour la croissance et le maintien de
la concentration plasmatique en sodium chez les
enfants hypotrophiques nés a terme, alors méme
qu’ils en regoivent 200 ml/kg/j. Il est donc nécessaire
de surveiller continuellement la concentration en
sodium du plasma et, si besoin est d’apporter des
suppléments sous forme de chlorure de sodium
(environ 2 a 4 mmol/kg/j). Tl est possible que les
enfants nourris avec le lait de leur propre mere aient
un risque moindre d’hyponatrémie car ce lait étant
un lait préterme, il peut contenir plus de sodium.
Toutefois, le contenu étant variable, il est quand
méme nécessaire de surveiller la concentration en
sodium du plasma.

Les besoins variant tellement avec I’age réel et
I'age gestationnel, il est difficile qu’une seule variété
de lait artificiel apporte a tous les enfants de petit
poids de naissance la quantité optimale de sodium
dont ils ont besoin. Il a été recommandé que le
contenu en sodium des laits artificiels spécialisés
pour les prématurés et les enfants de faible poids de
naissance soit le méme que celui des laits préparés
pour les enfants nés a terme. Ce contenu varierait de
6,5 a2 15 mmol Na/l (1,0 & 2,3 mmol/100 kcal) ce qui
assure un apport total supérieur ou eégal a
1,3 mmol/kg/j. Des suppléments additionnels peu-
vent étre apportés si nécessaire.

Potassium (5). La carence en potassium est rare,
méme pendant les périodes de croissance rapide,
et des apports équivalents a ceux fournis par le
lait maternel suffisent aux besoins de tous les
nouveau-nés de faible poids de naissance. Ainsi,
des concentrations de 10 a 17,5mmol (1,5 a
2,6 mmol/100 kcal), permettraient un apport journa-
lier de 2,0 & 3,5 mmol/kg. Sur cette base, le contenu
en potassium de la plupart des laits artificiels pour

OMS Bulletin WHO: Supplément Vol. 67 1989

Le nourrisson de petit poids de naissance

les prématurés (IS & 25 mmol/l) convient aux
enfants de petit poids de naissance.

Chlorures (4, 5). L’anion chlorure représente ’anion
le plus important du liquide extracellulaire et, avec
le sodium, il contribue pour 80 % & ’activité oncoti-
que du liquide extracellulaire. A 25 semaines de
gestation (500 g de poids corporel), le feetus humain
contient 70 mmol/kg de chlorures, qui tombent a
46 mmol/kg chez I'enfant a terme de 3,5kg. On a
donc calculé que laccumulation journaliére des
chlorures est de 0,7 mmol/kg/j.

La carence du régime en chlorures n’a pas été
décrite chez les enfants de faible poids de naissance,
mais s’est développée chez les enfants nés 4 terme et
nourris de laits artificiels a base de soja ou de lait de
vache en contenant moins de 3 mmol/l. Elle se
traduit par une stagnation staturo-pondérale, une
faiblesse et une hypotonie musculaires, des vomisse-
ments et une déshydration, une anorexie, une chlo-
rémie basse, une hyponatrémie, une hypokaliémie,
une hypocalcémie et une alcalose métabolique. Le
contenu en chlorures de I'urine ou chlorurie est
négligeable.

Par prudence, on évitera donc systématique-
ment de donner trop peu de chlorures aux enfants
de faible poids de naissance. Le contenu en chloru-
res du lait maternel étant de 11 a 22 mmol/1 (1,6 a
3,3 mmol/100 kcal), la quantité de chlorures appor-
tée par la plupart des laits artificiels (11 & 16 mmol/l
(1,6 & 2,5 mmol/100 kcal)) semble adéquate pour
éviter un déficit en chlorures. Pour un apport éner-
getique de 130 kcal/kg/j, ces préparations fournis-
sent 2,1 & 3,3 mmol/kg/j. Pour un apport énergéti-
que standard, le lait maternel ou les laits artificiels
fourniraient 2,2 a 4,3 mmol/kg/].

Fer. On trouve, chez le feetus de 1 kg, 64 mg de fer,
qui augmentent ensuite de 1,8 mg/kg/j. Les réserves
de fer des enfants pesant moins de 1,4 kg seront
épuisées au bout de 6 a 8 semaines, alors que chez
les enfants de petit poids qui pésent davantage, elles
dureront probablement environ 12 semaines aprés la
naissance. Des prélévements de sang fréquents sont
susceptibles de diminuer les réserves de fer des
enfants (1 g d’hémoglobine contient 3 mg de fer) (3),
bien qu’il semble que ceux-ci soient en mesure de
compenser remarquablement bien ces pertes de
sang (53).

Comme il a été noté au chapitre 2, I’anémie
ferriprive est extrémement rare chez les enfants
normaux nourris seulement au lait maternel au
cours des 6 a 8 premiers mois de leur vie. Il y a
toutefois une diminution physiologique de la
concentration en hémoglobine au cours des deux
premiers mois et une redistribution de ce fer dans
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Chaplire 5

des lieux de stockage (20). Au cours de la méme
période les enfants nés avant terme subissent une
diminution de la concentration en ’hémoglobine qui
est plus marquée que chez les enfants nés a terme. 1l
semble que cette diminution varie suivant le poids
de naissance, méme si une supplémentation en fer en
principe adéquate leur est apportée. Ainsi, ce que
l'on appelle ’anémie précoce de la prématurité, qui
se manifeste a I’dge de deux mois par des valeurs de
I’hémoglobine basses, ne peut étre prévenue par une
supplémentation en fer et doit donc étre considérée
comme physiologique (20).

L’absorption de fer provenant de n’importe
quel lait est plus élevée chez les prématurés que chez
les enfants nés a terme (54). Méme les enfants de
trés petit poids de naissance (poids corporel
<1250 g) sont apparemment capables d’absorber le
fer indispensable & leurs besoins élevés compte tenu
de leur vitesse remarquablement rapide de crois-
sance postnatale (20). Dans un groupe d’enfants de
trés faible poids de naissance nourris exclusivement
au lait maternel et ayant regu une supplémentation
en fer 4 partir de I'ge de deux mois, il a été observé
des concentrations plus élevées d’hémoglobine et de
ferritine sérique a I’dge de quatre mois que dans un
autre groupe d’enfants nourris de lait artificiel et
ayant recu une supplémentation en fer depuis la
naissance. 1l ressort de ceci que l'enfant de trés
faible poids de naissance absorbe mieux une supplé-
mentation en fer lorsqu’il est nourri au lait humain
que lorsqu’il est nourri avec des laits artifi-
ciels (20).

Pour le fer, certaines études semblent montrer
que le prématuré de plus de deux mois, ne peut, sans
supplémentation, conserver un statut natritionnel
optimum (20). 11 est difficile d’indiquer la dose opti-
male de supplémentation en fer parce que les
besoins individuels peuvent varier avec le poids de
naissance, la pathologie néonatale, et la perte éven-
tuelle de sang. Quelques données portant sur des
enfants dont le poids de naissance variait entre 1 et
2 kg et ayant re¢u 2 mg de fer/kg/j, indiquent qu’ils
n’ont pas présenté de signes cliniques de carence
martiale (55). La dose était probablement adéquate
et certainement pas excessive pour le maintien des
réserves en fer. Toutefois, de nombreuses valeurs de
la ferritine sérique étaient a la limite de la normale,
bien qu’aucune anémie n’ait été décelée (55). On
pourrait soutenir quune dose de fer plus élevée, par
exemple 3 mg/kg/j, donnerait une marge de sécurité
plus confortable, en particulier chez les enfants
pesant a la naissance entre 1 kg et 1,5 kg. Certaines
données indiquent que 4 mg de fer par kg/j adminis-
trés & un groupe d’enfants de trés faible poids de
naissance (poids de naissance <1 kg) éviterait la
plupart des signes biochimiques de carence mar-
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tiale (53). Il y avait, cependant, une diminution
marquée de la ferritine sérique malgré les doses
importantes de fer administrées,

Certains laits artificiels spécialisés contiennent
suffisamment de fer pour que ’apport recommandé
soit réalisé sans aucune supplémentation. Il est
possible que des suppléments en fer excessifs soient
associés a un risque accru de peroxydation lipidique
et d’anémie hémolytique, d’altération de la flore
intestinale et de septicémie & Gram-négatifs. Toute-
fois, ces risques n’ont pas été totalement démon-
trés.

Pour obtenir un apport en fer de 2,0 a
2,5 mg/kg/j, les laits artificiels devraient contenir
environ 1,5 mg de fer pour 100 kcal ce qui, pour la
fourchette d’apport énergétique recommandé fourni-
rait 1,7 & 2,5 mg/kg/j pour une préparation conte-
nant 1 a 1,28 mg de fer par dl. Toutefois la plupart
des laits artificiels contiennent 0,6 & 0,7 mg de fer
par dl, et les enfants qui les regoivent peuvent donc
avoir besoin d’une supplémentation & l'dge de
8 semaines environ. Le supplément en fer ne devrait
pas dépasser 15 mg/].

La transfusion sanguine fournissant des quanti-
tés de fer importantes, les enfants dont la concentra-
tion en hémoglobine est maintenue de cette fagon
n’ont pas besoin d’autre supplément en fer.

Cuivre (4, 56). Le feetus accumule le cuivre au taux
de 51 ug/kg/j, ce qui représente, & terme, 14 mg,
dont la moitié est accumulée dans le foie au cours
du dernier trimestre de la grossesse. Des déficits en
cuivre apparaissent sporadiquement chez les enfants
de faible poids de naissance et leurs manifestations
les plus évidentes sont ’anémie résistant au fer et les
modifications du squelette. Les besoins en cuivre du
prématuré n’ont pas été établis et il semble qu’il ne
soit pas nécessaire de supplémenter systématique-
ment les enfants nourris au sein. Un contenu en
cuivre adéquat serait, pour les laits artificiels, de 90
a 120 ug/100 kcal ce qui apporterait entre 120 et
150 ug par kgfj.

Zinc (4, 5). La quantité de zinc présente chez le
feetus est pratiquement constante a 19+ 5 mg/kg de
tissu sans graisse. Au cours du dernier trimestre,
I'accumulation du zinc est de 149 ug/kg/j; ainsi un
enfant & terme contient environ 66 mg de cet élé-
ment, dont 25% dans le foie et 40% dans le
squelette. Bien qu’il n’y ait pas de réserve systémi-
que spécifique du zinc chez l'enfant a terme ou
prématuré, la redistribution de ce zinc hépatique ou
osseux peut éventuellement permettre de répondre
aux besoins des tissus maigres nouvellement synthé-
tises. Cependant, une carence en zinc symptomati-
que se manifeste occasionnellement chez les enfants
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de faible poids de naissance entre 2,5 et 4,5 mois. On
ne sait pas si ces enfants présentent ce déficit a cause
du faible contenu en zinc du lait maternel ou a cause
de leur vitesse de croissance élevée par rapport a
I’apport en zinc. Les deux facteurs sont probable-
ment importants.

Les symptomes caractéristiques de la déficience
en zinc (dermatite, mauvaise prise alimentaire, prise
de poids ralentie, selles molles fréquentes; irritabi-
lité, agitation et, parfois, convulsions) disparaissent
rapidement avec une supplémentation orale (15 a
61 umol/kg/j). Il a été suggéré que les laits spéciali-
sés pour prématurés en contiennent 0,55 &
1,1 mg/100 kcal (0,72 & 1,44 mg/kg/j pour un apport
de 130 kcal/kg/j).

Vitamines liposolubles

Vitamine A (3,5). Le rapport molaire rétinal/pro-
téine de transport du rétinol est plus bas chez le
prématuré de faible poids de naissance que chez
Penfant né a terme. Bien qu'un déficit déclaré en
vitamine A soit rare chez le premier, des concentra-
tions basses de rétinol plasmatique peuvent étre
associées 4 des preuves biochimiques et fonctionnel-
les de déficit. Ceci suggére la nécessité d’apporter
une supplémentation en vitamine A, celle-ci étant
renforcée en outre par la probabilité de besoins
accrus du fait de la fixation de la vitamine dans le
tissu adipeux. L’utilisation de la vitamine A s’accroit
chez les enfants qui sont ventilés et ceci a été associé
avec le développement d’une dysplasie bronchopul-
monaire (57) bien qu’il n’existe pas jusqu’a présent
de preuve nette qu’il y ait 1a une relation de cause a
effet.
Il a été suggéré que les prépaturés devraient
recevoir entre 200 et 1000 ug de vitamine A par
jour. Le lait maternel contient environ 90 ug de
vitamine A par 100 kcal et il a été proposé que le
contenu des laits artificiels spécialisés pour les
enfants de faible poids de naissance ne devrait pas
étre inférieur & ce chiffre, la limite supérieure s’éta-
blissant a 150 xg/100 kcal. La quantité au-dela de
laquelle la toxicité de la vitamine A apparait n’est
“pas claire. Il est certain que de nombreux enfants
regoivent fortuitement des doses de vitamine A
beaucoup plus élevées avec I'utilisation des supplé-
ments multivitaminés destinés 'a leur apporter des
doses suffisantes de vitamine D.

Vitamine D (5, 58). La quantité de vitamine D pré-
sente dans le feetus dépend de I’absorption et de
I’exposition au soleil de la mére. Un rachitisme
néonatal congénital a été décrit chez des enfants de
petit poids nés de méres présentant un déficit en
vitamine D; sinon, le déficit déclaré en vitamine D
apparait plus tard. Du fait que la muqueuse intesti-
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nale répond mal au 1-25 dihydroxy-cholécalciférol
avant 32 semaines de gestation, et par suite de
difficultés dans I'optimisation du métabolisme du
calcium et du phosphore, il est possible que les
enfants de faible poids de naissance aient besoin de
supplémentation en vitamine D. S’ils sont nourris au
sein, une dose convenable serait de 1000 UT (25 ug/fj)
avec un éventail de 800 & 1600 UI/j. Il y a un risque
d’hypercalcémie si la préparation pour nourrisson
est supplémentée en vitamine D; il est préférable
que ces produits ne contiennent pas plus de 120 Ul
(3 ug)/100 kcal sous forme de cholécalciférol ou
ergocalciférol. Les suppléments peuvent étre alors
plus facilement contrélés et apportés aux mémes
doses que pour les enfants nourris au sein.

Vitamine E (3, 5). L’activité de la vitamine E dépend
de ses 8 composants, tous lipo-solubles, reliés a la
membrane cellulaire, «éboueurs» de radicaux libres
ou antioxydants. Les besoins en vitamine E n’ont
pas été déterminés. Ils varient en fonction du stress
oxydatif qui est, lui-méme, lié a 'apport en fer et 4
la susceptibilitt des membranes tissulaires aux
Iésions oxydatives; ainsi les enfants qui regoivent des
apports élevés d’acides gras polyinsaturés ont des
besoins accrus en vitamine E qui sont fréquemment
exprimés en fonction de l'apport en ces acides
gras.

La possibilité que des doses pharmacologiques
de vitamine E puissent prévenir la dysplasie bron-
chopulmonaire, la rétinopathie du prématuré et
I’hémorragie intraventriculaire n’a pas jusqu’a pré-
sent été suffisamment prouvée et ne devrait pas pour
I'instant servir de base 4 la recommandation
d’apports de vitamine E. Le lait maternel, qui
contient de 0,29 & 0,54 mg d’équivalents tocophérol
par dl, a un rapport tocophérol/acides gras polyin-
saturés de 0,7 & 1,1 mg/g. Ceci est plus que la
quantité nécessaire pour prévenir la peroxydation
lipidique et le déficit symptomatique de la vita-
mine E (qui se manifeste par la sensibilité¢ des
érythrocytes a2 'hémolyse par les peroxydes et par
I'altération de la fonction plaquettaire). Comime
suite 4 ces observations, il a été proposé que le
contenu en vitamine E des laits artificiels ne soit pas
inférieur 4 0,4 mg d’équivalents tocophérols/dl
(0,6 mg/100 kcal) avec un rapport de alpha-tocophé-
rol/acides gras polyinsaturés de 0,9 mg/g.

Vitamine K (5). La vitamine K est indispensable &
un certain nombre de mécanismes de carboxylation,
qui impliquent la formation de carboxyglutamate.
Celui-ci se trouve dans les facteurs de coagulation,
la prothrombine, les facteurs VII, IX et X dans
P«osteocalcine» (Gla-protéine osseuse) qui est un
site possible de I'interaction avec la vitamine D; et
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dans une protéine tubulaire rénale, qui peut solubi-
liser le calcium urinaire.

Les enfants de faible poids de naissance ont
besoin de suppléments de vitamine K & cause de leur
utilisation systémique rapide de cette vitamine, de
leur apport alimentaire bas et des possibilités limi-
tées de production intestinale. La pratique habituelle
est d’administrer 4 tous les enfants une injection
intramusculaire de 0,5 a 1 mg de vitamine K le
premier jour de leur vie. Cette injection peut étre
pratiquée toutes les semaines jusqu’a ce que l'enfant
soit nourri par voie orale de fagon adéquate, ce qui
ui en procurera 2 a 3 ug/kg/j. La plupart des laits
artificiels spécialisés contiennent de 3 a 10 ug de
vitamine K par dl et la quantité dans le lait maternel
est légérement inférieure & 1 a 2 pg/dl.

Vitamines hydrosolubles

Thiamine (5). Le déficit en thiamine (béribéri) est
rare chez les enfants de faible poids de naissance, a
moins qu’ils n’aient été nourris au sein par des
méres présentant ce méme déficit ou qu’ils n’aient
regu une alimentation a base de soja. Normalement,
il y a suffisamment de thiamine dans le lait maternel
pour en assurer une quantité suffisante aux enfants.
Toutefois, cette vitamine étant inactivée par le trai-
tement par la chaleur, le contenu en thiamine du lait
de femme pasteurisé est peu élevé, et il peut &tre
nécessaire de donner des suppléments pour garantir
un apport de 25 ug/kg/j. Il a été suggéré que les laits
artificiels contiennent suffisamment de thiamine
pour fournir un apport de 20 ug/100 kcal (15 pg/dl).
Des apports 10 fois plus élevés ont été tolérés par les
enfants de faible poids de naissance.

Riboflavine (5, 59). L’argument pour assurer un
apport minimum de riboflavine au prématuré est
basé sur la démonstration du déficit biochimique en
riboflavine et sur la preuve que la riboflavine peut
accroitre Dlefficacité de la photothérapie. Des
apports de 40 a 60 pg/100 kcal sont probablement
adéquats. Le lait maternel en contient 30 4 50 pg/dl
(40 4 70 ug/100 kcal), alors que la plupart des laits
artificiels spécialisés ont un contenu encore plus
important. La riboflavine étant sensible a la lumiére
ou photosensible on a dit que I’exposition du lait de
femme a la lumiére abaisse de fagon variable 'acti-
vité de la vitamine. En outre, la photothérapie peut
provoquer un déficit biochimique transitoire en
riboflavine chez les enfants nourris au sein, bien
quaucun signe clinique de semblables déficiences
n’ait &té rapporte.

Acide nicotinique (niacine) (5). Cette vitamine est

synthétisée de fagon endogéne a partir du trypto-
phane; 60 mg de tryptophane produisent 1 mg de

niacine et sont définis comme un équivalent-niacine.
1’apport journalier total en équivalent-niacine équi-
vaut a niacine (mg) plus (0,017 x tryptophane (mg)).
Etant donné que n’ont été observés, chez les enfants
de faible poids de naissance, ni pellagre ni signe de
toxicité due a ’acide nicotinique il est probablement
inutile de supplémenter apport des enfants nourris
au sein. Le lait maternel contient 0,6 équivalent-
niacine/dl (0,85 équivalent-niacine/100 kcal); il a
donc été suggéré d’inclure dans les laits artificiels
spécialisés de 0,5 4 1,0 mg de niacine par dl qui
s’ajouteraient a leur contenu variable en trypto-
phane, pour arriver & un apport minimum de 0,8
équivalent-niacine/100 kcal.

Pyridoxine (vitamine B;) (5). La pyridoxine, le pyri-
doxal et la pyridoxamine ont des activités similaires.
Leur déficit chez les enfants de faible poids de
naissance se manifeste par des vomissements, de
Viritabilité, des dermatites, une stagnation staturo-
pondérale et des convulsions. L’éventualité de ce
déficit augmente avec l'utilisation de médicaments
tels que I'isoniazide et la penicillamine. La meilleure
fagon d’évaluer I'apport de pyridoxine est de le faire
en relation avec 'apport de protéines. Le lait mater-
nel contient 35 ug de pyridoxine par 100 kcal, soit
approximativement 15 ug/g de protéine, et il a été
suggéré que les laits artificiels spécialisés en contien-
nent la méme quantité. Aucune limite supérieure n’a
été indiquée et la toxicité n’a pas été observée pour
des apports atteignant 250 ug/100 kcal.

Acide pantothénique (5). Ni déficit clinique, ni toxi-
cit¢ de cette vitamine n’ont été observés chez
I'enfant de petit poids de naissance, il a donc été
suggéré que les laits artificiels spécialisés en contien-
nent environ 200 pg/dl (330 ug/100 keal), ce qui
équivaut au contenu du lait maternel (200 a
400 ug/dl).

Biotine (5). La biotine, qui est facilement absorbée,
est produite par la flore microbienne intestinale. A
I'exception des enfants sous nutrition parentérale
totale, aucun déficit n’a été observé. Le lait maternel
contenant 0,8 ug de biotine par dl, les laits artificiels
devraient probablement en contenir la méme quan-
tité (environ 1 ug/dl (1,5 ug/100 kcal)).

Acide folique (5). Le déficit en acide folique, chez
les enfants de petit poids de naissance a un effet
important sur la division cellulaire, entrainant une
anémie mégaloblastique, une leucopénie, une throm-
bocytopénie, un retard de croissance, une atrophie
des villosités intestinales et une altération de la
maturation du systéme nerveux central. Le déficit en
folates chez les enfants de faible poids de naissance a
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été facilement corrigé par une supplémentation jour-
naliére de 60 a 65 ug d’acide folique; néanmoins les
criteres d’un apport adéquat de folates ne sont pas
clairs. Le contenu du lait maternel varie mais il en
fournit normalement 65 ug par jour. La plupart des
laits artificiels standard contiennent au moins 40 ug
d’acide folique par dl (emviron 60 pg/100 Kcal).
L’acide folique étant sensible a la chaleur, la possi-
bilit¢ d’un déficit en folates apparaissant chez les
enfants recevant des laits artificiels traités par la
chaleur ne doit pas étre négligée.

Vitamine B,,(6). Les laits artificiels spécialisés
contiennent plus de vitamine B, (0,1-2 ug/dl) que le
lait maternel (0,1 ug/dl). Cependant, on n’a pas
décelé de déficit en vitamine B,, chez les enfants de
faible poids de naissance, & moins qu’ils aient été
nourris par des meéres présentant un déficit en cette
vitamine ou par des végétaliennes strictes. Il n’y a
donc nul besoin de supplémenter les apports des
enfants, qu’ils soient nourris au sein ou avec des
laits artificiels.

Acide ascorbique (vitamine C)(3,5). La vita-
mine C est essentielle 4 la conversion de 1'acide
folique en acide folinique, et & ’hydroxylation de la
proline, de la lysine, de I’adrénaline et du tryptho-
phane. C’est un agent réducteur puissant et un effet
fortuit de son action peut étre, qua des doses
adéquates, elle empéche [I’hypertyrosinémie et
I’hyperphénylalaninémie transitoires observées chez
les enfants de petit poids de naissance, particuliére-
ment chez ceux recevant des apports importants en
protéines. La vitamine C peut présenter aussi ’avan-
tage supplémentaire d’étre un antioxydant systémi-
que.

Le lait maternel contient environ 4 mg de vita-
mine C par dl, bien que cette quantité puisse étre
jusqu’a 90 % réduite par le traitement par la chaleur.
Les laits artificiels spécialisés en apportent de 5
a 30 mg/dl. L’apport idéal de vitamine C n’a pas
éteé déterminé mais il est clair qu’il est prudent d’as-
surer un apport adéquat. Il a donc été recommandé
que les enfants nourris au sein en regoivent au
moins 20 mg par jour et que les laits artificiels contien-
nent au moins Smg de vitamine C par dl
(7,5 mg/100 kcal). Ces apports sont peut-étre a aug-
menter pour les enfants nourris de laits artificiels a
base de caséine.
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6. Le nourrisson et le jeune enfant au cours des
infections aigués

L’immunité passive, transmise au nourrisson par l'intermédiaire des anticorps maternels et du lait
maternel aide a le protéger contre l'infection au cours des premiers mois de la vie. Plus tard, lorsque
cette immunité décroit et que les contacts avec le milieu extérieur se multiplient, I'incidence des
infections augmente rapidement et reste & un niveau élevé au cours de la 2° et de la 3° année de la vie.
Les infections et un régime alimentaire inadéquat peuvent ne pas avoir de conséquences sérleuses pour
un enfant ayant un bon état nutritionnel; toutefois, chez les enfants de poids insuffisant, il est fréquent
que les épisodes infectieux soient plus prolongés et qu'ils aient de nettement plus grandes répercus-
sions sur la santé. Pendant ces périodes infectieuses non seulement I'ingestion et 'absorption des
aliments sont diminuées, mais les besoins nutritionnels sont plus élevés. Les enfants nourris exclusi-
vement au sein sont beaucoup moins exposés au risque de maladies diarrhéiques. Par contre, les
enfants nourris au biberon ou avec des aliments autres que le lait, surtout s’ils vivent dans de
mauvaises conditions d’hygiéne, sont beaucoup plus exposés aux infections propagées par les aliments
ou les ustensiles contaminés. La période de convalescence qui suit la diarrhée ou les autres maladies
est caractérisée par le retour a un appétit normal et par I'augmentation des besoins nutritionnels qui
vont permettre de rattraper le retard de croissance et la reconstitution des réserves nutritionnelles. Une
des exigences primordiales est que les enfants recoivent un apport énergétique global et un apport de

nutriments suffisants pour leur permettre de réaliser leur potentiei de croissance.

introduction

Au cours des premiers mois de la vie, les nourrissons
sont relativement bien protégés contre la plupart des
maladies grice 4 I'immunité passive fournie par les
anticorps maternels transmis par le placenta, ceux-ci
étant encore présents dans le sang pendant les 3 ou 4
premiers mois. La protection est plus solide et dure
plus longtemps si les enfants sont nourris au sein,
Comme on I’a vu au chapitre 2, lallaitement mater-
nel protége les nourrissons contre la plupart des
maladies infecticuses habituelles grice 4 de nom-
breux mécanismes trés efficaces (/, 2).

Au cours de la deuxiéme moitié de la premiére
année de Yenfant nourri au sein, la proportion de
lait dans I'ensemble de son régime alimentaire dimi-
nue progressivement en méme temps que son
contact avec I’environnement augmente. En consé-
quence, lincidence des infections, en particulier -des
maladies diarrhéiques, augmente rapidement et reste
-4 un taux élevé au cours de la 2° et de la 3° année-de
vie (3, 4). Lorsque les enfants vivent dans des condi-
tions d’hygiéne défectueuses et de surpeuplement, les
" maladies infecticuses aigués constituent la cause
principale de leur morbidité et de leur mortalité (5).
L’incidence des infections diminue habituellément
aprés la 3° année,-lorsque la résistance des enfants
commence a se développet.

La situation est comparable pour les enfants
qui ne sont pas nourris au sein. Cependant, P'inci-
dence des maladies diarrhéiques est plus élevée et
leur apparition est plus précoce, a la fois 4 cause de
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I’absence de la protection assurée par le lait mater-
nel et a cause du plus grand risque infectieux associé
4 I'usage du biberon (6).

Dans I’ensemble, il est difficile de déterminer si
le retard de croissance est dii principalement aux
maladies infectieuses ou 4 une mauvaise alimenta-
tion. Ce qui est évident, cependant, est que les deux
causes se conjuguent, chacune aggravant les effets de
Pautre (7). L’effet combiné les maladies infecticuses
et d’un régime alimentaire défectueux au cours de
ces maladies, peut ne pas avoir de conséquences
graves pour des enfants bien nourris chez qui de tels
incidents sont, en général, peu fréquents, de courte
durée et qui guérissent spontanément. De plus, ces
enfants ont la possibilité de récupérer complétement
aprés chaque épisode et ils sont, en général, conve-
nablement nourris pendant la -convalescence. Chez

les enfants de -poids insuffisant, au contraire, les

épisodes infectieux- durent plus longtemps.

Des ‘études menées en Gambie (8) et au Sou-

dan (9) montrent queles maladies diarthéiques ont
peu d’influence sur la croissance des enfants nourris

exclusivement au sein. Mais la_situation peut étre

complétement différente chez les enfants dont le
régime alimentaire est a4 peine suffisant ou méme
franchement insuffisant. C’est le- cas, au cours du
sevrage, pour beaucoup d’enfants de pays en déve-
loppement soumis 4 un régime alimentaire riche en
fibres, de volume abondant mais d’une valeur nutri-
tionnelle faible et qui souffrent en méme temps de
maladies infectieuses, Les infections fréquentes sont
en grande partie responsables des taux de mortalité
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€élevés des nourrissons et des jeunes enfants dans ces
pays et du retard de croissance et de développement
d’un grand nombre des survivants.

Effets des infections sur I'état
nutritionnel

Les infections peuvent avoir effets négatifs sur I’état
nutritionnel des enfants par les mécanismes sui-
vants (10):

— diminution de la prise alimentaire et hydrique
due a l'anorexie et/ou a d’autres causes qui
provoquent une restriction de l’alimentation;

— diminution de ’absorption et de I'utilisation des
aliments consommeés;

— augmentation de la déperdition d’eau et d’¢lé-
ments énergétiques;

— augmentation des besoins du métabolisme et
donc des besoins nutritionnels;

— altération des circuits métaboliques;

— reéduction intentionnelle ou suppression compléte
de I’alimentation.

Anorexie et auires problémes

C’est un fait d’observation clinique courante que les
enfants mangent spontanément moins lorsqu’ils sont
atteints de maladies infectieuses. Des études expéri-
mentales ont ét¢ menées chez les animaux (11, 12)
pour essayer de comprendre les mécanismes respon-
sables de cette diminution de I'appétit. Par exemple,
si ’on injecte a des animaux une endotoxine on voit
apparaitre de la fiévre et une diminution notable de
la consommation d’aliments. Méme lorsque la fiévre
diminue a la suite d’administration de médicaments
antipyrétiques, les animaux mangent moins que les
témoins. Lorsque la tolérance envers ’endotoxine a
été conférée par des injections antérieures, les ani-
maux ont des réactions atténuées lors d’une nouvelle
injection, y compris une hausse moins importante de
la température et leur prise de nourriture n’est pas
différente de celle des témoins. Ces études laissent a
penser que, loin d’étre causée par la fiévre, 1’ano-
rexie fait partie du mécanisme des réactions de
défense de 'organisme contre I'infection.

D’autres études laissent également a penser que
l'interleukine-1, qui est libérée par les macrophages
infectés, conduit & l'anorexie. Un grand nombre
d’effets métaboliques de l'interleukine-1 ont été pas-
sés en revue (I3) et la libération de lactoferrine a
partir de granules neutrophiles spécifiques, est une
des réactions les plus intéressantes. La lactoferrine
lie le fer, causant ainsi une réduction du fer plasma-
tique. De méme, l'interleukine-1 stimule la synthése
de la métallothionéine, provoquant une réduction
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du zinc plasmatique, et une production de céruléo-
plasmine, qui se manifeste par 'augmentation du
cuivre li¢ dans le sérum pendant I’infection.

11 est bien connu que la croissance microbienne
est stimulée par la présence de zinc et de fer. 1l est
possible que la réduction du zinc et du fer plasmati-
ques soit un mécanisme protecteur pendant les pre-
mieres étapes de I'infection. Une explication de la
physiopathologie du kwashiorkor sous I’angle de
laction des radicaux libres, a été avancée (14). La
défense de I'organisme consiste a produire des radi-
caux libres en quantité suffisante pour tuer les
germes pathogenes. Les radicaux libres sont des
composés chimiques, par exemple I'ion superoxyde
et le peroxyde d’hydrogéne, qui peuvent léser les
tissus par leur action sur les membranes lipidiques.
Les toxines et les leucocytes activés produisent des
radicaux libres en grande quantité. Un des cataly-
seurs les plus importants des réactions impliquant
les radicaux libres est le fer qui passe de la forme
ferreuse 4 la forme ferrique par une réaction
d’oxydo-réduction. La présence d’un stock impor-
tant de fer augmente ainsi les effets nocifs des
radicaux libres.

La carence en fer est associée d une immunité
cellulaire et une activité bactéricide déficitaires qui
peuvent augmenter la prévalence des infections res-
piratoires et de la diarrhée (15) chez les sujets vivant
dans un milieu hautement contaminé. Cependant, si
des doses importantes de fer sont administrées a des
sujets, spécialement s’il est injecté dans la jambe, le
nombre des infections peut augmenter (16). La pra-
tique de «faire jelner les fiévreux» est fréquente
dans de nombreuses sociétés traditionnelles, parfois
sur le conseil d’un professionnel de santé. Bien que
cette fagon de faire ait d’évidentes implications
nutritionnelles, il est possible que cette «stratégie de
contréle culturelle » soit un complément de la «stra-
tégie de contrdle de I'infection» biologique.

Méme les infections légeres, apyrétiques, peu-
vent provoquer 1’anorexie. L’effet global sur I'inges-
tion d’aliments peut étre important si les infections
sont fréquentes ou prolongées. Une étude, entreprise
pour essayer de chiffrer la réduction de la prise
alimentaire liée aux maladies infectieuses chez les
enfants (I7), a montré qu’en moyenne, les apports
énergétiques ou protéiques étaient diminués d’envi-
ron 20%. Cette réduction était encore plus impor-
tante en cas de diarrhée, en dépit d’efforts faits pour
assurer a tous les enfants une nourriture suffisante
au moyen d’aliments de complément et pour donner
aux meéres une éducation nutritionnelle.

Dans une autre étude menée dans un dispen-
saire d’hopital rural au Bangladesh (18), on a trouve
que les enfants avaient, au cours d’épisodes diarrhéi-
ques, une réduction de la prise alimentaire d’environ
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40% . Certains de ces enfants étaient nourris au sein
et il est intéressant de noter qu’au moins, la quantité
de lait maternel ingérée n’était pas affectée. La
conclusion de ces études, et de beaucoup d’autres,
est que la pratique «traditionnelle» de restreindre
lalimentation des enfants malades est un argument
moins important pour expliquer la diminution de
l’alimentation au cours des épisodes diarrhéiques
que le refus spontané de nourriture des enfants qui
se sentent malades. Cependant, comme ces deux
¢tudes avaient pour base des observations sur le
terrain d’enfants qui continuaient & vivre chez eux, il
est impossible de déterminer dans quelle mesure la
réduction d’ingestion d’aliments était due a l’ano-
rexie ou liée & une restriction intentionnelle de
nourriture par les méres.

Dans une étude mieux contrdlée (/9), des
enfants hospitalisés, souffrant d’un épisode diarrhéi-
que de courte durée accompagné dune déshydration
modérée, ont été nourris «ad libitum» aprés leur
réhydratation. L’ingestion d’aliments au cours de la
période aigué de la maladie a été de 45 a 64% des
besoins énergétiques estimés, variation due a 1’étio-
logie de la diarrhée, la diminution étant plus accen-
tuée dans les cas d’infections a rotavirus. Il apparait,
ainsi, qu’il y a une véritable base physiologique a la
diminution de la prise alimentaire chez I’enfant au
cours des maladies infecticuses aigués.

Il peut y avoir des causes surajoutées a cette
prise alimentaire médiocre par exemple les vomisse-
ments qui sont fréquemment observés chez les jeu-
nes enfants au début des maladies infecticuses
aigiies. Ce symptdme est une des raisons principales
pour lesquelles les méres ont peur de nourrir leurs
enfants au cours d’infections aigués, contribuant
peut-étre ainsi a une prise alimentaire réduite; toute-
fois, il n’y a pas d’études contrélées sur la significa-
tion de ce phénoméne. Au cours des diarrhées
graves, la déshydratation peut provoquer une séche-
resse trés importante de la muqueuse buccale.
L’infection & Candida de la muqueuse buccale se
voit souvent chez les enfants qui ont une malnutri-
tion protéino-énergétique grave et elle est particulié-
rement fréquente chez les enfants atteints de rou-
geole. Les 1ésions de la langue et des lévres qu’elle
provoque peuvent contribuer a diminuer la prise
alimentaire, car les aliments solides sont, dans ces
circonstances, moins faciles a avaler que les liquides.
Une infection peut avoir peu de répercussions nutri-
tionnelles chez les nourrissons dont la majeure par-
tie de l'apport énergétique est fournie par le lait
maternel. Toutefois la réduction de 'apport énergé-
tique au cours de I'infection peut étre beaucoup plus
considérable chez les enfants plus 4gés dont habi-
tuellement plus de la moitié de la ration calorique
est fournie par des aliments solides.
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Perturbations de I'absorption des nutriments
et pertes de nutriments

La physiologie de ’absorption intestinale est relati-
vement bien connue et de nombreux mécanismes de
la malabsorption des nutriments ont été décrits. La
destruction des villosités, qui entraine une diminu-
tion de la surface d’absorption intestinale et une
réduction de la production des enzymes de la bor-
dure en brosse, est d’une importance considérable.
De plus, la déconjugaison des sels biliaires et la
diminution de leur concentration dans le liquide
luminal intestinal peuvent provoquer une stéator-
rhée. La réaction sécrétoire de la muqueuse intesti-
nale, qui est stimulée par les toxines bactériennes,
peut aussi entrainer une malabsorption.

La malabsorption des nutriments n’est d’habi-
tude pas inquiétante au cours d’un épisode infec-
tieux unique. Mais elle peut avoir des conséquences
nutritionnelles significatives lorsque la maladie se
prolonge ou que les infections aigués se multiplient.
Ces conséquences sont liées au transit gastro-intesti-
nal accélére, aux déficits enzymatiques transitoires et
aux modifications morphologiques de la muqueuse
intestinale survenant habituellement au cours de la
diarrhée. On connait bien la malabsorption des
lipides, des glucides et des protéines (20, 27). On a
aussi remarqué que ’absorption de certaines vitami-
nes (folates, B;, et vitamine A) et sels minéraux
(magnésium, zinc, et peut-étre d’autres) était dimi-
nuée.

La malnutrition au cours de la malabsorption
peut étre le résultat d’un apport alimentaire insuffi-
sant, d’une digestion perturbée, d’une diminution de
l’absorption des nutriments, de la perte par exsuda-
tion de nutriments endogénes et de modifications du
métabolisme intraluminal (22). On a noté 'existence
de nombreuses réactions métaboliques au cours des
infections et elles ont des effets trés importants sur
I'utilisation des apports alimentaires et des réserves
de nutriments endogénes. Les dépenses énergétiques
augmentent de 10 a 15% lorsque la température du
corps augmente de 1°C. Bien qu’ayant des implica-
tions sur la nutrition d’un sujet anorexique a qui
l'on ne propose pas beaucoup de nourriture, la
fievre a quelques avantages immunologiques. La
plupart des systémes immunitaires sont plus actifs a
39°C qu’a 37°C. Les modifications métaboliques au
cours des infections sont étudiées par ailleurs; il est
clair cependant, que les réserves de glucides qui
servent de combustible sont rapidement épuisées et
que l'utilisation efficace des lipides est inhibée; la
gluconéogenése obligatoire et la mobilisation des
protéines des muscles squelettiques sont essentielles
pour fournir les substrats a la synthése des « protéi-
nes de phase aigué€» qui sont nécessaires au cours
des différentes phases de I'infection. Un grand nom-
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bre de ces mécanismes semblent étre contrdlés par
l'interleukine-1.

Des études récentes ont aussi montré que la
cachectine était un élément de contrdle important.
Elle a été isolée a partir de macrophages activés par
une endotoxine, et a des propriétés moléculaires
comparables a l'interleukine-1. Parmi les effets de la
cachectine, I’abaissement de la concentration en
lipoprotéine lipase est important, car il conduit a
une clairance anormale des triglycérides de la circu-
lation. Au cours des infections, I'interleukine stimule
les cellules pancréatiques qui vont libérer de 'insu-
line. C’est ce qui explique probablement le dévelop-
pement d’une hyperglycémie et d'une hyperinsuliné-
mie au cours des infections généralisées. On a dit
que linterleukine et la cachectine étaient la cause de
la perte de poids au cours des infections chroniques,
mais les preuves de cette affirmation ne sont pas
concluantes.

On a démontré que le jeline en soi pouvait
causer la malabsorption des sucres, des acides ami-
nés, du sel et de l'eau (23) trés rapidement, en 3 a
5 jours, et méme avant que des modifications histo-
logiques ne soient observées dans la muqueuse intes-
tinale. Les effets associés du jeiine et de la diarrhée
peuvent étre cumulatifs et conduire & une malnutri-
tion grave. Une perte directe de nutriments dans la
lumiére intestinale peut aussi contribuer a un bilan
négatif pour les nutriments pendant la maladie; ces
faits ont été observés particuliérement en ce qui
concerne les protéines au cours de la rougeole (24)
(voir plus bas), et surviennent aussi trés probable-
ment dans les cas de syndrome dysentérique accom-
pagnés d’ulcération.

La muqueuse intestinale est composée de cellu-
les qui se forment rapidement et qui, en quelques
jours en général, tombent par desquamation dans la
lumiére intestinale ou elles sont détruites, libérant
des nutriments. Il existe donc une circulation perma-
nente entéro-systémique de nutriments endogénes
qui sont €éliminés lorsque le transit gastro-intestinal
est accéléré, ce qui est une des caractéristiques des
maladies diarrhéiques. Chez les individus en bonne
santé, ces nutriments sont bien absorbés et les pertes
fécales sont minimes. Mais, au cours des infections,
il' peut y avoir une accélération des pertes fécales
et/ou une absorption insuffisante. N’importe quelle
cause de lésion intestinale peut entralner une accélé-
ration de la desquamation des cellules intestinales;

La perméabilité de la muqueuse intestinale peut
également étre augmentée, ce qui favorise une fuite
des nutriments endogénes entre les cellules intestina-
les (25). De plus, certains parasites peuvent causer
de microscopiques pertes de sang. En Gambie, des
modifications de la permeéabilité intestinale ont été
clairement démontrées chez des enfants atteints de

diarrhée. Il est intéressant de noter qu’il y a, égale-
ment, des modifications importantes de la perméabi-
lit¢ intestinale au cours d’infections généralisées
graves, telles que la rougeole. Ces modifications
peuvent s’accompagner de pertes considérables en
alpha l-antitrypsine dans les matiéres fécales, qui
laissent & penser qu’il y a des pertes importantes de
nutriments endogénes (25). Si les mécanismes de
l’absorption sont intacts et que les lésions siégent
dans la partie haute de I'intestin, une grande partie
de ces nutriments éliminés peut étre réabsorbeée.
Toutefois, si les 1ésions sont situées au-dessous de la
zone d’absorption intestinale maximale, il y aura
une perte considérable de nutriments par les matie-
res fécales.

Les mécanismes physiopathologiques par les-
quels le processus infectieux risque d’avoir un effet
nocif sur I’état nutritionnel, peuvent étre combinés a
une réduction intentionnelle de I’alimentation, déci-
dée par la mére ou la personne qui s’occupe de
I’enfant. Cette pratique est due 4 une croyance,
répandue dans un grand nombre de cultures — et
malheureusement partagée par beaucoup de méde-
cins —, qu’une restriction alimentaire est bénéfique
au cours des maladies.

La présence d’aliments non digérées, ou d’un
excés de lipides dans les selles, est aussi fréquem-
ment interprétée comme une raison valable de limi-
ter l’apport alimentaire de I’enfant. Cette fagon de
faire persiste malgré des études (20) démontrant que
le point essentiel, dans ces conditions, est non pas la
composition des selles mais ce qui est retenu par
I'organisme. Ainsi, méme dans les cas graves, ou
jusqu’a 30 a 40 % des nutriments ingérés sont entrai-
nés avec les selles, il est important de noter que 60 d
70% sont encore absorbes et utilisés.

Accroissement des besoins métaboliques

Non seulement les prises alimentaires et I’absorption
des nutriments sont réduites au cours des maladies
infectieuses mais les besoins nutritionnels sont aug-
mentés. Ces besoins sont liés, 4 des degrés divers et
en fonction de la nature et du stade du développe-
ment du processus infectieux, "aux facteurs sui-
vants:

~— accroissement des besoins énergétiques, di 4 la
fiévre;

— accroissement de I’anabolisme, nécessaire a la
synthése des tissus et des matériaux de défense
comme les lymphocytes et les immunoglobuli-
nes;

— accroissement du catabolisme, résultant de la
destruction des tissus au cours de la période
aigué de Pinfection;

— accroissement des besoins en nutriments pour la
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reconstitution des tissus pendant la convales-
cence. Le résultat final peut étre un bilan en
nutriments négatif au cours de la période aigué
qui peut se prolonger pendant la convalescence
s’il n’est pas corrigé par une nourriture suffi-
sante,

Infections générales

Des études prospectives sur la croissance et la
morbidité chez les enfants ont mis en évidence que
certaines infections avaient un réle particuliérement
important dans la genése d’un retard de croissance,
par exemple les infections diarrhéiques et respiratoi-
res et le paludisme qui sont les maladies les plus
répandues. L’effet de I'infection sur la croissance est
variable selon I’état nutritionnel de Penfant, la
qualité de la nourriture disponible (sa consistance,
son volume et le temps consacré a sa préparation et
aux repas), les traditions culturelles et la facilité
d’acceés aux services de santé (26).

Maladies diarrhéiques

Chez les enfants atteints de formes modérées de
diarrhée, sans déshydratation, le régime habituel
peut étre maintenu ou corrigé s’il est insuffisant;
aucune restriction alimentaire n’est indiquée, méme
pour une courte durée. Dans les cas graves, le
régime habituel de I’enfant et son 4ge détermineront
I’alimentation appropriée au cours des périodes
d’infection. On étudiera, ci-dessous, les exemples
suivants: enfants nourris exclusivement au sein;
enfants nourris par des substituts du lait maternel,
avec ou sans lait maternel; nourrissons et jeunes
enfants ayant un régime diversifié. Pour terminer,
on étudiera rapidement les besoins nutritionnels au
cours de la convalescence.

Enfants nourris exclusivement au sein. Comme il a
été dit dans le chapitre 2, les enfants nourris exclu-
sivement au sein ont beaucoup moins de risque
d’avoir des maladies diarrhéiques que les autres (27)
par suite de I'effet combiné de deux facteurs: expo-
sition moins grande aux agents infectieux et proprié-
tés protectrices du lait maternel. Cependant, ces
nourrissons peuvent aussi €tre atteints d’infections
diarrhéiques, surtout d’origine virale (voir le chapi-
tre 3). Dans ces cas — comme pour tous les malades
quels que soient leur ige et leurs habitudes alimen-
taires — la prévention de la déshydratation et du
déséquilibre électrolytique ou leur traitement, si les
troubles sont déja installés, est la priorité absolue.
Pour ces nourrissons, il convient d’augmenter la
fréquence des tétées (28).

Dans une étude récente (29) on a comparé les
effets de I'interruption et de la poursuite de I'allaite-
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ment maternel au cours des 24 premiéres heures du
traitement de réhydratation par voie orale. Chez les
nourrissons allaités pendant la période précoce de
diarrhée aigué, on remarquait une diminution du
nombre et du volume des selles diarrhéiques, la
quantité de liguide de réhydratation nécessaire était
moins importante, et ils guérissaient plus rapide-
ment que les nourrissons pour lesquels I'allaitement
maternel avait été interrompu. Les avantages de
l'allaitement maternel semblent &tre liés a la pré-
sence dans la lumiére intestinale, de produits de la
digestion du lait maternel (acides aminés, dipeptides,
hexoses), qui peuvent améliorer I’absorption de
sodium et d’eau, réduisant ainsi la fréquence et le
volume des selles. L’allaitement maternel apparait
donc comme présentant des avantages tant sur le
plan nutritionnel que pour I’évolution clinique de
I’épisode diarrhéique.

Il y a un risque d’hypernatrémie lorsque des sels
pour la réhydratation orale sont donnés 4 de petits
nourrissons (30), surtout lorsqu’ils sont nourris avec
des substituts du lait maternel contenant un taux
¢élevé de sodium, mais des études récentes laissent a
penser que ce risque est minime (37). Le risque est
moins important lorsque ’allaitement maternel se
poursuit pendant ’épisode diarrhéique, grace a la
teneur réduite en sodium du lait humain et 4 la
moins grande quantité de solution orale de réhydra-
tation nécessaire dans ces circonstances.

Enfants nourris par des substituls du lait mater-
nel. Par contraste, les enfants nourris au biberon et
les enfants recevant des aliments autres que le lait,
surtout s’ils vivent dans de mauvaises conditions
d’hygiéne, risquent beaucoup plus des infections
dues a des aliments et & des ustensiles contaminés.
Autrefois, il était d’un usage courant pour les
enfants atteints de diarrhée, s’ils étaient nourris de
substituts du lait maternel soit exclusivement, soit
partiellement, de les mettre 4 la diéte pendant 24 a
48 heures tout en les réhydratant et en corrigeant les
déséquilibres électrolytiques. Ils étaient ensuite réali-
mentés au lait artificiel, d’abord deux fois plus dilué
et donné par petites quantités, puis la concentration
et la quantité étaient augmentées progressivement
jusqu’a atteindre en 3 4 5 jours, le régime antéricur a
I’épisode infectieux. En méme temps, I'allaitement
au sein était fréquemment supprimé.

On justifiait cette attitude par la nécessité de
mettre le tractus gastro-intestinal «au repos» pen-
dant que la réhydratation était pratiquée par voie
intraveineuse. On pensait que cette période favori-
sait la guérison des altérations anatomiques et fonc-
tionnelles de la muqueuse intestinale et que la
suppression du lait était également nécessaire en
raison de I'intolérance au lactose et aux protéines du
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lait, fréquente au cours des diarrhées. De plus, la
diéte n’était pas difficile & maintenir chez un enfant
anorexique qui pouvait aussi avoir des vomisse-
ments. Cette pratique avait été instaurée sur des
données cliniques, en 'absence de preuves expéri-
mentales objectives d’avantages par rapport aux
autres régimes alimentaires. Depuis que lefficacité
de la réhydratation par voie orale a été prouvée ces
derniéres années, on a été amené a reconsidérer
I’ensemble du probléme de [lalimentation des
enfants au cours des épisodes diarrhéiques.

Le jeline a un effet négatif sur Iétat nutritionnel
des enfants, surtout §'ils sont déja en état de malnu-
trition. Si la diéte est recommandée par un profes-
sionnel de santé, la mére sera renforcée dans son
opinion que nourrir un enfant atteint de diarrhée est
dangereux. La période de jeline risque d’étre prolon-
gée au-dela de la durée prescrite, aggravant encore
’état nutritionnel de I'enfant. Il a été démontré que
non seulement le jelne n’a pas d’avantages mais
aussi qu’il peut avoir un effet extrémement négatif
sur la concentration des enzymes intestinales. Ce
point est particuliérement important car la présence
de substrats dans la lumiére intestinale favorise la
récupération des déficits enzymatiques temporai-
res (32).

L’intolérance au lactose et aux protéines du lait
au cours des épisodes diarrhéiques est connue depuis
des années comme étant une manifestation physio-
pathologique de la diarrhée qui doit étre surmon-
tée (33). Alimenter les enfants dans ces circonstances
ne provoque pas nécessairement des dommages sup-
plémentaires. De récentes études contrélées (34-37)
laissent a penser que l'on peut recommencer a
donner un substitut du lait préparé de la méme
fagon que d’habitude aprés une période de 6-8 heu-
res au plus pendant laquelle les enfants sont réhy-
dratés. On peut méme ne pas interrompre 'alimen-
tation si les enfants ne sont pas déshydratés et s’ils
conservent un bon appétit. On a souvent observé
des vomissements, mais leur importance n’a pas
justifié un changement de régime. La correction de
la déshydratation et de 1’équilibre électrolytique qui
est habituellement accompagnée d’un retour de
lappétit, semble étre essentielle pour la réintroduc-
tion rapide du lait a sa dilution habituelle. Si les
enfants ne sont pas complétement réhydratés et
restent anorexiques, les nourrir de force avec du lait
a sa dilution habituelle peut provoquer une acidose
qui aggrave les vomissements.

Il est important de remarquer que ces études
ont été menées essentiellement parmi des enfants
bien nourris qui étaient atteints de maladies diar-
rhéiques bénignes de courte durée. La prudence est
toujours de mise au cours des premiers stades des
maladies diarrhéiques, particuliérement dans les cas
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trés graves et lorsqu’il s’agit de nourrissons sous-
alimentés. D’autres études sont nécessaires, spéciale-
ment en ce qui concerne linfluence des diverses
étiologies. Cependant, les données disponibles indi-
quent qu'avec une réhydratation précoce et appro-
priée, les enfants nourris de substituts du lait mater-
nel peuvent rapidement étre remis au régime alimen-
taire antérieur a la diarrhée et qu'il n’est pas néces-
saire d’avoir recours a de longues et dangereuses
périodes de jetine. Un certain coupage pourrait étre
opportun au début de la réalimentation, et I’eau de
riz semble particuliérement bien adaptée a cet usage.
L’emploi de produits céréaliers, mélangés au lait
artificiel, peut aussi étre utile particuliérement si les
enfants sont & un dge ou un complément alimentaire
est nécessaire du point de vue nutritionnel.

Dans tous les cas, 'interruption de I’allaitement
maternel n’est absolument pas justifiée, méme pen-
dant quelques heures, lorsque les enfants regoivent
des substituts du lait maternel. Au contraire, la
meilleure conduite a4 tenir chez un enfant malade,
serait d’augmenter la quantité de lait maternel ingé-
rée de fagcon a pouvoir remplacer complétement le
substitut habituellement donné quel qu’il soit.

Nourrissons el jeunes enfanls ayant un régime
diversifié. Les nourrissons et les jeunes enfants qui
ont déja un régime mixte et diversifié comprenant
des aliments solides, sont également souvent soumis
a des restrictions alimentaires importantes lorsqu’ils
sont atteints de maladies diarrhéiques. Le lait et les
aliments solides — habituellement ceux qui ont la
plus grande valeur nutritionnelle sont souvent
complétement supprimés et le régime comprend
seulement du thé, de ’eau de riz ou des bouillies de
féculents délayées. Méme si ces restrictions ne sont
conseillées que pour quelques jours, il n’est pas rare
que la mére les maintienne, ce qui présente des
dangers potentiels graves, a la fois pour I’évolution
de la diarrhée et pour I’état nutritionnel de son
enfant.

Il a cependant été prouvé, dans des études
contrdlées (34, 35), qu'une réalimentation précoce de
I’enfant avec son régime habituel quelques heures
seulement aprés le début de la réhydratation orale,
n’aggrave pas I’état de 'enfant ou n’augmente pas le
risque de complications. Au contraire, cette maniére
de faire raccourcit la durée de la maladie diarrhéi-
que et du séjour a I’hépital, et a pour résultat une
baisse de poids moins importante et une améliora-
tion plus rapide de I'état général de lenfant. 11
semble quune réhydratation initiale efficace et une
correction des déséquilibres électrolytiques, qui
favorisent le retour de I'appétit, soient essentielles
pour une reprise rapide et sans difficulté du régime
habituel de I'enfant.
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Ces observations ont été faites, dans des pays
industrialisés dans des cas de maladies diarrhéiques
aigués, dont la plupart pouvaient étre classés comme
de gravité moyenne et avaient duré moins de 7 jours.
Les nourrissons en question avaient probablement
été soumis a une période de restriction alimentaire
avant leur admission & I’hdpital, et leur régime
habituel était celui de la majorité des jeunes enfants
des pays industrialisés, pauvre en résidus et d’une
haute valeur nutritive.

Dans une étude comparable, menée en Indoné-
sie (38), des enfants atteints de maladies diarrhéi-
ques, dont certains souffraient de malnutrition, ont
été réalimentés de fagon a revenir & leur régime
antérieur complet, progressivement mais rapidement
en 2 & 4 jours. Contrairement aux enfants témoins
qui ont été remis 4 leur régime normal en 9 a
11 jours selon la méthode traditionnelle dans le
milieu considéré. 11 n’y a pas eu de différence entre
les deux groupes en ce qui concerne la durée de la
diarrhée et les enfants qui ont été réalimentés rapide-
ment ont eu une meilleure reprise de poids, ce qui laisse
4 penser que les observations rapportées ci-dessus
dans les pays industrialisées sont valables partout.

Cette conclusion est d’une importance considé-
rable étant donné l'incidence élevée des maladies
diarrhéiques et autres maladies infectieuses dans les
pays en développement. Etant donné également les
restrictions alimentaires prolongées associées qui
aggravent I’état nutritionnel déja médiocre de tant
de jeunes enfants; ceux-ci pouvant ensuite ne pas
récupérer leurs pertes pendant la convalescence en
raison de I’absence d’aliments de haute valeur éner-
gétique. 11 est donc essentiel de répéter ces observa-
tions dans les conditions de la vie réelle, y compris
les régimes alimentaires pratiqués dans ces pays. Les
aliments les plus fréquemment disponibles pour les
jeunes enfants dans ce milieu, par exemple des
racines riches en amidon et des tubercules, des
céréales non raffinées, des graines de légumineuses
et des légumes a feuilles, sont caractérisés par leur
faible valeur énergétique, leur richesse en fibres et
leur digestibilitt¢ médiocre. Il est potentiellement
d’une importance considérable pour la santé des
enfants de ces groupes de population, de découvrir
comment les enfants malades atteints de diarrhée
réagissent a une réalimentation rapide avec, soit
I’ensemble des aliments habituellement consommeés,
soit avec certains d’entre eux sélectionnés d’une
maniére appropriée, soit avec ce méme type d’ali-
ments ayant subi des modifications qui les rendent
plus digestibles et accroissent leur densité énergétique.

Autres maladies

Il y a moins d’études contrdlées sur les conduites
diététiques dans les maladies infectieuses autres que
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les maladies diarrhéiques. Toutefois, il n’y a pas de
raison de penser que les principes discutés ci-dessus
a propos des maladies diarrhéiques puissent ne pas
s’appliquer a4 d’autres infections aigués. En ce qui
concerne le régime, I’appétit de ’enfant est le meil-
leur guide. De petites quantités de ses aliments
nutritifs préférés devraient lui é&tre proposées fré-
quemment.

Les enfants trés fiévreux sont habituellement
anorexiques et vomissent fréquemment; il n’est donc
pas recommandé de les forcer 4 s’alimenter. Faire
baisser la fiévre par des compresses d’eau tiéde et
soulager la douleur par des soins infirmiers appro-
priés, des traitements locaux (comme le violet de
gentiane sur les lésions buccales dues au Candida) et
des analgésiques sont tous des gestes importants
pour 'aspect diététique du traitement de la maladie.
Le traitement approprié de la maladie elle-méme et
la prévention de la déshydratation ont la priorité
absolue; le résultat devrait en étre un retour rapide
de I'appétit permettant ainsi une alimentation nor-
male et une amélioration de I'état général. Comme
dans le cas de maladies diarrhéiques, la période de
convalescence offre une occasion importante de
compenser les pertes nutritionnelles subies et de
corriger les éventuelles erreurs du régime habituel.

La rougeole. Une perte de poids au cours de la
rougeole a été fréquemment décrite. D’anciennes
études sur la rougeole, en Afrique occidentale, ont
montré des chutes de poids considérables (39) et on
a souvent signalé que la rougeole était I'infection qui
précipitait ’apparition du marasme ou du kwashior-
kor au Nigéria (40). On a observé une croissance
médiocre sur une période fréquemment prolongée
chez les enfants du Bangladesh (47) surtout ceux
qui souffraient de syndrome dysentérique post-
rougeoleux. En fait, la rougeole semble étre une
crise majeure dans la vie de l'enfant en période
de croissance, pour plusieurs raisons. Non seulement
elle peut étre, en soi, une maladie grave mais
limmunosuppression qui peut persister pendant
trois ou quatre mois aprés linfection favorise
'installation d’une série d’autres infections qui pro-
voqueront leurs propres problémes nutritionnels.
Bien qu'une alimentation insuffisante due a
Panorexie, a la déshydratation, a la fiévre et aux
Iésions buccales, ait été souvent constatée par des
professionnels de santé expérimentés, la littérature
est pauvre sur ce sujet. Selon certaines traditions
culturelles, la restriction alimentaire fait partie du
traitement de la rougeole chez les enfants. Le virus
de la rougeole peut provoquer des lésions de la
muqueuse intestinale suffisantes pour entrainer une
malabsorption et une perte de protéines (42). Des
troubles métaboliques graves ont fait ’'objet d’étu-
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des chez des enfants nigérians au cours de la phase
aigué de la rougeole (43). Les vitesses de synthése et
de dégradation des protéines du corps entier sont
augmentées, la dégradation prenant le pas sur la
synthése, ce qui entraine une diminution importante
des réserves de protéines de I'organisme. Ces ano-
malies peuvent persister au cours de la convales-
cence.

Les études faites au Kenya au sujet de la
dépense énergétique chez des enfants au cours de la
phase aigué de la rougeole, montrent que les valeurs
observées au cours de Pinfection sont analogues a
celles de la convalescence (44). Ces résultats sem-
blent étre en contradiction avec un autre travail qui
montre que la dépense énergétique est augmentée au
cours d’une infection grave. Toutefois les enfants de
I’étude faite au Kenya avaient été malades pendant
plusieurs jours et leur ration alimentaire était trés
basse. En conséquence, on pourrait s’attendre a ce
que leurs dépenses énergétiques soient plus faibles
que normalement par suite d’une réponse adapta-
tive. Il y a ainsi un écart considérable entre les
apports et les dépenses énergétiques au cours des
rougeoles graves.

Paludisme. 1’influence du paludisme sur 1’état
nutritionnel est variable selon I’age, 1’état immuno-
logique et l'intensité de l'infection. Ses effets sont
importants sur le poids de naissance et les taux de
fer et de folates du nouveau-né (45) alors que les
enfants plus grands peuvent souffrir d’anémie ou de
retard de croissance. L'immunosuppression qui per-
met 'apparition d’autres infections pouvant a leur
tour entrainer la malnutrition est également impor-
tante.

Infections respiratoires. Bien que des études en
Gambie (46) et au Guatemala (47) aient montré une
association entre diverses infections respiratoires et
une altération de la croissance, il y a peu d’informa-
tion sur la cause précise et sur les mécanismes de
cette altération. Cependant, ’anorexie, la fiévre, la
douleur et les vomissements (surtout au cours de la
coqueluche) et la diarrhée associée peuvent étre des
facteurs aggravant d’importance, surtout chez les
enfants de moins d’un an (48).

Parasites intestinaux. 11 y a un rapport étroit entre
les parasitoses intestinales et la malnutrition. Les
parasites les plus fréquents sont Schistosoma, Giar-
dia lamblia, Ascaris lumbricoides, I’ankylostome, Tri-
churis trichiura (trichocéphale) et Strongyloides ster-
coralis (anguillule) et, récemment, plusieurs revues
de la littérature ont été consacrées aux anomalies
intestinales (49, 50) et aux effets généraux (57). Plu-

A

sieurs problémes sont & considérer pour évaluer
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Peffet des parasites intestinaux. Par exemple, il y a
de plus en plus de preuves que, pour certains
parasites au moins, il existe des individus qui ont
une infection vermineuse particuliérement impor-
tante. Si I’on ne tient pas compte de ce fait, au cours
des études sur les campagnes entreprises, il pourra
étre difficile d’évaluer les résultats d’un programme
communautaire de déparasitage.

Ascaris. Le déparasitage efficace de l'ascari-
diose a produit des effets nutritionnels différents,
selon les différentes études. Par exemple, le dépara-
sitage d’enfants indiens a eu comme resultat une
amélioration de la courbe du poids par rapport a
Page, modeste mais significative (52). La situation a
été semblable chez des enfants au Kenya (53) alors
que des enfants de Tanzanie (54), a qui 'on donnait
du levamisole tous les 3 mois prenaient du poids de
fagon tout a fait remarquable. Par contraste, une
étude chez des enfants éthiopiens n’a pas montré de
prise de poids, ou d’augmentation de la circonfé-
rence musculaire a mi-hauteur du bras aprés un
traitement par la pipérazine (55).

Des études au Guatemala (56) et au Bangla-
desh (57) ont quelquefois été citées comme ne mon-
trant aucune influence du déparasitage sur la crois-
sance, bien que les parasites n’aient, en fait, pas été
complétement €liminés dans aucun des deux cas.
Des études en Papouasie-Nouvelle-Guinée (58) et au
Brésil (59) n’ont pas montré d’influence significative
du déparasitage sur I’état nutritionnel, mais dans ces
cas, les enfants en question étaient relativement bien
nourris au départ.

Schistosoma. Des problémes nutritionnels diffé-
rents sont liés aux différentes especes. Par exemple
Schistosoma haematobium est 1ié a la maigreur,
comme le montre I'abaissement de I'indice de masse
corporelle chez des gargons nigérians porteurs de ce
parasite (60). De méme, on a constaté une améliora-
tion dans un éventail de mesures anthropométriques
chez un groupe d’enfants au Kenya, porteurs de
S. haematobium et traités par du bilarcil (67). Les
mécanismes inhibiteurs de la croissance n’ont pas
été étudiés, mais il est intéressant de constater que
les animaux atteints de schistosomiase sont anorexi-
ques (62). La présence de S. mansoni est liée & une
anémie et a une croissance médiocre, accompagnées
parfois d’une diminution des protéines plasmatiques
et d’un abaissement du taux de ferritine (63). Toute-
fois, il ne semble pas qu’il y ait d’études apportant
des preuves de I'influence du déparasitage sur I'état
nutritionnel. L’association entre S. japonicum et la
malnutrition (avec anémie et ralentissement de la
croissance) a été bien décrite (64) mais on n’a pas de
données sur la fagon dont ces phénoménes évoluent
apres le déparasitage.

Ankylostome. Le déficit en fer et en protéines
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dii 4 la présence d’ankylostomes est bien connu (65).
La perte de poids a aussi été notée mais elle n’a pas
été expliquée. On a suggéré que l'anorexie, associée
au prurit et aux symptOmes respiratoires de la
maladie, jouait un rble important (66).

Trichuris trichiura (le trichocéphale) est un peu
sous-estimé comme cause de malnutrition (67), mais
plusieurs études indiquent qu’il peut provoquer une
anémie, une perte de poids (68) et un ralentissement
de la croissance (67).

Strongyloides stercoralis (’'anguillule) est asso-
cié avec une anorexie, une malabsorption et une
perte de nutriments endogénes (69). Dans les cas
graves, il peut y avoir une atrophie presque com-
pléte des villosités (70) mais les conséquences nutri-
tionnelles des infections modérées sont inconnues.

Giardia lamblia semble provoquer une diarrhée
et une malabsorption chez certains sujets plus que
chez d’autres (71). Ce phénoméne est peut-étre di a
des différences dans la réaction immunitaire au
parasite; la réaction intestinale d la premiére infesta-
tion parait plus grave que les suivantes. Des études
faites au Guatemala (72) montrent que Giardia est
associée avec une croissance médiocre chez les jeu-
nes enfants, mais pas chez les plus grands. Des
études longitudinales laissent a penser que seuls
certains sujets porteurs de Giardia présentent ne
serait-ce qu'un symptdéme, ce qui fait naitre I’hypo-
thése de différences possibles entre le pouvoir patho-
gene des souches. Il existe une prévalence particulié-
rement ¢levée d’un grand nombre de Giardia lamblia
dans la partie haute de l’intestin des enfants atteints
de marasme ou de kwashiorkor. En fait, la présence
d’Enterobacteriaceae, dans la partie supérieure de
I'intestin des enfants atteints d’affections dues a
Giardia lamblia, peut étre la cause de I'importance
de la malabsorption notée chez certains indivi-
dus (73).

Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH).
L’infection a VIH se manifeste de maniére trés
différente, allant de l'infection asymptomatique au
syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA)
accompagné d’infections menagant la vie et de syn-
dromes malins (74-76). Le virus atteint le systeme
immunitaire en attaquant les lymphocytes et en
détruisant la capacité de défense de I'organisme.
Une perte de poids ou une croissance anorma-
lement lente, une diarrhée chronique et une fiévre
persistante (d’une durée supérieure 4 un mois) sont
des signes majeurs du SIDA chez les nourrissons et
les jeunes enfants (77). Des conséquences nombreu-
ses de la malnutrition, une des plus graves est la
fonte musculaire. Le muscle cardiaque s’atrophie et
la fonction cardiaque se dégrade. L’inanition peut
également, indirectement, affecter la digestion en
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raison d’une production insuffisante d’enzymes pan-
créatiques. On sait que les déficits en fer, en zinc, en
magnésium, en pyridoxine, en folates, en vitami-
nes A, C, D et E altérent I'immunité (78). (Voir
aussi la discussion, dans le chapitre 3, sur I'infection
par le VIH et I'allaitement maternel.)

Convalescence

La période de convalescence des maladies diarrhéi-
ques et autres est caractérisée par le retour a un
appétit normal et un accroissement des besoins
nutritionnels qui permettent de rattraper le retard de
croissance et de reconstituer les réserves nutrition-
nelles. Un régime abondant, équilibré, comprenant
les aliments les plus nutritifs possibles est important,
car méme des maladies de courte durée peuvent
affecter la croissance chez les enfants trés jeunes et
amener une perte de poids significative et une
diminution d’importantes réserves nutritionnelles,
par exemple, réserves énergétiques, martiales et en
vitamine A.

La convalescence sera ainsi une bonne occasion
de corriger des carences éventuelles du régime habi-
tuel. Ce sera également le bon moment pour intro-
duire des aliments de complément solides ou semi-
solides chez les enfants de 4 4 6 mois, surtout chez
ceux qui sont nourris de substituts du lait maternel
(voir le chapitre 4). Des micronutriments, a dose
thérapeutique, peuvent également étre trés néces-
saires. Par exemple, il semble que la mortalité par
rougeole, chez les enfants vivant dans une zone
pauvre en vitamine A de la République unie de
Tanzanie ait pu étre diminuée par une supplémenta-
tion en vitamine A (79). Toutefois, on ne sait pas
clairement dans quelle mesure ce phénoméne peut
étre extrapolé a d’autres milieux. Le fait que les
méres puissent étre plus réceptives aux conseils a ce
moment et qu’en conséquence, leurs enfants aient un
meilleur appétit, peut aider a satisfaire les besoins
nutritionnels accrus et a assurer le maintien des
habitudes alimentaires correctes.

L’essentiel est que les enfants regoivent une
alimentation suffisante, du point de vue de I’énergie
et des nutriments, pour leur permettre de réaliser
leur potentiel de croissance. Normalement,
lorsqu’il y a un déficit pondéral considérable, les
besoins seront élevés de fagon a réduire ou a suppri-
mer ce déficit. Dans un milieu idéal 1l y a générale-
ment peu de souci 4 se faire a propos du rattrapage
de la croissance. Toutefois, lorsque les enfants sont
sujets & des épisodes répétés d’infections aigués, et
qu’ils rattrapent leur retard de croissance lentement
entre les infections, un déficit cumulatif s’ins-
talle (80) qui ameéne la pérennisation du retard de
croissance, associée a une morbidité et une mortalité
accrues.
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Une prise suffisante de nutriments peut dépen-
dre du type de nourriture proposée a Ienfant.
Quelques techniques domestiques, telles que la fer-
mentation et la germination (87), semblent jouer un
réle important a cet égard. La germination diminue
la viscosité des aliments en produisant des alpha-
amylases qui hydrolysent 'amidon. En particulier,
. lutilisation d’aliments fermentés, aliments de
sevrage traditionnels préparés dans un grand nom-
bre de sociétés, peut avoir des avantages considéra-
bles, a la fois parce qu’ils inhibent la croissance des
germes pathogénes et a cause de leur goit, de
laugmentation de la densité énergétique et de la
meilleure digestibilité (87).
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ANNEXE 1

Liste de contréle pour déterminer le degré
d’adéquation du soutien apporté a Pallai-
tement maternel dans les hopitaux, mater-
nités et cliniques

En 1989, I’Organisation mondiale de la Santé et le
Fonds des Nations Unies pour I’Enfance (UNICEF)
ont publié une déclaration conjointe  sur le réle des
services liés a4 la maternité dans la protection,
I’encouragement et le soutien de I’allaitement mater-
nel. Tenant compte des attitudes de la communauté
en général qui encouragent ou dissuadent I’allaite-
ment maternel, la déclaration traduit les connaissan-
ces scientifiques les plus actuelles et I’expérience
pratique de la lactation en recommandations préci-
ses sur les soins a4 apporter aux méres avant, pen-
dant et aprés la grossesse et ’accouchement. Cette
information s’adresse aux personnels de santé, parti-
culiécrement aux médecins practiciens, aux sages-
femmes et au personnel infirmier, mais aussi aux
décideurs et aux gestionnaires des services de santé
maternelle et infantile et de planning familial. La
déclaration s’achéve par une synthése en 20 points
(voir ci-dessous) que les services liés a la maternité
peuvent utiliser pour évaluer la maniére dont ils
encouragent et soutiennent l’allaitement maternel.
Cette liste est congue comme un inventaire indicatif
plutét qu’exhaustif des mesures pratiques qui peu-
vent étre prises dans les établissements de soins.
Dans les circonstances idéales la réponse a toutes les
questions de la liste sera «oui». Une réponse néga-
tive peut traduire une démarche qui ne convient pas
et qu’il faudrait modifier conformément aux recom-
mandations de 'OMS et de 'UNICEF.

Principes directeurs

1. L’établissement de soins a-t-il une politique
explicite de protection, d’encouragement et de
soutien de I'allaitement maternel?

2. Cette politique est-elle portée a la connaissance
des gestionnaires et des prestateurs de soins
(lors de séances d’information orale au moment
du recrutement de personnel nouveau, sous la
forme de manuels, directives ou autre documen-
tation €crite, ou encore par le personnel d’enca-

drement)?

a prat, +

Pr s g et tien de I'allait t maternel:
le role spécial des services liés & la maternité. Organisation
mondiale de la Santé, 1989, iv+32 pages, ISBN 92 4 256130 4

Versions disponibles ou en préparation

Allemand, anglais, arabe, bengali, catalan, chinois, coréen,
danois, espagnol, farsi, frangais, grec, hongrois, italien, kannada,
malais, malais (indonésie), néerlandais, népalais, oriya, polonais,
portugais, russe, serbo-croate, sindhi, slovaque, suédois, tché-
que, thai, turc, ukrainien, vietnamien.
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3. Existe-t-il un systéme pour évaluer 'efficacité de
la politique en matiére d’allaitement maternel?
Par exemple:

e Cherche-t-on a savoir combien de femmes
adoptent ’allaitement au sein et combien le
poursuivent a la sortie de I’établissement?

o Existe-t-il un systeme pour apprécier la prati-
que des soins et les matériels de formation et
de promotion, y compris ceux qui sont cou-
ramment utilisés par les services de soins
prénatals et postnatals?

4. L’établissement recherche-t-il la coopération et
le soutien de toutes les parties intéressées,
notamment des prestateurs de soins, des
conseilléres en allaitement maternel et des asso-
ciations de soutien aux meéres, mais également
du public en général, pour I’élaboration et
I'application de la politique de I’établissement
en matiére d’allaitement maternel?

Formation du personnel

5. Tout le personnel soignant est-il au courant de
Iimportance et des avantages de I’allaitement
maternel et informé de la politique et des
prestations de I’établissement en vue de proté-
ger, encourager et soutenir la pratique de I’allai-
tement maternel?

6. L’établissement a-t-il assuré la formation spé-
cialisée de certains membres de son personnel a
la «gestion de I’allaitement?»

Structure et fonctionnement des services

7. Les dossiers de soins prénatals indiquent-ils si
I’allaitement maternel a fait ’objet d’entretiens
avec une femme enceinte?

Indiquent-ils:

e Si une femme a fait connaitre ou non son
intention d’allaiter son enfant au sein?

o Si elle a fait I'objet d’'un examen des seins?

o Si lon s’est enquis d’allaitements anté-
rieurs?

e Si elle a déja allaité un enfant, combien de
fois et pendant combien de temps?

o Si elle a déja éprouve des difficultés, et dans
Paffirmative lesquelles?

e L’aide qu’elle a regue, le cas échéant, et de
qui?

8. L’établissement a-t-il accés, au moment de
Paccouchement, au dossier prénatal de la
mere?

e Dans la négative, les indications signalées au
point 7 sont-elles quand méme communi-
quées au personnel de I’établissement?

e Les femmes qui n’ont jamais allaité¢ d’enfant
ou qui ont précédemment éprouvé des diffi-
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10.

11.

12.

cultés d’allaitement bénéficient-elles d’une
attention ou d’un soutien spéciaux de la part
du personnel de I’établissement?

L’établissement tient-il compte de lintention

manifestée par les femmes d’allaiter leur enfant,

au moment de se prononcer sur lutilisation
d’un sédatif, d’un analgésique ou d’un anesthé-
sique, le cas échéant, durant le travail et

I’accouchement?

@ Le personnel est-il au courant des effets de
ces médicaments sur ’allaitement maternel?

En général, les nouveau-nés sont-ils:

e présentés a leur mére dans les cing minutes
suivant la fin de la deuxiéme phase du tra-
vail?

@ présentés ou remis a leur mére avant 'admi-
nistration prophylactique de collyre au
nitrate d’argent ou aux antibiotiques?

o remis dans les mains de leur mére et placés au
sein dans la demi-heure qui suit ’achévement
de la deuxiéme phase du travail, et maintenus
dans ces conditions pendant au moins une
heure?

L’établissement a-t-il pour politique d’installer

I’enfant dans la chambre de sa mére? Clest-

a-dire laisse-t-on les nouveau-nés avec leur mére

pendant tout leur séjour?

e Les enfants sont-ils installés dans le lit de leur
meére?

e Si les enfants sont placés dans un berceau, le
sont-ils & proximité du lit de la mére?

e Si les enfants sont installés dans la chambre
de leur mére uniquement durant la journée,
sont-ils au moins amenés fréquemment (tou-
tes les trois & quatre heures) a leur mere
durant la nuit?

L’établissement a-t-il pour politique de limiter

au minimum 'administration d’aliments autres

que le lait maternel avant le début de I’allaite-
ment au sein?

Education sanitaire

13.

14.

15.

102

Informe-t-on toutes les futures méres des
besoins nutritionnels de la grossesse et de la
lactation, ainsi que des dangers associés a
I’absorption de drogues?

Les femmes enceintes regoivent-elles systémati-
quement, durant les soins prénatals, des infor-
mations et une éducation concernant l'allaite-
ment au sein?

Les membres du personnel de 1’établissement
ou les conseilléres qui ont regu une formation
spécialisée 4 la « gestion de I'allaitement » sont-
ils a disposition a plein temps pour conseiller
les méres qui allaitent durant leur séjour dans

16.

17.

I’établissement et pour les préparer a leur sor-

tie? Les meéres sont-elles informées :

e de la physiologie de la lactation et des
moyens de ’entretenir?

o de la fagon de prévenir ou traiter les problé-
mes courants tels que ’engorgement des seins
ou encore les inflammations ou gergures des
mamelons?

e des associations de soutien a I’allaitement
maternel auxquelles s’adresser, par exemple
pour traiter ces problémes ou des problémes
connexes? Ces associations ont-elles leurs
entrées dans I’établissement ?

Offre-t-on systématiquement une aide et des

conseils sur la fagon d’adopter et de poursuivre

I’allaitement au sein aux femmes qui:

e ont subi une césarienne?

e ont eu un accouchement prématuré?

e ont accouché d’un enfant de poids inférieur a
la normale?

e ont eu un enfant qui doit recevoir des soins
spéciaux pour une raison quelconque?

Les méres qui allaitent leur enfant regoivent-

elles de la documentation imprimée qui leur

donne des indications et des informations?

Sortie

18.

19.

20.

L’établissement a-t-il pour politique, si des
«colis-cadeaux» contenant des produits desti-
nés aux soins personnels de la mére et a ceux du
nouveau-né sont remis aux meéres lorsqu’elles
sortent, de veiller a ce que ces colis ne contien-
nent rien qui risque de compromettre ’adop-
tion et la poursuite de la pratique d’allaitement
au sein, par exemple des biberons, des tétines,
des sucettes ou des préparations pour nourris-
sons?
Les méres — ou d’autres membres de la famille
le cas échéant — des enfants qui ne sont pas
nourris au sein regoivent-ils des indications
adéquates concernant la préparation et 'admi-
nistration correctes des substituts du lait mater-
nel, et sont-ils mis en garde contre les risques
pour la santé d’'une mauvaise préparation?

e L’établissement a-t-il pour politique de ne
pas donner ces indications en présence de
meres qui allaitent?

Toutes les méres regoivent-clles un rendez-vous

pour leur premiére visite de suivi en vue de

bénéficier de soins postnatals et d’en faire don-
ner a leur enfant?

e Sont-elles informées de la fagon de résoudre
les problémes que pourrait présenter entre
temps l'allaitement au sein?

OMS Bulletin WHQO: Supplément Vol. 67 1989



ANNEXE 2

Comment étudier le processus
de sevrage!

On entend par «processus de sevrage», le passage
progressif pour le nourrisson, du lait maternel, comme
unique source de nourriture, au régime familial habi-
tuel. L’étude du sevrage est importante pour plusieurs
raisons. Par exemple, I'information peut aider a éta-
blir un programme destiné a améliorer 1’état nutri-
tionnel des enfants et la premiére étape pourrait étre
d’apprendre de quelle maniére les enfants sont sevrés.
Il peut également étre utile de savoir si I’état nutri-
tionnel des enfants peut &tre amélioré en modifiant les
pratiques de sevrage ou de vérifier les résultats lors-
que les méres adoptent de mnouvelles pratiques.
Connaitre les modalités du sevrage peut aussi aider &
évaluer le succés d’un programme ou d’une action
sanitaire donnés en mesurant leur influence sur I'état
nutritionnel. Ainsi, il serait utile de savoir si les
pratiques de sevrage que I’on jugeaient dommageables
pour la santé et I'état nutritionnel ont été modifiées
grace, par exemple, & une campagne d’information du
public et si, dans les faits, il en est résulté une
amélioration du bien-étre de I’enfant.

Définition des objectifs de I’étude

Quel que soit le but de I'étude, la premiére démarche
est de formuler aussi clairement que possible les
questions & poser. Elles pourraient comprendre les
questions suivantes :

(1) Comment, dans la communauté, les meres
sévrent-elles leurs enfants (par exemple, dge au début
et a la fin du sevrage, types d'aliments employés,
méthodes de préparation de la nourriture, technique
d’alimentation, quantité donnée et nombre de repas
par jour)? On insistera sur les modalités habituelles
mais on étudiera aussi les variations saisonniéres et
les modifications apportées lorsque les enfants sont
malades.

(2) Dans quelle mesure les diverses pratiques de
sevrage affectent-elles la santé et l'état nutritionnel
des enfants? Certaines pratiques facilitent le passage
du lait maternel au régime familial habituel;
d’autres peuvent augmenter, pour les enfants, les

1 Adapté de: Nabarro, D. et al. Finding out how children
are weaned: guidelines prepared for staff of health,
nutrition and development programmes who want to find
out more about weaning practices and their possible
consequences for children’s well-being. Document non
publié NUT/83.1 Genéve, Organisation mondiale de la
Santé, 1983.
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risques de maladie ou de malnutrition, par exemple,
retarder Dintroduction d’aliments solides, passer
trop brusquement ou trop t6t du lait maternel a
d’autres aliments et nourrir ’enfant en utilisant des
aliments souillés. Une revue générale des pratiques
de sevrage de la communauté peut donner des
informations sur les rapports possibles entre les
diverses modalités de sevrage et les problémes de
santé des enfants. Des techniques épidémiologiques,
comme les enquétes cas-témoins ou de cohorte peu-
vent étre particuliérement utiles pour étudier ces
associations et essayer de mettre en évidence de
véritables facteurs de risque liés au processus de
sevrage.

(3) Qu'est-ce qui influence la facon dont les
meres sevrent leurs enfants? Il est important de
connaitre I’éventail des pratiques adoptées par les
meres et d’avoir suffisamment de données de base
précises sur les conditions de sevrage des enfants
pour se faire une opinion sur les facteurs qui
exercent probablement une influence sur celui-ci.

(4) Si les facteurs qui semblent déterminer les
pratiques de sevrage sont changes, est-ce que les
pratiques elles-mémes changent? Par exemple, les
méres qui ont peu ou pas d’éducation scolaire
auront plutdt tendance a donner a leurs enfants des
aliments moins nutritifs que les méres qui ont &té a
I’école. Ceci est-il dii aux différences d’éducation ou
est-ce lié au fait que chaque mére dispose de plus ou
moins d’argent pour acheter des aliments plus nutri-
tifs?

(5) Si les pratiques du sevrage sont modifiées, la
santeé et l'état nutritionnel de l'enfant sont-ils amélio-
rés? Pour répondre a cette question, une étude
expérimentale et un groupe témoin sont nécessaires.
Les enfants sevrés sur la base de nouvelles pratiques
doivent étre comparés a un groupe témoin ou les
pratiques de sevrage demeurent inchangées.

(6) Est-ce que le programme, établi avec I'objec-
tif de modifier les pratiques de sevrage de l'enfant, a
été efficace? Si l'on soupgonne que des pratiques
particuliéres de sevrage sont défavorables a la santé
de l’enfant et & son état nutritionnel, on peut établir
un programme destiné a les changer. Arrivera un
moment ou le chercheur et le commanditaire du
programme voudront savoir si le programme a ou
n’a pas réellement réussi a changer les pratiques et si
oui, jusqu’a quel point.

(7) Le programme a-t-il également amené des
modifications de la santé et de I'état nutritionnel des
enfants de la communauté? En supposant que les
meres aient changé leurs pratiques de sevrage, il sera
utile de déterminer si les efforts faits pour obtenir
ces changements en valaient la peine. D’autres fac-
teurs, par exemple les maladies infectieuses, ont
peut-étre une influence plus grande sur la santé de
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I’enfant que les pratiques de sevrage. D’un autre
coté, une modification de ces pratiques peut
conduire indirectement a une détérioration de la
santé de ’enfant, par exemple une introduction plus
précoce d’aliments semi-solides pourrait augmenter
I'incidence des maladies diarrhéiques.

Mise en ceuvre d’une enquéte dans le cadre
d’un programme sur le terrain

Les études portant sur les coutumes habituelles
d’alimentation de I'enfant sont plus souvent entre-
prises par des personnes déja impliquées dans les
programmes de santé et de nutrition communautai-
res que comme activités de recherche isolées. Cette
fagon de faire présente beaucoup d’avantages car les
membres de I’équipe vivant sur place chargée du
programme, sauront mieux faire en sorte que les
questions posées soient vraiment directement utiles a
leur travail quotidien. Ils sont aussi probablement
mieux connus de la population locale qui leur fait
confiance que des chercheurs venus de extérieur, et
ils connaissent et comprennent mieux les habitudes
de la communauté. Ils sont également bien placés
pour recueillir des données pendant de longues
périodes et pour mettre & jour, de fagon continue,
les informations concernant les familles, ce qui fait
partie des activités de routine d’un programme.

Cependant, faire une recherche dans le contexte
d’un programme de santé ou de développement n’est
pas sans inconvénients. Les membres de 1'équipe
pourront étre tentés de rejeter les informations qui
ne leur sont pas favorables et ils trouveront peut-
étre particuliérement difficile d’étudier un échantil-
lon pris au hasard, ou de recueillir des données sur
un groupe témoin. Les familles écartées d’un échan-
tillon peuvent se sentir frustrées, alors que celles qui
sont choisies peuvent se demander ce qu’elles ont de
si intéressant. Une étude qui ne rapporte aucun
avantage apparent a I’équipe ou aux populations
locales peut étre mal ressentie spécialement si le
recueil des données dans les groupes témoins qui ne
retirent aucun profit du programme prend beaucoup
de temps. Les membres de I’équipe ne vont proba-
blement pas faire passer le recueil des données avant
leur travail habituel.

Recueil de linformation nécessaire

Une fois que les questions a poser ont été choisies, il
faut déterminer le type d’information dont on a
besoin pour y répondre. Une description des sché-
mas de sevrage adoptés par la mére pourrait com-
porter: I'dge du début et de la fin du sevrage; les
types d’aliments proposés; le nombre de repas et/ou
collations par jour; la quantité d’aliments et de
nutriments consommeés; le prix de la nourriture; les
méthodes de préparation; la fagon dont les enfants
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sont nourris; le temps passé a préparer les aliments
et nourrir les enfants; le degré de souillure des
aliments; et la qualit¢ de la surveillance des
enfants.

Les informations proviendront de sources
variées, mais on mettra I’accent sur celles qui sont
connues pour étre fiables. Les équipes des program-
mes communautaires, formées au recueil des don-
nées, sont souvent les meilleurs fournisseurs d’une
information de bonne qualité. On leur demande
d’aider a interpréter les données brutes fournies par
les enquétes sur de grands échantillons, qui peuvent,
au premier abord, apparaitre comme plus «scientifi-
ques» a cause de I'importance des chiffres quelles
fournissent. Mais, en méme temps, elles peuvent
passer sous silence un grand nombre de détails
essentiels qui ne peuvent étre fournis que par des
gens qui connaissent bien la situation. Les équipes
travaillant sur les programmes dans la communauté
et également les membres de la communauté eux-
mémes, sont ainsi des informateurs de trés grande
valeur.

Examen des conséquences des pratiques
de sevrage

Une fois les pratiques de sevrage connues, 'étape
suivante consistera a examiner comment certaines
d’entre elles retentissent sur la santé et I’état nutri-
tionnel des enfants. Par exemple, les enfants nourris
au sein plus de six mois prennent-ils plus de poids
que les autres? Le gain de poids dépend-il des types
d’aliments de complément ingérés par les enfants ou
du nombre de repas journaliers? Existe-t-il une
différence entre l'incidence des maladies selon que
I’enfant est ou n’est pas nourri au sein? Pour
répondre a ces questions il faut examiner les rap-
ports entre les pratiques de sevrage et la santé et
I’état nutritionnel de l'enfant, ce qui demande un
grand éventail d’informations comprenant la vitesse
de croissance de chaque enfant (définie comme
I’augmentation du poids ou de la taille au cours du
temps); le nombre de maladies de chaque enfant au
cours d’une période donnée et la durée de chaque
maladie; et le nombre d’enfants, dans la population,
qui meurent ou qui deviennent handicapés.

Les facteurs qui influencent la maniéere dont
les meres sévrent leurs enfants

Les pratiques de sevrage adoptées par les méres sont
influencées par un grand nombre de facteurs, et on
pourrait analyser leurs effets en les groupant sous
certaines rubriques qui correspondraient a4 des disci-
plines diverses. Par exemple, les facteurs biologiques
comprendraient la santé de la mére et de 'enfant et
la naissance d’un autre enfant. Les facteurs culturels
comprendraient les valeurs traditionnelles et les
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Cadre conceptuel pour analyser les influences qu’exercent I'enfant, le foyer et la communauté sur la tagon dont les
méres sévrent leurs nourrissons.

Sollicitations pour le travail
économiquement productif

Etat de santé, état
nutritionnel de la mére

de la mére

Priorités établies du
groupe et/ou de la
famille

Taches domestiques

Temps disponible pour
les autres membres de
la famille

Disponibilité alimentaire
familiale

Personnalités dominantes,

I

conseils prodigués par
la famille

[ | BESOINS DE L’ENFANT PAR
RAPPORT AUX AUTRES
DEMANDES

Croyances et
connaissances de la mére

EVALUATION PAR LA MERE DES

Temps passé par la mére ou un
autre membre de la famille

—1 pour la préparation des
aliments, I'alimentation et

Potentiel d'innovation r_
de la mére

Stade de croissance et
de développement de

les soins a I'enfant

l

Composition,
fréquence et durée
des repas

I'enfant. Etat de santé
et état nutritionnel

——{78esoin de I'enfant —l—ﬂpém de I'enfant }——

CONSOMMATION ALIMENTAIRE

rituels, ’éducation et la publicité. Les facteurs éco-
nomiques comprendraient la capacité de la famille a
produire suffisamment de nourriture ou & gagner
assez d’argent pour en acheter et la possibilité pour
la meére, de trouver le temps exigé pour sa prépara-
tion.

Bien siir, dans la réalité, les facteurs qui influen-
cent les pratiques de sevrage se conjuguent et il
pourrait ainsi étre préférable de les grouper en
termes de niveaux d’action. Cinq niveaux ont été
identifiés 4 cet effet: ’enfant en soi, la mére en soi,
le couple mére-enfant, la famille et la communauté
ou la nation.

Au niveau de l’enfant, les facteurs sont le
résultat direct des fonctions de I’organisme, notam-
ment I’appétit, les altérations de la biodisponibilité
des nutriments et la maladie. D’autres facteurs agis-
sent, au niveau de la mére, et comprennent ses
connaissances et ses croyances au sujet des besoins
nutritionnels de son enfant, son expérience et sa
capacité a s’occuper de lui et & le nourrir, sa propre
santé et son état nutritionnel. Au troisiéme niveau,
on envisage la famille comme un tout: on étudie les
pratiques de sevrage dans le contexte des ressources
disponibles et des exigences de tous les membres de
la famille quant & ces ressources (y compris les
demandes des membres économiquement improduc-
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DE L’ENFANT

tifs). On envisage également I'impact de I'opinion
des membres importants de la famille (symboles
d’autorité). Le quatriéme niveau prend en compte
les relations économiques et politiques a I'intérieur
de la communauté et la fagon dont elles influencent,
a la fois, les ressources disponibles pour le foyer
familial et I'usage qui en est fait. Le cinquiéme et
dernier niveau envisage les problemes nutritionnels
des enfants dans une perspective nationale et inter-
nationale, en se centrant sur la fagon dont les
relations entre les pays influencent les schémas
nutritionnels des nourrissons et des enfants. Tous les
niveaux de ce cadre de travail, sauf le dernier, sont
illustrés par la figure 1.

Evaluation de Iefficacité et de l’impacl
des programmes

Il y aura probablement dans la communauté un
certain nombre de programmes en cours, dont
I'objectif est de promouvoir le bien-étre général,
social et économique, ou de fournir des services de
base pour les groupes spéciaux, par exemple les
soins de santé pour les méres et les enfants. Ces
programmes devront étre examinés systématique-
ment et leurs résultats évalués; a cet effet, les
réponses aux questions suivantes pourront étre utiles:
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e Quelle est I'action du programme et quel est son
but?

e Qui a accés aux services fournis et qui les utilise
réellement?

e Comment sont utilisés les services?

e Le programme a-t-il eu un effet positif sur le
bien-étre de la communauté?

Selon les cas, la recherche des preuves de I'impact
d’un programme sur la santé et I’état nutritionnel
des enfants peut €tre inutile et &tre aussi un gaspil-
lage de ressources. Par exemple, si le niveau des
services fournis est faible et si le nombre des person-
nes de la population cible atteinte est minime, ou
que l'utilisation de ces services est faible, il est peu
vraisemblable que le programme puisse avoir un
impact important.

On a identifié de nombreux points sur lesquels
une information est utile pour ’étude du sevrage de
I’enfant, bien que de toute évidence, ces informa-
tions ne soient pas toutes nécessaires au méme
moment. Lorsqu’on prépare une étude, si 'on
exprime clairement les questions pour lesquelles on
souhaite avoir une réponse, il sera plus facile de
faire une liste des informations nécessaires pour y
répondre. Au fur et a mesure que la compréhension
du processus de sevrage augmente, la liste des
informations nécessaires sera mise a jour, amenant
progressivement a une réduction du nombre final
des points nécessaires.

Elaboration d’'un modéle

Pour que les informations recueillies sur le sevrage
aient un sens, il faudra élaborer un modéle du
processus de sevrage. Le modéle sera modifi¢ au
cours du temps, parfois radicalement, pour s’adap-
ter aux nouvelles données. Une décision doit étre
prise quant a la structure générale du modéle. La
réflexion au sujet des questions générales qui seront
posées (1° partie), sera facilitée si on utilise ce qui est
déja connu du processus de sevrage pour préparer
une série de réponses possibles aux questions initia-
les. A c6té de chacun de ces points on pourra
inscrire des détails décrivant les circonstances qui
commandent I'adoption de telle ou telle pratique.
L’attention portera sur une éventuelle influence
néfaste de certaines pratiques sur la santé et 1’état
nutritionnel des enfants en age d’étre sevrés. Un
diagramme simple peut étre utile (voir la figure 1)
pour montrer quelques-uns des rapports possibles
entre les facteurs ayant une influence, les pratiques
adoptées et leurs répercussions sur la santé ou I’état
nutritionnel de I'enfant.

Au début, toutes les informations qui sont
nécessaires pour répondre aux questions ne seront
pas disponibles, des détails pourront étre ajoutés
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tout au long de I'étude. On devrait continuer a
travailler sur le modéle pour essayer de prévoir les
facteurs qui auront la plus grande influence sur les
pratiques adoptées et les pratiques qui auront vrai-
semblablement le plus d’effet sur la santé et I’état
nutritionnel de I'enfant a I’dge du sevrage. Il pourra
ensuite étre utile d’ajouter au modéle des références
aux différentes activités de santé, de nutrition et de
développement dont on pense quelles peuvent
influencer soit les pratiques de sevrage adoptées par
les familles, soit la santé et I’état nutritionnel de
leurs enfants.

Au cours de la conception de I’étude, il serait
souhaitable de consacrer du temps a mettre le
modele sur le papier en s’aidant de diagrammes et
de dessins. Il faudrait également tenir un compte-
rendu de ’évolution du modéle. Celui-ci sera utilisé
pour aider a décider quels points d’information sont
nécessaires et comment ils pourront aider a concen-
trer ’attention sur les pratiques de sevrage qui ont le
plus d’intérét. Des études seront entreprises pour
tester ces parties du modéle, afin de vérifier si elles
donnent une bonne image de ce qui se passe en
réalite. Le modéle se compléte de plus en plus a
mesure que le recueil des informations déja disponi-
bles devient de plus en plus important. Le modéle, a
son tour, aide a décider quelle information complé-
mentaire est nécessaire.

Sources d’information

Lorsque l'on décide des questions générales qui
seront étudiées et de 'information qu’il est néces-
saire d’obtenir pour y répondre, il est important de
déterminer si certaines informations sont déja dispo-
nibles. Ces informations peuvent provenir d’enqué-
tes passées sur I’état nutrititionnel, I’évolution des
maladies, les apports alimentaires et les taux de
mortalité. Si une communauté n’a jamais fait, aupa-
ravant, 'objet d’enquétes, les résultats d’enquétes
entreprises dans des milieux comparables peuvent
étre de quelque secours. Les résultats d’enquétes
anthropologiques et économiques peuvent servir a
identifier les divers groupes sociaux et économiques.
Les données concernant la hauteur des précipita-
tions, les récoltes, les cours du marché, les ventes de
nourriture et de produits agricoles, les importations
et les exportations d’aliments, peuvent étre une
source d’information valable. Les universités, les
instituts de recherche, les bureaux nationaux, régio-
naux et internationaux des agences multilatérales et
bilatérales de développement peuvent aussi apporter
de laide.

1l sera utile de discuter les questions avec des
personnes qui connaissent la communauté et les
problémes a étudier, comme les personnages impor-
tants de la communauté, les fonctionnaires gouver-
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nementaux, les directeurs et le personnel de 1’équipe
de recherches. Les professionnels de la santé, les insti-
tuteurs, les agents du développement agricole, que
leur travail quotidien améne a étre en contact étroit
avec la communauté, peuvent &tre aussi des sources
de renseignements utiles. Les pauvres et les déshéri-
tés ont habituellement peu d’occasion d’exprimer
leurs opinions et cependant leurs expériences peu-
vent fournir une masse d’informations importantes.
Le succés de I'étude peut tout & fait dépendre de
I'intérét actif et de la coopération des personnes qui
ont été rencontrées au cours des premiers stades de
la recherche. De méme, une période d’observation
sur place, si bréve soit-elle, peut se révéler plus
fructueuse qu’une longue recherche en bibliothe-
que.

On n’insistera jamais assez sur l'importance
d’une approche multidisciplinaire. L’expérience et
les connaissances d’une seule discipline sont forcé-
ment insuffisantes pour étudier tous les aspects du
mode de vie d’une famille qui influencent I’alimenta-
tion du nourrisson et de I’enfant. Par exemple, un
anthropologue peut essayer de comprendre la signi-
fication des tabous alimentaires en tant que manifes-
tation des croyances et des valeurs des personnes qui
les pratiquent. Un économiste pourra aider 4 com-
prendre les choix alimentaires offerts a un foyer en
fonction des ressources disponibles. Un historien
pourra explorer les événements du passé et utiliser
cette connaissance pour estimer dans quelle mesure
de nouvelles idées pourront étre acceptées
aujourd’hui. Dans I'idéal, les représentants de diver-
ses disciplines travailleront ensemble. Si ce n’est pas
possible, tous les efforts devront é&tre faits pour
comprendre et appliquer au moins les principes de
base des disciplines qui sont le plus en rapport avec
les forces qui mode¢lent la vie quotidienne des popu-
lations.

Organisation et planification d’une étude
des pratiques du sevrage

Avant de commencer une ¢tude, un projet de ce que
I’on espere accomplir et du rythme de réalisation de
ces objectifs doit étre établi. Ce projet indiquera les
ressources nécessaires, y compris le personnel, les
fournitures, ’equipement et le cofit prévisible de ces
ressources. Une fois létude en route, le projet
servira a rappeler ce qui doit &tre fait et a quel
moment. Il sera peut-étre nécessaire de trouver des
compromis pour s’en tenir au budget alloué, par
exemple limiter la zone géographique explorée ou le
nombre de familles a étudier.

Lorsque I'on planifie une étude, il est important
d’examiner toutes les différentes activités a entre-
prendre. Il faudra non seulement décider si I'on
recueillera ou non toutes les données nécessaires
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mais aussi s’il sera possible de transformer toutes ces
données pour en tirer une information utile et un
programme d’action approprié. Le simple recueil
d’un grand nombre de données conduit trop facile-
ment & des difficultés d’exploitation imprévisibles, et
4 une décision tardive de n’en analyser qu’une petite
partie. Les résultats qui se dégagent aprés de longs
délais sont souvent périmés et ne sont ainsi que
d’une médiocre valeur pour un objectif de re-
programmation.

Méme lorsque les ressources sont suffisantes
pour préparer une enquéte sur une grande échelle, il
est vivement recommandé d’entreprendre d’abord
une étude pilote de taille modeste. Aussi bien prépa-
rée que soit une enquéte, des difficultés apparaissent
toujours a chaque étape de sa mise en ceuvre. Si une
étude pilote, de taille modeste et facile a gérer, est
préparée auparavant pour répondre i un certain
nombre de questions de base, les chances d’obtenir
des résultats significatifs par la suite seront augmen-
tées. Certains résultats seront obtenus sans proble-
mes majeurs et le chercheur et les professionnels sur
le terrain pourront acquérir une expérience impor-
tante. De nombreuses questions resteront sans
réponse, mais I’¢tude pilote proposera d’autres
sujets sur lesquels un supplément d’information sera
utile et qui pourront étre inclus dans une étude plus
détaillée qui pourra alors étre planifiée.

Aprés avoir réalisé 'étude pilote, I’étape sui-
vante sera de décider de la taille et de la portée de
I’étude principale. La encore, les ressources disponi-
bles ne pourront peut-étre pas permettre d’entre-
prendre une étude «idéale» et il faudra faire des
compromis. Par exemple, il ne sera peut-étre pas
possible d’entreprendre des enquétes détaillées d’epi-
démiologie analytique pour explorer les relations
entre les influences prises individuellement et les
pratiques de sevrage ou entre les pratiques prises
individuellement et les effets sur la santé et 1’état
nutritionnel de I'enfant. Cependant, en utilisant la
méthode de 1’étude de cas et en étudiant, d’une
maniére approfondie, un petit nombre de familles, il
doit étre possible de se faire une opinion satisfai-
sante sur les conditions dans lesquelles les enfants
sont sevrés et sur les facteurs qui, par voie de
conséquence, s’associent pour influencer leur santé
et leur état nutritionnel.

Les études de cas peuvent parfois fournir des
données difficiles a exploiter parce qu’il n’a pas éeté
possible de les standardiser car le nombre des cas est
souvent faible. Il faut prendre certaines précautions
avant d’appliquer les résultats d’une étude de cas a
une population entiére, spécialement si certaines
familles ont été choisies délibéremment pour cette
¢étude, parce qu’elles peuvent ne pas étre représenta-
tives de tout le groupe de population. D’un autre
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coté, malgré la grande quantité de données fournies
par des études d’échantillons qui peuvent étre facile-
ment transcrites en tableaux et graphiques, dans la
pratique, on ne peut en général en tirer que des
conclusions limitées. Il est impossible de recueillir et
de traiter les données obtenues sur tous les aspects
d’une famille, bien que des opinions générales puis-
sent étre formulées sur les facteurs ayant une
influence sur les pratiques de sevrage, ou sur les
conséquences éventuelles de ces pratiques de sevrage
dans I’ensemble de la population. En méme temps, il
est important d’éviter de simplifier 4 'excés les
complexités de la vie d’'une population en essayant
d’exprimer en chiffres tous les phénomeénes.

Que ce soit pour incorporer le recueil des
données dans les activités régulieres d'un pro-
gramme de développement ou pour élaborer une
étude spéciale, un plan d’étude bref mais complet,
devrait étre établi. L’introduction doit comprendre
des détails sur P'objectif de I’étude et les questions
spécifiques qu’on se propose d’examiner. La partie
méthodes doit expliquer clairement les données a
recueillir, les familles ou les personnes qui les four-
niront et la fréquence des recueils de données. La
partie personnel doit faire la liste des personnels
nécessaires, mentionner les qualifications requises,
de courtes descriptions des tdches 4 accomplir et la
formation exigée. La partie adminisiration doit pré-
voir les moyens de transport, le logement, les repas,
I'informatique et les autres besoins. Le plan doit
comprendre un calendrier spécifiant les dates proba-
bles des différentes phases du recueil des données, de
I'analyse et du compte-rendu.

Le projet détaillé de recueil de données ne
devrait pas étre entrepris sans ’aide des profession-
nels sur le terrain responsables du recueil. Ces
travailleurs connaissent probablement la zone de
I’étude et ont peut-étre déja accompli le méme type
d’étude; si tel est le cas, ils seront d’une aide trés
précieuse en donnant des renseignements et des
conseils sur les questions a examiner, 'information a
obtenir et les groupes a étudier.

Les professionnels sur le terrain ont besoin
d’une expérience particuliére lorsqu’on utilise la
méthode de ’étude de cas. On leur demandera, non
seulement de réunir des données quantitatives mais
aussi d’obtenir des informations détaillées sur les
attitudes et les opinions qui sous-tendent les com-
portements. Des chefs d’équipe et des superviseurs,
capables d’assumer une responsabilité pour des
taches particulieres, seront aussi nécessaires.
Lorsqu’il s’agit d’une étude menée dans le contexte
d’un programme de santé ou de développement, les
données sont souvent recueillies par 1’équipe chargée
du programme, ce qui pourra se révéler étre un
avantage. Cependant, dans d’autres circonstances,
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un personnel venu de I’extérieur sera peut-étre capa-
ble de recueillir plus de données, et plus précises,
que I’équipe locale si, par exemple, elle appartient a
une institution impopulaire.

Le temps passé 4 former des professionnels sur
le terrain sera déterminé en grande partie par la
dimension de I’étude entreprise, I'importance numé-
rique de I’équipe, 1’expérience passée des travailleurs
et ’éventail des méthodes et des instruments de
recueil de données qui seront utilisés. Les supervi-
seurs doivent avoir une expérience personnelle des
techniques de recueil de données avant de pouvoir
enseigner aux autres leur application. Les profes-
sionnels sur le terrain doivent étre soigneusement
formés aux techniques d’entretien, de fagon a pou-
voir obtenir des données faciles 4 utiliser, tout en
importunant le moins possible leurs interlocuteurs,
et a réduire les erreurs au minimum.

Cinq étapes peuvent étre identifiées dans un
programme de formation pour les professionnels sur
le terrain. La premiere est une explication de I'objec-
tif de la recherche. Dés le début, les professionnels
sur le terrain doivent étre invités & contribuer, en
apportant leurs connaissances, leurs idées et leurs
expériences et, en particulier, en aidant & formuler
les questions qui seront posées. Au cours de la
deuxiéme étape, les stagiaires doivent commencer a
s’exercer a recueillir des données par eux-mémes. Le
jeu de role est une méthode inestimable pour donner
aux participants I’occasion d’interroger et d’observer
leurs interlocuteurs avec toute lattention et la déli-
catesse désirables tout en leur permettant d’acquérir
de l'assurance et une expérience dans les techniques
d’entretien. La troisiéme étape de la formation est
un entretien supervisé, sous le regard discret du
formateur qui est attentif a linteraction entre le
travailleur et son interlocuteur et vérifie la qualité
des données obtenues. La quatrieme étape consiste
dans la pratique d’entretiens menés dans un certain
nombre de familles tests; cette étape peut &tre
rendue encore plus profitable si les entretiens sont
enregistrés sur cassettes ou mieux encore, sur vidéo-
cassettes. La cinquiéme étape de la formation qui est
aussi la plus importante, consiste 3 méler dans une
méme équipe, les professionnels nouvellement for-
més avec d’autres travailleurs qui ont I’expérience de
ce genre d’enquétes, pour qu’ils continuent leur
apprentissage et qu’ils acquiérent la confiance indis-
pensable que seule la pratique peut apporter.

Que ce soit pour une étude sur le terrain a
grande échelle ou pour une étude de cas de moins
grande envergure, une bonne gestion est nécessaire
pour garantir le recueil des données, 1’exécution du
travail selon le budget et le calendrier prévu et
I’absence de géne apportée & la communauté. Les
responsables de ’enquéte auront a gérer le recueil et
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le circuit des données ainsi que le budget prévu a cet
effet. Le recueil des données, tel qu’il doit &tre
accompli par les professionnels sur le terrain, doit
étre clairement exposé et réalisé selon le calendrier
fixé. Les données devront étre vérifiées a leur arri-
vée, pour éliminer les biais et les erreurs possibles, et
un soin particulier devra &tre apporté a éliminer les
sources de problémes éventuels, en coopération avec
les travailleurs. La communication doit étre mainte-
nue entre tous les membres de 1’équipe, ce qui
implique une information en retour rapide sur tous
les problémes qui auraient pu survenir et les résul-
tats provisoires de ’enquéte.

Des systémes comptables devront étre mis en
place pour gérer les mouvements d’argent en espe-
ces. Les commanditaires des projets voudront avoir
une comptabilité précise, indiquant comment leur
argent a été employé. Il sera également nécessaire
d’examiner si le temps, le personnel et le matériel
sont utilisés pour obtenir un maximum d’efficacité.
Les études sur les pratiques du sevrage demandent
un contact étroit entre les professionnels sur le
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terrain et les familles étudiées. Un des besoins
primordiaux, afin d’éviter les malentendus, est un
systéme efficace de communication des projets, des
idées et des besoins, entre I’équipe effectuant
I’enquéte, les membres de la communauté, les com-
manditaires et le responsable de I’étude.

Il est également nécessaire d’établir et de main-
tenir des relations ou un lien avec les membres de la
communauté qui ne participent pas a I’enquéte et
qui peuvent étre intéressés par ce qui se passe et a la
fagon dont les résultats de I'enquéte seront utilisés.
Les personnages influents devraient étre consultés et
les objectifs et les résultats de 'enquéte devraient
leur étre expliqués. Un effort devrait étre fait pour
communiquer avec tous les membres de la commu-
nauté et pas seulement avec les personnes influen-
tes.

La qualité de ’enquéte dépend aussi du moral
et de la mobilisation des professionnels sur le ter-
rain. Des sessions de recyclage a intervalles réguliers,
au cours de ’enquéte, peuvent aider a la fois a les
motiver davantage et a les encourager.
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ANNEXE 3

Pour en savoir plus

Choix de publications de 'OMS sur le méme
théme

Aldrin and dieldrin. Environmental Health Criteria,
No 91, 1989 (335 pages), ISBN 92 4 154291 8,
Francs suisses 34,—.

Les modes actuels de Uallaitement maternel. Rapport
d’une étude collective de 'OMS sur P'allaitement
maternel, 1981 (227 pages), ISBN 92 4 256067 7,
Francs suisses 24,-.

Jelliffe, D.B. & Jelliffe, E.F.P. Prise en charge
di¢tetique de la diarrheée infantile. Manuel pratique a
Uintention des administrateurs de programmes de
district. 1989 (30 pages), ISBN 92 4 254246 6,
Francs suisses, 8 (édition révisée en préparation).

DDT et dérivés. Critéres d’hygiéne de I’environne-
ment No 9. 1982 (209 pages), ISBN 92 4 254069 2,
Francs suisses 16,—.

Besoins énergétiques et besoins en protéines. Rapport
d’une consultation conjointe d’experts
FAQ/OMS/UNU. Série de rapports techniques de
POMS, No 724. 1986 (226 pages), ISBN
92 4 220724 1, Francs suisses 17,—.

La fiche de croissance. Son utilisation pour les soins
aux nourrissons et aux enfants. 1986 (33 pages),
ISBN 92 4 254208 3, Francs suisses 12,

Beghin, 1., Cap, M. & Dujardin, B. Guide pour le
diagnostic nutritionnel. 1988 (84 pages), ISBN
92 4 254221 0, Francs suisses 14,—.

Guide pour la formation en nutrition des agents de
santé communautaires. Deuxiéme édition. 1990 (127
pages), ISBN 92 4 254210 5, Francs suisses 16,—.

La maternité en Europe. Rapport sur une étude. La
santé publique en Europe No 26, 1988 (167 pages),
ISBN 92 890 2162 4, Francs suisses 13,—.

James, W.P.T. et al. Alimentation et santé. La
prévention des maladies d'origine alimentaire en
Europe. 1990 (174 pages), ISBN 92 890 2115 2,
Francs suisses 20,—.

Iodine-deficiency disorders in  South-East Asia.

SEARO Regional Health papers, No 10, 1985
(96 pages) ISBN 92 9022 179 8, Francs suisses 7,—.
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Traitement de la diarrhée et utilisation de la thérapie
par  réhydratation orale. Document conjoint
OMS/UNICEF. 1986 (27  pages), ISBN
92 4 256086 3, Francs suisses 3,—.

Réle des soins maternels dans la réduction de la
mortalite périnatale et néonatale. Document com-
mun OMS/UNICEF. 1986 (26 pages), ISBN
92 4 256099 5, Francs suisses 3,—.

Mesures des modifications de ['état nutritionnel.
Guide pour les mesures de l'impact nutritionnel des
programmes d'alimentation. 1983 (104 pages), ISBN
92 4 254166 3, Francs suisses 14,—.

Oligo-élements, éléments mineurs et éléments en
traces dans le lait maternel. Rapport d’une étude
collective OMS/AIEA, 1989 (161 pages), ISBN
92 4 256121 5, Francs suisses 30,—.

Dossiers d'apprentissage nutrition. Programme mixte
OMS/UNICEF de soutien pour la Nutrition, 1990
(170 pages), ISBN 92 4 254251 2, Francs suisses 30,—.

Gopalan, C. Nutrition — problems and programmes
in south-East Asia. SEARO Regional Health
Papers: No 15, 1987 (174 pages), ISBN
92 9022 184 4, Francs suisses 17,

Mason, J.B. et al. La surveillance nutritionnelle. 1987
(212 pages), ISBN 92 4 256078 2, Francs suisses 23,—.

Prenatal and perinatal infections. EURO Reports
and Studies, No 93. 1985 (147 pages), ISBN
92 890 1259 5, Francs suisses 12,

DeMaeyer, E. et al. Prévenir et combattre I'anémie
Serriprive dans le cadre des soins de santé primaires.
Guide a l'usage des administrateurs de la santé et
des responsables de programmes. 1991 (61 pages),
ISBN 92 2 254249 0, Francs suisses 11,—.

La prévention des le jeune dge des maladies cardio-
vasculaires de 'adulte : il est temps d’agir. Rapport
d’'un Comité OMS d’experts. Série de Rapports
techniques No 792, 1990 (117 pages), ISBN
92 4 220792 6, Francs suisses 12,—.

Protection, encouragement et soutien de l'allaitement
maternel. Le role spécial des services lies a la mater-
nité. Déclaration conjointe de ’OMS et du FISE.
1989 (32 pages), ISBN 92 4 256130 4, Francs
suisses 6,—.

Quantité et qualité du lait maternel. Rapport sur une
étude collective de ’'OMS consacrée a I'allaitement
au sein. 1987 (150 pages), ISBN 92 4 254201 6,
Francs suisses 17,—.
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Selenium. Environmental Health Criteria, No 58.
1987 (306 pages), ISBN 92 4 154258 6, Francs
suisses 24,—.

Traitement et prévention des diarrhées aigués.
Manuel pratique. Deuxiéme édition. 1989 (50
pages), ISBN 92 4 254243 1, Francs suisses 11,—.

Suppléments en vitamine A. Guide pour leur emploi
dans le traitement et la prévention de la carence en
vitamine A et de la xérophtalmie. 1989 (25 pages),
ISBN 92 4 254236 9, Francs suisses 8,—.

Le sevrage — de l'allaitement maternel a l'alimenta-
tion familiale. Guide a l'usage des agents de santé et
autres personnels communautaires. 1989 (37 pages),
ISBN 92 4 254237 7, Francs suisses 9,—.

Pour plus de détails sur ces ouvrages et sur les autres
publications de 1’Organisation mondiale de la Santé,
s’adresser au Service de Distribution et Vente, Orga-
nisation mondiale de la Santé, 1211 Genéve 27,
Suisse.

Autres publications

Rey, J. Besoins nutritionnels et alimentation de
Uenfant. In: Mozziconacci, P. et Saudubray, J.,
Pédiatrie, Flammarion, Paris, 1982.

Vermeil, G., Dartois, A.M. et Du Fraysseix, M.
L'alimentation de l'enfant de la naissance a trois ans.
Doin Ed., Paris, 1989,

Thirion, M. L’allaitement. Ramsay, Paris, 1980.

Bonnet, J. et Jean, R. L’allaitement au sein. Ency-
clopédie Médico-chirurgicale, Pédiatrie, 4002 HI10,
1979.

Savage King, F. et de Benoist, B. Aider les meres a
allaiter. Niamey: Imprimerie Nationale du Niger,
1990.

Briend, A. Prévention et traitement de la malnutri-
tion . guide pratique. Paris: ORSTOM, 1985.

Saulnier, J.L. et Maurain, C. Médicaments, grossesse
et allaitement: aide a la prescription des médicaments
chez la femme enceinte ou allaitante. Frison-Roche,
1987.

Devraux, M.P. et al. Allaitement maternel : bases de
Sormation pour les professionnels de santé partant en
pays en développement. Yvetdt: Centre de Forma-
tion et de Documentation sur I’Allaitement Mater-
nel, 1990.
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Labbok, M. et al. Allaitement maternel: préserver
une ressource naturelle. Washington, D.C.: George-
town University, Institute for Reproductive Health,
1990.

Lawrence, R.A. Breast-feeding: A guide for the
medical profession. Saint Louis: C.V. Mosby Co.
1989.

Chalmers, I., Enkin, M.W., Kierse, M.J.N.C. Effec-
tive care in pregnancy and childbirth. Chapters 21,
80, 81 & 89. Oxford: Oxford University Press,
1989.

Francis, D.E.M. Diets for sick children. Oxford:
Blackwell Scientific Publications, 1987.

Bennett, P.N. & the WHO Working Group. Drugs
and human lactation. Amsterdam: Elsevier, 1988.

Jensen, R.G. & Neville, M.C. Human lactation : milk
components and methodologies. New York : Plenum
Press, 1985.

Homosh, M. & Goldman, A. Human lactation 2 :
maternal and environmental factors. New York : Ple-
num Press, 1986.

Goldman, A.S., Atkinson, S.A. & Hanson, L.A.
Human lactation 3: effects on the recipient infant.
New York: Plenum Press, 1987.

Howell, R.R., Morriss, F.H. & Pickering, L.K.
Human milk in infant nutrition and health. Spring-
field: C.C. Thomas, 1986.

Jelliffe, D.B. & Jelliffe, E.F.P. Human milk in the
modern world. Oxford: Oxford University Press,
1978 (edition révisée en préparation).

Hanson, L. The immunology of the neonate. Berlin
Springer Verlag, 1988.

Tsang, R.C. & Nichols, B.L. Nutrition during
infancy. Saint Louis: C.V. Mosby Co., 1988.

Jelliffe, D.B. & lJelliffe, E.F.P. Programmes to pro-
mote breast-feeding. Oxford: Oxford University
Press, 1988.

Chandra, R.K. Trace elements in the nutrition of
children. New York: Raven Press, 1985.
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Information et documentation

La Leche League France: B.P. 18, 78620 L’Etang
La Ville, France.

La Leche League Canada: C.P. 874, Ville Saint
Laurent, Québec H4L 2T8, Canada.

Centre de Formation et de Documentation sur
I’Allaitement Maternel, Hopital, 14, avenue Foch,
76190 Yvetdt, France.

Le Réseau international des groupes d’action pour
I’'alimentation infantile (IBFAN), Section africaine,
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Comité de coordination, B.P. 6287, Ouagadougou
01, Burkino Faso.

Allaitement Actualités (bulletin trimestriel). GIFA,
C.P. 157, 1211 Genéve 19, Suisse.

Appropriate Health Resources and Technology
Action Group (AHRTAG), 1 London Bridge Street,
Londres SE1 9SG, Angleterre.

TALC (Teaching Aids at Low Cost), P.O. Box 49,
Saint Albans, Herts. AL1 4AX, Angleterre.
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PROTECTION, ENCOURAGEMENT
ET SOUTIEN DE
L'ALLAITEMENT MATERNEL

Le rdle spécial des services liés & ia maternité
Déclaration conjointe de 'OMS et de I'UNICEF

I L'allaitement au sein constitue un  moyen
sans égal de nourrir I'enfant de la fagon qui
convient le mieux pour sa croissance et son bon
développement et il exerce en outre une influ-
ence biologique et affective sans pareille sur
l'état de santé de la mere et de I'enfant.

I Dans les cas extrémes, des générations en-
tieres de jeunes méres n'ont jamais vu une
femme allaiter son enfant et ne saventrien d'une
pratique qu'elles considerent comme démodée
et dépourvue désormais de toute nécessité.

M 11 arrive souvent que ces services adoptent
telles ou telles procédures et pratiques pour des
raisons scientifiques ou organisationnelles
apparemment valables, ou bien pour permettre
2 leurs personnels d'assurer commodément ce
qu'ils considerent comme des prestations a la
fois productives et efficaces. Il est rare que I'on
pense aux conséquences que ces procédures et
pratiques peuvent avoir sur le plan de l'allaite-
ment maternel.

Bulletin de commande

[O Veuillez m'envoyer exemplaire(s) de
Protection, encouragement et soutien de
I'allaitement maternel au prix de Fr.s. 6.—/
US $5.40 I'exemplaire (2150326)

[0 Paiement joint

[ Veuillez débiter ma carte de crédit

O Visa ] American Express
O Eurocard/Mastercard/Access
N° de carte

Date d'expiration Date de commande

M La diminution de la prévalence de l'allaite-
ment maternel tient pour beaucoup au fait que
beaucoup de nourrissons quittent actuellement
I'hdpital ou la clinique déja nourris au biberon.
Les établissements de soins n'ont en général
besoin que de faibles quantités de substituts du
lait maternel pour les quelques nouveau-nés que
I'on ne peut nourrir au sein.

I Si 'on découvre toujours de nouveaux avan-
tages venant s'ajouter a ceux, déja nombreux, du
lait matemel et de I'allaitement au sein, rares sont
ceux qui aujourdhui pourraient contester ou-
vertement le slogan "le sein, c'est plus sain".
Pourtant, les slogans, mé€me s'ils correspondent
étroitement a la réalité, ne sauraient se substituer
a l'action.

B L’OMS et I'UNICEF estiment que, les pres-
tations sanitaires, et notamment celles dispensées
aux meéres et aux nouveau-nés, constituent I'un
des moyens les plus prometteurs d’accroitre la
prévalence et la durée de cette pratique.

Protection, encouragement et soutien de
I'allaitement maternel. Le réle spécial des services liés
a la maternité

1989, iv + 32 pages, ISBN 92 4 256130 4

(Disponible en arabe, anglais, frangais et espagnol; voir
'annexe 1 pour les autres langues en préparation)

Fr.s. 6-/US $5.40

DSA.MCH.90.1.F

Nom

Adresse

Signature

Renvoyer a 'adresse ci-dessous. Demander
nos tarifs spéciaux pour les commandes en
quantité.

OMS - Distribution et Ventes

1211 Genéve 27 - Suisse




Ces publications de I'OMS
peuvent aider a meftre en pratique
dans la communauté
les bons principes de Ia nutrition.

Le point sur la nutrition

Guide pour la formation en
nutrition des agents de santé

communautaires
Deuxiéme édition

1986, vii + 127 pages, disponible en frangais,
anglais et espagnol

ISBN 92 4 254210 5

Francs suisses : 16.--

Pays en développement : Fr.s. 11.20

N* de commande 2150256

Manuel orienté sur les taches pour la formation
en nutrition des agents de santé
communautaires. Les informations et les
instructions y sont présentées en deux parties.
La premiére commence par une introduction aux
objectifs et a l'utilisation du guide, puis précise
quelles sont les compétences requises pour
rendre l'enseignant plus performant et énumeére
les éléments fondamentaux de nutrition qui
doivent étre inculqués a l'agent de santé. La
deuxiéme partie reproduit neuf modules de
formation. Chacun de ces modules axé sur un
sujet particulier, comprend des informations sur
les tAches qui s'y rapportent, les objectifs péda-
gogiques, le contenu de la formation de base et
les méthodes d'enseignement les mieux
adaptées au module en question. A la fin du
module, on trouvera un ensemble d'exercices
pratiques a faire faire 2 titre d'entrainement ou
pour évaluer la fagon dont les techniques sont
martrisées par les étudiants.

La mise en pratique

Dossiers d'apprentissage
nutrition

Programme mixte OMS/UNICEF de soutien
pour la nutrition

1990, vii + 170 pages, disponible en frangais,
anglais et espagnol

ISBN 92 4 254251 2

Francs suisses : 30.--

Pays en développement : Fr.s. 21.--

N’ de commande 2150328

Cetouvrage présente neufdossiers d'apprentis-
sage destinés A& aider les agents de santé a
acquérir les compétences nécessaires pour
enseigner a la communauté les principes et la
pratique d'une bonne nutrition. Se référant aux
causes les plus fréquentes d'une mauvaise
nutrition dans les pays en développement,
chaque dossier d'apprentissage suit une
démarche orientée vers les problémes et pro-
pose des questions et réponses, des listes de
contréle, des diagrammes, des jeux, des
historiettes et des exercices congus pour faire
de l'apprentissage une expérience basée sur la
participation. Ces dossiers complétent les
modules de formation présentés dans le Guide
pour la formation en nutrition des agents de
santé communautaires.

L'ouvrage accorde une attention particuliére aux
méthodes d'enseignement et d'apprentissage
qui se sont montrées propres a stimuler la
réflexion, la découverte, la discussion ainsi que
lidentification et la résolution des problémes. ||
contient entre autre un jeu de I'oie de la nutrition,
des recettes en images pour la préparation
d'aliments de sevrage, des listes de contrble
pour tester les attitudes de la communauté, des
historiettes montrant les dangers de l'alimenta-
tion au biberon.

@

Publiées par I'Organisation mondiale de la Santé
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SUPPLEMENT AU VOLUME 67, 1989, DU

DE 'ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE
OF THE WORLD HEALTH ORGANIZATION

I
Bl

{

L’ALIMENTATION INFANTILE
BASES PHYSIOLOGIQUES

les bonnes pratiques en matiere d'alimentation infan-
tile sont conditionnées tant par les besoins nutrition-
nels que le degré de maturité des diverses fonctions
du nourrisson en particulier sa capacité d'excrétion,
de défense contre les infections, ainsi que le type
d'aliment qu'il recoit. Cette publication fait le point sur
les toutes dernieres informations scientifiques concer-
nant le développement physiologique au cours de la
période prénatale et de la premiére année et ses
implications sur 'alimentation infantile. Elle insiste sur
les modes d'alimentation les plus appropriés en se
fondant sur les qualités nutritionnelles des denrées et
les besoins nutritionnels changeants du nourrisson.
Cette publication présente les bases scientifiques
permettant d'établir des recommandations sur 'alimen-
tation infantile, en prenant en compte les denrées
disponibles et les pratiques locales. Elle est destinée
aux médecins généralistes, aux obstétriciens, pédia-
tres, sages-femmes, nutritionnistes et infirmieres et aux
étudiants en Santé Publique. Elle intéressera égale-
ment toute personne souhaitant élargir ses connaissan-
ces sur ce sujet.
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L'alimentation infantile
Bases physiologiques

La présente publication établit les bases scientifiques
qui permettent d'aborder les nombreuses questions
relatives a l'alimentation appropriée de l'enfant
durant la premiére année de sa vie. Notant qu'un
régime adéquat est plus décisif au cours de la petite
enfance qu'a un autre moment de la vie, I'étude con-
sidére que les connaissances acquises en mati¢re de
physiologie du nourrisson peuvent contribuer a
mieux comprendre les besoins nutritionnels. On y
trouvera également plus de 500 références. Outre
qu'elles confirment les avantages uniques du lait
maternel, qui reste la seule vraie source universelle
de nutrition du nourrisson, les données examinées
remettent en cause certaines hypothéses couram-
ment émises, comme les circonstances ot s'imposent
les préparations pour nourrissons disponibles dans
le commerce, le meilleur moment pour introduire
l'alimentation de complément et le régime alimen-
taire le mieux adaptéaux nourrissons de petits poids
de naissance.

L'ouvrage est divisé en six chapitres principaux. Le
premier, consacré aux périodes prénatale et du
postpartum, examine les mécanismes physiolo-
giques quientrenten jeu pendantla grossesse, déter-
minent les besoins énergétiques de la mere, affectent
la croissance foetale et régissent les besoins nutri-
tionnels du nourrisson. De plus, il fait le résumé des
récentes preuves scientifiquesqui militenten faveur
de I'importance du contact mére-enfant immédiate-
ment apres la naissance. Le deuxieme chapitre traite
dela physiologie de la lactation et donne un compte
rendu fascinant des mécanismes complexes qui
préparent le sein a la lactation, gouvernent la lacto-
genese et le maintien de la lactation, préparent le
nourrissonal'allaitement au sein, protégent le sein et
contribuent a la santé maternelle. Par ailleurs, ce
chapitre examine les mécanismes grace auxquels le
lait maternel apporte une protection contre l'infec-

tion et les allergies et explique pourquoi les concen-
trations du lait maternel en protéines, matiéres
grasses, lactose, vitamines, minéraux et oligo-
éléments sont trés précisément les seules qui soient
indiquées pour satisfaire les besoins de la croissance
du nourrisson etaugmenter sa capacité métabolique.

Les facteurs pouvant interférer avec l'allaitement au
sein sont examinés au troisiéme chapitre, qui traite
des cas de nourrissons présentant des troubles
congénitaux ou héréditaires du métabolisme, bec de
litvre ou fentes palatines, ainsi que différentes
maladies de la mére, y compris l'infection au VIH.
Dans ce chapitre, il est expliqué pourquoi le lait
maternel reste la source de nutrition la plus appro-
priée dans presque tous les cas ot I'enfant oula mére
sont en mauvaise santé. Le quatridme chapitre
examine la question cruciale de Il'alimentation de
complément. Il y est dit en conclusion que le lait
maternel satisfait & lui seul les besoins énergétiques
d'un nourrisson normal au cours des six premiers
mois de la vie et qu'une alimentation de complément
précoce peut entrainer un certain nombre de risques
a court et a long termes. Les autres chapitres exam-
inent les besoins spécifiques de deux groupes par-
ticulierement vulnérables : les nourrissons de petits
poids de naissance et les nourrissons et jeunes
enfants atteints de maladies infectieuses.
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Quelques extraits :

N Lenouveau-né humain, normal né a terme, est équipé | M L'apport trop précoce d'une alimentation de com-

pour prendre parfaitement le sein. Comme les autres
nouveau-nés de mammiféres, le petit-étre humain,
laissé & lui-méme, adopte un comportement pré-
alimentaire inné dans les premiéres heures qui suivent
la naissance : il peut ramper de I'abdomen de sa mére
jusqu'a son sein, coordonner l'activité de sa main et de
sa bouche et, la bouche largement ouverte, rechercher
activement'aréole et le mamelon ; il s'accroche ensuite
solidement au sein et se met & téter vigoureusement
avant de s'endormir - tous ces gestes sont exécutés
dans les 1204 150 minutes qui suivent 'accouchement.

Le lait humain présente une teneur en vitamines
presque toujours suffisante pour couvrir les besoins
du nourrisson. Le régime alimentaire de la mére n'a
guered'influence sur la plupart des minéraux présents
dans le lait maternel : calcium, fer, phosphore,
magnésium, zinc, potassium et fluor. En effet, divers
mécanismes compensatoires entrent en jeu, par ex-
emplelaréductiondel'excrétion urinaire de calciumet
les réserves tissulaires ne sont entamées sérieusement
que dans les cas extrémes.

Le lait humain est uniformément riche en cholestérol.
On ne sait pas s'il est préférable, pour l'enfant qui
reqoit des aliments de substitution, que ceux-ci con-
tiennent ou ne contiennent pas de cholestérol d'origine
bovine. Tant que des recherches plus approfondies
n‘auront pas été effectuées dans ce domaine, on ne
pourra- pas faire de recommandations diététiques
valables pour les enfants de moins de deux ans, méme
s'il semble se confirmer de plus en plus que le régime
alimentaire de la premiére enfance est en rapportavec
les maladies cardio-vasculaires qui apparaissent par la
suite.

Selon les situations, lorsque la mere est considérée
comme infectée par le VIH, compte tenu des difficultés
d'évaluer I'état d'infection du nouveau-né, les avan-
tages connus et potentiels de I'allaitement maternel
doivent étre comparés au risque théorique sup-
plémentaire, mais apparemment minime, d'une infec-
tion de I'enfant par le lait de sa mére.

plémententraine uncertainnombred'inconvénients et
de risques bien connus : répercussions sur la fagon de
téter du nourrisson, diminution de la lactation,
absoprtion réduitedu fer contenu danslelait maternel,
accroissementdes risques d'infection et d'allergie chez
les nourrissons et risque accru d'une nouvelle
grossesse. De nombreux aliments de complément, y

- compris le lait de vache non dilué, peuvent aussi,

provoquer une déhydratation, entrainant une hyper-
osmolarité et une hypernatrémie qui, dans les cas ex-
trémes, peuvent aboutir & une léthargie, des convul-
sions et méme des lésions séquellaires du cerveau.

Le choix entre I'utilisation du lait maternel ou de laits
artificiels spécialisés pour l'alimentation de ces nour-
rissons est complexe, tant du point de vue nutritionnel
etimmunologique que pour des raisons pratiques. Du
fait que c'est dans les pays en développement qu'ils
naissenten majorité (> 90%) il est possible que I'utilisa-
tiondulait fraisdeleur propre mere soitla seule option
réaliste. Toutefois, quelles que soient les structures
sanitaires, le niveau de technologie ou le choix des laits
artificiels disponibles, les études montrent qu'il est, en
effet, particulierement souhaitable, d'alimenter ces
nourrissons avec le lait de leurs propres meéres, quel
que soit I'environnement.

Les infections et un régime alimentaire inadéquat
peuvent ne pas avoir de conséquences sérieuses pour
un enfant ayant un bon état nutritionnel ; toutefois,
chez les enfants de poids insuffisant, il est fréquent que
les épisodes infectieux soient plus prolongés et qu'ils
aient de nettement plus grandes répercussions sur la
santé. Pendant ces périodes infectieuses, non seule-
ment lingestion et I'absorption des aliments sont
diminuées, mais les besoins nutritionnels sont plus
élevés. Les enfants nourris exclusivement au sein sont
beaucoup moins exposés au risque de maladies
diarrhéiques. Par contre, les enfants nourris au biberon
ou avec des aliments autres que le lait, surtout s'ils
vivent dans de mauvaises conditions d’hygiéne, sont
beaucoup plus exposés aux infections propagées par

" les aliments ou les ustensiles contaminés.
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