BIOCHIMIE Albuminémie

L’albuminémie est-elle un marqueur
de I’état nutritionnel ?*

C. AUSSEL!'?, L. CYNOBER??

RESUME

L’albuminémie est le marqueur le plus utilisé pour le diagnostic ou le suivi d'une dénutrition. Toutefois, il existe de
nombreuses contradictions entre I'utilisation en pratique de I’albumine et les résultats d’études scientifiques. En effet,
si I'albuminémie est utilisée pour le diagnostic d'une dénutrition, elle n’est ni corrélée a la masse protéique, ni diminuée
dans des dénutritions avérées comme le marasme ou I’anorexie mentale. De plus, la restriction protéino-énergétique
n’entraine pas systématiquement une hypoalbuminémie et une prise en charge nutritionnelle efficace n’augmente pas
toujours I’albuminémie. C’est aussi un marqueur de morbi-mortalité indépendamment de I’état nutritionnel. Les valeurs
diagnostiques de I'albumine dans les états de dénutrition, fixées par les autorités de santé ou les sociétés savantes, sont
issues d’études dont I'albuminémie est corrélée avec des parameétres non anthropométriques (durée moyenne de séjour,
infections, escarres, réhospitalisation). Il s’agit donc bien d’un marqueur de morbi-mortalité et non de dénutrition.
Pour autant I'albuminémie doit faire partie du bilan nutritionnel, seule ou, mieux, dans un indice composite avec le
poids, comme le Nutritonal Risk Index ou le Geriatric Nutritional Risk Index, afin de mettre en place une stratégie nutri-
tionnelle eu égard aux risques de complications liées a la dénutrition définis par 'indice. Les recommandations de la

Haute Autorité de Santé doivent étre revues afin de tenir compte de cette évidence.

MOTS-CLES : albumine, dénutrition, diagnostic, morbi-mortalité.

I. - INTRODUCTION

La dénutrition, trop fréquente dans les établissements
de santé, pose le probleme de son diagnostic. En effet, il
n’existe pas de parameétre simple a mettre en ceuvre, qu’il
soit clinique, anthropométrique ou biologique, suffisam-
ment sensible et spécifique pour devenir le gold standard
pour le diagnostic d’'une dénutrition protéino-énergétique
(DPE).

Nous avons considéré dans cet article que le terme de
marqueur nutritionnel désigne un outil permettant de
faire le diagnostic d’'une DPE.

L’albuminémie est le marqueur biologique le plus uti-
lisé pour le diagnostic ou le suivi d'une dénutrition. Pour
autant, ce parameétre ne peut pas étre considéré comme
le marqueur idéal. En fait, I'utilisation de I'albuminémie
comme outil diagnostique de la dénutrition repose sur des
concepts ou idées que I’on retrouve dans des revues géné-
rales ou chapitres de livres consacrés a la nutrition, qui ne
s’appuient pas toujours sur les résultats des études scienti-
fiques disponibles. Ce que I'on peut lire le plus fréquem-
ment est « I'albuminémie est un reflet de la masse protéique
» ou « les patients dénutris présentent une hypoalbuminé-

mie » ou encore « la diminution des apports nutritionnels
entraine une hypoalbuminémie » et son corollaire « une
intervention nutritionnelle augmente I’albuminémie » et
enfin « I'hypoalbuminémie, présente lors des états de dé-
nutrition, entraine une augmentation de la mortalité ».
Par ailleurs, la Haute Autorité de Santé (HAS) recom-
mande ['utilisation de I'albumine dans le cadre du diag-
nostic de la dénutrition (1). Nous allons voir que le socle
de ces affirmations est fragile.

* Conférence présentée aux Journées francophones de
nutrition de Reims (7-9 décembre 2011).
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Tableau I - Corrélation entre 'albuminémie et un parametre estimant la masse protéique.

Parametres estimant

Auteurs Population o Corrélation
la masse protéique
Kyle ef al. (3) Adultes hospitalisés 995 | <35 Masstz non grasse r=0.216%
aux urgences (impédancemétrie)
Cano et al. (4) Br(fngho—pneumopfathle 744 | 39,1 +5,4 Masse maigre (DEXA) ns
chronique obstructive :
M’Barki Kadiri et al. (5) | Hémodialysés 37 38+5,5 Masse maigre (DEXA) ns
Baumgartner et al. (6) > 60 ans au domicile 108 | 41,3+29 MBS n.lusa.ll‘alre SqUElEHIGUE r=0,25
€ appendiculaire
Sergi et al. (7) > 66 ans hospitalisés 113 | 39,5+55 Masse maigre (DEXA) r=0,52%*
: QB3 Masse musculaire squelettique
Starling et al. (8) > 70 ans hospitalisés 44 38+3 appendiculaire (DEXA) ns
Visser et al. (9) > 70 ans au domicile 399 | <38 Masse musculaire squelettique ns
appendiculaire (DEXA)
903 | 38-41,9 ns
580 | >42 ns
. ) NP Co - Masse musculaire squelettique
Bouillanne et al. (10) > 70 ans hospitalisés 109 | 358+5H appendiculaire (DEXA) ns

%< 0,05, #p< 0,001.

IL. - ALBUMINEMIE R}EFLETE—ELLE
LA MASSE PROTEIQUE ?

A notre connaissance, il n’y a pas dans la littérature
d’étude corrélant la masse protéique seche et I'albuminé-
mie. Probablement parce que I'accés a la masse protéique
est difficile. En effet, il faut coupler deux techniques, 'une
mesurant la masse maigre (mesure du *K ou absorptio-
métrie biphotonique) et 'autre mesurant les volumes
d’eau (impédancemétrie ou technique de dilution isoto-
pique) (2). Le tableau I résume les études qui ont corrélé
I'albuminémie et une mesure anthropométrique reflétant
la masse protéique. Pour mesurer celle-ci, différentes tech-
niques ont été employées, soit la mesure de la masse non
grasse par impédancemétrie, soit la masse maigre par
absorptiométrie biphotonique, soit la masse squelettique
appendiculaire ou encore I'aire de la masse musculaire.
Parmi les trois études réalisées chez ’adulte (3-5), seule
celle de Kyle et al. (3) trouve une corrélation entre I'albu-
minémie et la masse maigre chez 995 adultes hospitalisés.
Cependant, on peut noter que le nombre de sujets ayant
une albuminémie en dessous de 35 g/L ne représente
que 14 % de la population étudiée. Parce qu'’il existe un
déséquilibre dans cette population, ces résultats sont a
prendre avec précaution. Les deux autres études (4, 5) ne
conduisent pas a des résultats significatifs. Chez des sujets
agés a domicile ou hospitalisés (6-10), la grande majorité
des études conclue a I’absence de corrélation entre I'albu-
minémie et la masse maigre. Les deux études montrant
une relation entre ’albuminémie et la masse maigre ne
sont pas exemptes de critiques. Dans celle de Baumgartner
el al. (6), tous les patients ont une albuminémie supérieure

a 35 g/L. Le panel des valeurs n’est donc pas suffisamment
large pour pouvoir conclure. De méme, dans I’étude de
Sergi et al. (7), le panel n’est pas beaucoup plus étendu et
I'observation de la courbe de corrélation entre I’albumi-
némie et 'index de masse non grasse révele une faible
corrélation en dessous de 35 g/L. Ainsi, aujourd’hui, au
regard de la littérature il n’est pas possible d’affirmer que
I'albuminémie soit corrélée a la masse protéique. En fait,
on ne voit pas bien pourquoi elle le serait puisque I'albu-
mine est synthétisée exclusivement par le foie. L’albumi-
némie ne représente donc qu’'une fraction mineure de la
synthese protéique du corps entier. Sa synthese dépend es-
sentiellement, hors facteurs de régulation, de la disponi-
bilité en acides aminés. Si I’on retient la masse protéique
comme le gold standard d’une DPE, alors I'albuminémie
ne refléte pas un état de DPE.

III. - LES PATIENTS DENUTBIS ONT-ILS
UNE HYPOALBUMINEMIE ?

A) Bref rappel sur les formes de dénutrition protéino-
énergétique

Dés les années 1930, deux types de malnutrition protéino-
énergétique s’opposant ont été définies. La carence isolée
en protéines conduit au tableau de Kwashiorkor, alors
qu'une carence a prédominance énergétique ou protéino-
énergétique équilibrée conduit au marasme. Il existe entre
ces deux situations extrémes de multiples formes intermé-
diaires. Le signe principal du Kwashiorkor est la présence
d’cedeémes et d'une hypoalbuminémie. Le marasme se dis-
tingue du kwashiorkor par le fait que, méme a un stade
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avancé, il y a peu de manifestations cliniques et les signes
biologiques sont rares. Il s’agit donc d’un état de DPE ou
I'albuminémie reste longtemps a des valeurs normales.
Dans les pays occidentaux, la dénutrition sévit surtout a
I'hopital, et par analogie on peut retrouver ces deux types
de dénutrition. Mac Clave et al. (11) ont décrit, aI’hopital,
des formes marastiques qui sont associées a une carence
d’apport équilibrée. De méme, dans ces formes hospita-
lieres de DPE de forme marastique, il existe une perte du
poids corporel mais pas de signes biologiques.

B) Albuminémie et anorexie mentale

Lassituation dans ’anorexie mentale est similaire a celle
du marasme ou les signes biologiques sont peu fréquents
et, lorsqu’ils existent, refletent la gravité de la maladie. Les
données présentées dans le tableau II indiquent claire-
ment que, malgré une perte de poids considérable, I'albu-
minémie conserve longtemps des valeurs normales chez
des patientes anorexiques mentales (12). Dans un article
récent, Rigaud et al. (13) rapportent, dans une étude por-
tant sur 413 jeunes femmes anorexiques mentales, que
malgré un indice de masse corporelle (IMC) compris
entre 11,1 et 17, seulement 6 % des anorexiques mentales
présentent une albuminémie inférieure a 35 g/L.

Il existe certainement une adaptation de I’organisme a
la restriction protéino-énergétique et, dans ces conditions,
I'albuminémie n’est pas un reflet de la dénutrition.

C) Albuminémie et sujets agés

Chez les sujets agés, chez lesquels le diagnostic de la dé-
nutrition est posé par des outils anthropométriques, on
observe fréquemment une albuminémie normale. Cette
affirmation peut étre illustrée par deux exemples. Nous
avons montré (14) que, parmi 2 474 sujets agés hospitali-
sés, 98 d’entres eux avaient, a I’entrée en soin de suite et
réadaptation, un IMC inférieur a 21 et parmi ces 598 pa-
tients dénutris seulement 52 % avaient une albuminémie
en dessous du seuil de 'HAS de 35 g/L (1). Covinsky et al.
(15) ont rapporté des valeurs d’albuminémie chez des su-
jets agés résidents en maison de retraite dont I’état nutri-
tionnel était évalué par le Subjective Global Assessment (SGA).
Dans le groupe hypoalbuminémique (< 30 g/L), il y avait
autant de résidents dans les trois groupes (« bien nourri »,
«mal nourri », « séverement mal nourri ») définis par le SGA.

Ces exemples montrent a la fois de tres faibles sensibi-
lité et spécificité de I'’albuminémie pour détecter une DPE.
En effet, dans le cas de notre étude (14), en prenant un
IMC inférieur a 21 comme seuil de la dénutrition et
I'albuminémie inférieur a 35 g/L pour détecter une
dénutrition, cette derniére a une sensibilité de 51 % et une
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spécificité de 62 %. Toutefois, on présuppose que 'IMC,
la perte de poids ou le SGA permettent de faire le diag-
nostic d’'une dénutrition. L'interprétation du résultat de
I'albuminémie devrait intégrer plusieurs informations : la
prévalence de la dénutrition dans la population étudiée,
l'intervalle de références qui peut varier considérablement
pour I'albuminémie d’un laboratoire a un autre (16) etla
qualité intrinseque diagnostique de I'’albuminémie. Sil’on
dispose le plus souvent des deux premiers éléments, les va-
leurs de la sensibilité et de la spécificité de I’albuminémie
en fonction de valeurs seuils n’existent pas dans la littéra-
ture. En I'occurrence, dans I’exemple décrit concernant
les sujets agés avec une valeur seuil a 35 g/L, la sensibilité
est de 52 %. C’est probablement a la fois un manque de
consensus sur la définition de la dénutrition et I'absence
actuelle d un gold standard pour son diagnostic qui fait que
I'on ne peut pas calculer la qualité intrinséque des outils
permettant le diagnostic de la dénutrition.

En guise de réflexion sur I’hypoalbuminémie et le diag-
nostic de DPE, voici I’histoire « biologico-biologique »
d’une dénutrition. Le laboratoire réalisant les albuminé-
mies de notre hopital a changé de technique, entrainant
une chute moyenne de I’albuminémie de 4 g/L. La dénu-
trition a alors subitement augmenté de 30 % avec une
augmentation parallele de l'utilisation des compléments
nutritionnels oraux ! Rappelons que la méthode de réfé-
rence reste la néphélométrie laser et que les méthodes
colorimétriques, turbidimétriques en milieu liquide ou
encore (et pire) dérivées de I'électrophorese des protéines
conduisent a des résultats incohérents en matiere de scree-
ning de I’état nutritionnel.

IV. - LA DIMINUTION DES APPORTS
NUTRITIONNELS ENTRAINE-T-ELLE
UNE HYPOALBUMINEMIE ?

Apres la deuxiéme guerre mondiale, I'université du
Minnesota a réalisé une expérience sur la restriction ali-
mentaire (17). Elle avait pour but de mesurer les effets
physiologiques et psychologiques d'une famine et d’en
tirer les conclusions afin d’assister les populations qui en
étaient victimes.

Ainsi, 32 sujets ont été soumis a une restriction alimen-
taire de six mois apportant la moitié de leurs besoins
nutritionnels. Les résultats relatent une perte de poids de
plus de 25 % alors que I’albuminémie varie seulement
de 43 g/L. a 40 g/L. Ces résultats corroborent ce que I'on
observe, par exemple, dans I’anorexie mentale : lors d’une
dénutrition chronique, il existe une adaptation de I’'orga-
nisme qui entraine une préservation de la masse protéique

Tableau II - Albuminémie et anorexie mentale. Valeurs de albuminémie et de PIMC chez des patientes anorexiques mentales. Selon (12).

IMC (kg/m?2) 12-14, n=35

14-16, n=35 16-18, n=21 >18,n=13

Albuminémie (g/L)| 32,4+5,1 40,2 +6,9

41,8+6,3 434 +6,4 41,1+7,2
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et de I'albuminémie. Ainsi la diminution des apports
nutritionnels, jusqu’a un certain point, ne modifie pas I'al-
buminémie. Il est vraisemblable que, dans ces situations
de dénutrition chronique, les acides aminés nécessaires
a la synthese d’albumine proviennent de la protéolyse
hépatique via le systeme lysosomial-dépendant (18).

V. - LES INTERVENTIONS
NUTRITIONNELLES AUGMENTENT-ELLES
L’ALBUMINEMIE ?

L’hypothese selon laquelle la diminution des apports
nutritionnels entraine une hypoalbuminémie trouve
souvent dans la littérature son corollaire ; les interventions
nutritionnelles sont capables d’augmenter I’albuminémie.

SiI’on mesure, chez des sujets sains adultes ou agés, la
vitesse fractionnaire de synthese de I'albumine (VFA), on
observe une augmentation significative de celle-ci (plus 30
a 40 %) apres un repas contenant des protéines ou des
protéines seules versus une prise d’eau (19). Les protéines
seules sont aussi efficaces quun repas complet. Une autre
étude (20) réalisée chez des sujets adultes ou agés sains
met en évidence la relation entre 'apport protéique et la
vitesse de synthese de I’albumine. Trente-six sujets sains
ont recu pendant 18 jours des repas apportant 1, 0,75 ou
0,5 g protéines/kg par jour. La vitesse de synthese
fractionnaire par jour était mesurée en période post-
prandiale ou ajeun. Dans tous les cas, la vitesse de synthese
était significativement plus importante en situation post-
prandiale et augmentait avec I'apport, indépendamment
de I’age des sujets. Ainsi, chez des sujets sains adultes ou
agés, un apport nutritionnel protéique conduit a une aug-
mentation de la synthese hépatique de I’albumine.

En situation pathologique, la réponse a un apport
nutritionnel est tres différente. Sil’on prend I'exemple de
patients dialysés, Friedman et al. (17) ont colligé les résul-
tats des études randomisées disponibles portant sur I'effet
d’une supplémentation orale (celle-ci étant tres différente
d’une étude a l'autre tant en termes de quantité apportée
que de durée de I'apport) sur la concentration plasma-
tique d’albumine. La majorité des études ne montrait pas
d’augmentation de I’albuminémie, et quand celle-ci exis-
tait, elle était en relation avec une diminution de I'inflam-
mation reflétée par la concentration plasmatique de C
reactive protein (CRP) (17).

Certes, dans la phase aigué des situations d’agression,
on observe une augmentation globale de la synthese
protéique hépatique. Toutefois, il s’agit de la synthese de
protéines de la réaction inflammatoire, qui augmente
alors que d’autres, parmi lesquelles I’albumine, voient leur
synthése diminuer. Dans une deuxiéme phase, il semble
que la synthese de I’'albumine augmente (21).

En réalité, 'augmentation de synthese de I’albumine
observée dans ces situations est contre-balancée par un ca-
tabolisme important et surtout une fuite trés importante
vers les espaces interstitiels (22). La résultante de ces pro-
cessus est une hypoalbuminémie. Le métabolisme de I'al-

bumine permet d’expliquer ce phénomeéne. L’albumine
est synthétisée par les hépatocytes sans y étre stockée : elle
est libérée tres rapidement dans le flux sanguin. Cette syn-
these hépatique est de I'ordre de 14 g/j ; elle est sous le
controle de différents facteurs comme les corticoides, I'in-
suline, les hormones thyroidiennes, la pression oncotique
et des facteurs nutritionnels (23). Seulement 30 a 40 % de
la masse extracellulaire de I'albumine se trouve dans
I'espace vasculaire (c’est-a-dire le compartiment plasma-
tique), la grande majorité étant retrouvée dans les espaces
interstitiels. Ily a donc en moyenne 120 g d’albumine dans
le plasma et 180 g dans I’espace interstitiel. Les quantités
échangées entre les deux secteurs, par transport transca-
pillaire, sont de I'ordre de 120 g/j sous la dépendance, en-
tres autres, des cytokines pro-inflammatoires (24). La perte
etle catabolisme représentent sensiblement les mémes va-
leurs que la synthese c’est-a-dire 14 g/j (25). On peut re-
marquer, et cela permettra de comprendre les fluctuations
de I'albuminémie, que la quantité d’albumine échangée
quotidiennement représente dix fois la quantité synthéti-
sée. Ainsi, tant que perdure un état inflammatoire condui-
sant a une augmentation de la vitesse de transfert
transcapillaire de I’albumine, jamais la quantité d’albu-
mine synthétisée, qui peut atteindre 30 g, ne pourra rem-
placer la quantité perdue dans les espaces interstitiels.

Un bon exemple pour illustrer notre propos est une
étude chez des traumatisés craniens chez lesquels la VFA
a été mesurée apres trois jours de nutrition entérale
apportant 1,5 g protéines/kg par jour (21). Comparé a des
témoins, la VFA chez les traumatisés craniens double et,
malgré cela, I’albuminémie est effondrée. Cet exemple,
qui peut étre critiqué eu égard a la vitesse de turn over de
I'albumine, montre que I’albuminémie ne peut étre le re-
flet de sa vitesse de synthese et n’est pas un reflet d’'une in-
tervention nutritionnelle.

Enfin, il faut rappeler que le temps de demi-vie de
I'albumine est de 'ordre de 20 jours et donc, en toute
hypotheése, inadapté au suivi de 'efficacité d’une renutri-
tion. Dans ce cadre, il convient de préférer la transthyré-
tine (préalbumine) dont le temps d’'une demi-vie est de
48 heures.

VL. - HYPOALBUMINEMIE ET RISQUE
DE MORBI-MORTALITE

Depuis déja de nombreuses années, la relation entre la
diminution des protéines circulantes et le risque de morbi-
mortalité a été rapportée. Cela a débuté dans les années
1950, ou il a été établi que I'’hypoprotéinémie avait une
forte valeur prédictive des complications postopératoires
(26). Trente ans plus tard, ’hypoalbuminémie est définie
comme étant un facteur pronostique chez des patients
hospitalisés (27). Suivra la longue histoire de ’hypoalbu-
minémie et du risque de morbi-mortalité. Herrmann et al.
(28) montrent, chez 15 500 patients médicaux ou chirur-
gicaux, le lien entre la mortalité et I’hypoalbuminémie.
Un peu plus tard, chez 54 000 patients en situation post-
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opératoire, parmi 60 parametres, ’hypoalbuminémie en
situation postopératoire a la plus forte valeur prédictive de
morbi-mortalité (29). La méta-analyse de Vincent et al.
(30), qui regroupe 90 études et 291 433 patients, rapporte
que le risque de déces est augmenté de 137 % pour
chaque perte de 10 g/L d’albuminémie. On peut remar-
quer que 15 études de cette méta-analyse mettent en
évidence une association significative entre le risque de
mortalité et I’hypoalbuminémie apres un ajustement par
I'IMC. Ainsi I’hypoalbuminémie, quel que soit I’état nutri-
tionnel, refléte un risque de morbi-mortalité.

En lisant le rapport de I’Agence Nationale d’Accrédita-
tion et d’Evaluation en Santé (ANAES, maintenant HAS)
de 2003 (31) sur I’évaluation diagnostique de la DPE des
adultes hospitalisés, on s’apercoit que les valeurs seuils de
diagnostic établies a 25, 30 et 35 g/L d’albuminémie pour
la dénutrition sontissues, pour la trés grande majorité, des
études rapportant le risque de morbi-mortalité lors d’hy-
poalbuminémie et, de plus, sans que la technique utilisée
pour le dosage de I’albumine soit définie. Ce qui signifie
que ces valeurs seuils sont celles d’un risque de morbi-
mortalité et en aucun cas d'une DPE, d’autant que ce
risque existe quelle que soit la valeur de 'IMC.

VIL - ALBUMINEMIE REPOND-T-ELLE
) A UNE DEFINITION DE LA
DENUTRITION PROTEINO-ENERGETIQUE ?

Il existe un grand nombre de définitions d'une DPE, si
I'on prend celle de TANAES de 2003 (31) « La DPE résulte
d’un déséquilibre entre les apports et les besoins protéino-
énergétiques de I'organisme. Ce déséquilibre entraine des
pertes tissulaires ayant des conséquences fonctionnelles
déléteres. Tl s’agit d’une perte tissulaire involontaire ». A
aucun moment il n’est fait mention de parameétres biolo-
giques. En revanche, on peut lire « perte tissulaire » et,
pour cette raison, la perte de poids et 'IMC font partie des
outils diagnostiques. Dans ce cas comme dans d’autres,
I'albuminémie ne semble pas étre retenue en premiere in-
tention pour définir une dénutrition. Ainsi, récemment,
Meijers et al. (32) ont fait appel a six experts nutritionnistes
internationaux et leur ont posé la question « quels sont, a
la lecture de I'ensemble de la littérature scientifique, les
parametres utilisés pour définir une dénutrition ? ». Parmi
les dix parametres qui ont été retenus par les experts, on
ne trouve pas de parameétre biologique (les trois premiers
sont : diminution de la masse non grasse, déficit en calo-
ries, déficit en protéines). Dans le rapport de TANAES de
2003 (31) et le Programme national nutrition santé
(PNNS) (33), les recommandations chez ’adulte sont : «
Il est recommandé d’évaluer I’état nutritionnel par 'IMC
etla perte de poids mais il n’y a pas d’accord professionnel
sur la mesure systématique de I’albumine ». Dans le PNNS
(33), le diagnostic repose sur I'IMC, la perte de poids, la
transthyrétinémie ou le Mini Nutritional Assessment (MNA)
pour les personnes agées. Ces exemples montrent bien
qu’au niveau national ou international, I’albuminémie
n’est pas retenue pour diagnostiquer un état de DPE.
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VIIL - PLACE LE L’ALBUMINEMIE
DANS UN BILAN NUTRITIONNEL

De ce qui précede, il résulte clairement que 1'albumi-
némie n’est un marqueur ni de la dénutrition, ni de I'effi-
cacité de la renutrition. Mais elle a sa place dans un bilan
nutritionnel pour évaluer le risque de complications liées
a la dénutrition.

Le dépistage d’une dénutrition a ’hopital doit étre fait
dans les 24 heures suivant I’admission. La premiére étape
consiste a rechercher les situations a risque de dénutrition,
c’est-a-dire toutes les situations entrainant une diminution
des apports alimentaires et/ou une augmentation des
besoins qui ne seront pas couverts. La deuxieme étape
consiste a poser le diagnostic de dénutrition et d’en déter-
miner sa sévérité. Dans ce cadre, le clinicien dispose de
critéres anthropométriques (poids, perte de poids ou IMC)
et de scores nutritionnels : le Nutritional SGA (34), le Nu-
tritional Risk Screning (NRS) de la société européenne de
nutrition (35) oule MNA (36) adaptés aux sujets agés. Un
parametre biologique peut également étre utilisé : la trans-
thyrétine, moins dépendante des échanges transcapillaires
que I'albumine, mais qui doit étre interprétée en fonction
de la valeur de la CRP (33, 37).

La troisieme étape consiste a adapter la prise en charge
nutritionnelle en fonction des risques de complications.
Pour cela I’albuminémie, ou mieux un index composite,
doit étre utilisé. Les index composites sont calculés a partir
de I'albuminémie et de la variation de poids, soit par
rapport au poids de forme pour I'adulte et I'on utilise le
Nutritional Risk Index (NRI) (38, 39), soit par rapport au
poids idéal pour le sujet 4gé et 'on utilise le Geriatric Nu-
tritional Risk Index (GNRI) (40). On retrouve cette procé-
dure dans les recommandations du PNNS (33) ou dans
des propositions d’arbre décisionnel (41).

Enfin, le suivi de la prise en charge nutritionnelle est
fait par des criteres anthropométriques, la transthyrétine
ou des tests fonctionnels (indice de Karnofsky en cancé-
rologie).

IX. - CONCLUSION

L’albuminémie n’est pas un marqueur nutritionnel, car
elle n’est ni suffisamment sensible, ni suffisamment spéci-
fique pour permettre le diagnostic d’un état de DPE. Elle
doit étre utilisée sous la forme d’un index composite (NRI
ou GNRI) pour adapter la prise en charge nutritionnelle
aux risques de complications chez les patients qui ont été
dépistés comme dénutris ou a risque. Il ne s’agit pas ici
seulement d’une dialectique sur la signification du mot
marqueur nutritionnel ; en effet si I'on utilise I'albuminé-
mie seule, comme cela est malheureusement trop souvent
le cas, des patients dénutris ne seront pas diagnostiqués
ou pris en charge a tort.
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