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L'objectif de tout développement social et &économique est 1'amélio-
ration des conditions de vie, c'est & dire du bien &tre que ce soit dans les
domaines de 1'alimentation, de la nutrition, de la santé, de 1'é&ducation de
1'instruction ou de l'emploi. Ceux-ci conditionnent & leur tour le degré et la
nature cde ce développement.

Mais 1'élément commun A tous ces domaines est la population et son
évolution. En effet 1l‘'augmentation de la production totale ou alimentaire d'un
pays par exemple ne prend toute sa signification que si elle est rapportée aux
transformations qui s'opérent dans la structure méme de la population. 12

Le croit démographique dans les pays en développement dépassant sou=
vent 2,5% par an (Maroc 3%), de sorte que cette croissance rapide de la popula-
tion absorbe presoue tonut l'accrciSSement de -la productlon alimentaire, (Cérés,
1974, FAO, 1977). '

Dans ces pays il y a d'abord ceux qui manquent de tout, qui souffrent
de disette ou de famine pour lesquels on parle de "sous-alimentation chronique
par déficit calorique”. Ils sont déja 400 & S00 millions par rapport & la popu-
lation du globe. Mais ceux qui souffrent de malnutrition protéique & 1'état en-
démique sont sans doute 5 & 6 fois plus nombraux. Une fraction meortante des
enfants des pays en développement en souffrent™; fagon dramatique.

D'ailleurs; c'est l'image d'un enfant atteint de Kwashiorkor c est
34 dire ayant gravement souffert d'un mangque protéinocalorique pendant sa. tendre
enfance qui a illustré pendant longtemps la campagne mondiale contre la faim.

Chacun a en mémoire sa mine désolante, son thorax squelettique en
contraste avec -l'oedéme qui déformait son abdomen et ses membres inférieurs.

- Or il aurait suffi de 20g de protéines par jour pour lui éviter
cette déchéance toujours mortelle quant la réalimentation n'intervient pas ;
mals méme en cas de guérison celle-ci reste trés aléatoire et on peut toujours
croindre des sequelles sur le plan physique et mental.

La malnutrition peut &tre définie donc comme un état pathologique
général ou spécifique dont la cause eseentielle est le plus souvent l'absence ou
1'insuffisance dans 1l'alimentation d'un ou plusieurs éléments nutritifs essentiels.
Elle se manifeste par divers phénoménes cliniques et est décelée, aux moyens
d'examens cliniques, anthropométriques, biochimiques etc...
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L'insuffisance de l'apport protéique ocu Kwashiorkor se manifeste par-
ticuliérement chez le jeune éfant par de 1l'ocedéme de la dermatose, des troubles
gastro-intestinaux. On note par ailleurs diverses modifications biochimiques
notamment l'hypoalbuminémie, la déplétion du Potassium, l'atrophie du pancréas
et la chute de la secrétion des enzymes pancréailques, ce qui a pour-effet la
diminution des possibilités d'utilisation par l'organisme d'un rapport protéique
déja insuffisant (Reys et al, 1950, Mr Cance et Widdowson, 1968 ; Jacquot et
Trémoliéres, 1970 ; Dav1dscn et Pagsmore, 1971).

La restriction protéique produit chez 1l'animal une. perte de poids
corporel que la réalimentation restitue en partie du moins sur le plan global.
Ces phénoménes ont déja &été constatés par Morin-Jomain (1968), Morin-Jomain et
al. (1961 et 19¢4), Fabry et al (1968), Ferro-Luzzi et al, (1970 et 1972), Simon
et al, (1968), Simon et Blum (1972), Simon et Brisson (1972) et Cascarno et al,
(1978) , Essatara (1978, 1979).

Chez le rat. la starvation produit une réduction de la rétention azotée
dans le muscle qui sera rétablie du moins partiellement aprés la réalimentation.
La structure des fibres musculaires rouges se trouve altérée, leurs diamétres
diminuent lors de la restriction protéigue et protéino-calorique, il en est de
méme pour les fibres musculalres blanches (Smith et al, 1978). La dégradation.
des myofibrilles observé&s chez les animaux starvés est réduite lors de la réa-~
limentation (Ogata et al, 1978). La réalimentation protéique procédée par des
restrictions protéliques se traduit par un accroissement important de l'efficaci~
té alimentaire (Ozelci et al, 1978).

La starvation produisant une chute de poids corporel, entraine égale-
ment une réduction des organes, celle~ci é&tant plus importante dans le cas du
foie que des reins et du coeur (Cascarno et al ; 1978). que la réalimentation
restitue du moins sur le plan pondéral, Ces changements s'accompagnent d'ailleurs
d'une réduction de l'activité de 1la succina~-deshydrogénase, enzyme participant
dans les complexes de la chaine respiratoire dans le métabolisme énergétique au
niveau de la mitochandrie. Normalement les enzymes jouant un réle dans la chaine
de transport de protons s'accompagnent d'une augmentation des mitochondries par
hypatocytes (Wilson et al, 1970). De plus, le diamdtre des cellules parenchyma-
teuses des foies de rats soumis 3 des restrictions protéiques étant plus faible
que ceux des témoins, leur consommation &'oxygéne in vitho était diminuée
(Crabt et Hoffenberg, 1977). .

Or dans le cas de réduction alimentaire et protéique, la masse mito-
chondriale du foie est sévérement diminuée ainsi gue les lysosomes et le réticu-
lum endoplasmique, la réalimentation restique au moins partiellement ces pertes
au bout de gquelgques joursicascarano et al ; (1978}. Lewis et al, (1978) avalent
observé €galement sur le foie de rats soumis & une malnutrition protéique de
courte durée gue 1l'activité spécifique de 1'ARN et la Synthése de RNA dans la
nucléole étaient supérieure a la normale mais la quantité du RNA dans le cytoplas-
me devient inférieure, alors que sa synthése et son transport &taiept comparables
au témoin. :

De méme, sur des cultures de tissu de coeur, Lynch et klein (1978)
avaient remargqué {n vitn¢ que l'activité synthétique protéique des polysomes
€tait réduite dans le cas de restriction alimentaire. La dégradation des polysomes,
la sensibilité des ribosomes libres & l'action de la RNA.age seraient & l'origine
de la faiblesse de l'activité synthétique des polysomes en protéines. Enwonwu
et Sreebny (1970) avaient rapporté qu'en cas de malnutrition protéino-calorique
l'activité de la ribonucléase alcaline se trouvait augméntée.
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Le Changement dans la synthése protéique étant accompagné d'une dimi-
nution progressive dans la concentration des polyribosomes et de 1'RNA total
dans le muscle squelettigue, aprés un jedne de quelques jours la synthése pro-
téigue dans le muscle du jeune animal décroit rapidement. Ceci peut &tre attri-
bué & la chufe dans la concentration des ribosomes, de la concentration et de
la guantité totale &'ARN. d s

. Durant la réalimentation, la synthése protéique est plus importante,
et 1'est d'autant plus que le réactif animal est plus jefne.

Ceci pourrait 8tre expliqué par l'efficacité de recouvrement des ribo-
somes vers les ribosomes trés agrégés ; ce fait est d'autaint plus marqué gque le
rat est plus jeline. On peut donc conclure que les jeunes animaux s'adaptent plus
efficacement au jeline et a la réalimentation que les vieux (Nakanoc et Sidrasky,
1978) .

En outre, en plus de l1la diminution du poids des caf%sses, des muscles
de squelette ¢t de leurs acides nucléiques, la quantité de 1'hydroxyproline
diminue également. La réponse & la déplétion est fonction de 1'dge beaucoup plus
que de la durée de la déplétion.

A la fin dc la déplétion les constantes biochimiques, guoigue augmen-
tant, n'atteignent pas celles des animaux témoins de méme &ge (Gilbréath et
Trout, 1972, Ogata et al ; 1978).

Les régimes dépourvus de protéines se traduisent chez le rat non seu-
lement par une diminution des poids mais également par chute du nombre des cellu-
les par unité de poids des organes lymphoides (Aschkenasy, 1972).

"En outre si le maximum de la vitesse de croissance cérébrale chez le
rat se situe entre la naissance et la troisiéme semaine, le développement cérébral
continue au deld mais trés faiblement (Dobbing, 1972). Cette époque of les cel-
lules cérébrales se multiplient activement constitue une période critique{Winick
et Ncble (1965, 1966) Winick (1969), Winick and Velasco, (1969), Winick (1989)
winick =t al, (1972).

Winick et Noble {(1966) avaient montré que la malnutrition imposée chez
le rat de la naissance au sevrage produit une diminution relative, du poids, des
protéines du RNA et du DNA indiquant la wéduction du nombre des cellules nerveu-
ses sans altération de leurs dimensions. '

Leés animaux ne retrouvaient pas leur développement normal en cas de
réalimentation. La malnutrition imposée du sevrage au 42é& jours produit une
réduction relative du poids, des protéines, du RNA et du DNA dans tous les orga-
nes sauf le cerveau et les poumons, et méme dans le cas ol les poids, les protéi-
nes et 1'ARN se. trouvaient réduits dans ces deux organes, 1'ARN reste inchangé.
La réalimentation permet de retrouver la taille normale des cellules.

Lz malnutrition imposée au deld du 65&me jour ne s'accompagne pas de
modifications ‘de 1'ADN dans le ce¥veau et les organes autres que le thymus chez
le rat (Ceci a d'ailleurs é€té confirmé par Aschkenasy {1972). Par contre on note
une diminuticn du poids, des protéines et de 1'ARN. La dé&croissance des rapports
ARN/ADN, protéines/ADN et poids de 1'Organc/ADN serait due & une réduction des
tailles des.cellules. Chez ces derniers animaux, tous les organes sauf le thymus
retrouvent leur taille normale en cas de réalimentation.
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La diminution de la synthése protéique dans le cerveau était due entre
autre 4 l'instabilité ct & la désagrégation des complexes RNA-Ribosomes lieux ol
s'apérent les synthéses (Enwonwu et Glover, 1972).

Pour Siassi et Siassi (1973) la restriction protéino-calorigue préna-
tale et postnatale jusqu'a 10 jours d‘'dage, suivie de réalimentation jusqu'au
sevrage sur des rats se traduisait par une diminution du poids corporel et &u
poids du cerveau gue la réalimentation n'arrivait pas & couvrir complétemae.®
Cette restriction alimentaire réduisait beaucoup plus les cellules non-nervemses
que les neurones elles-m@mes. La réalimentation permettait un recouvrement rela-
tif des cellules gliales et endotheliales du cortex cérébral.

Ainsi, les effets de la malnutrition dépendent de l1'Age de 1l'animal,
de la phase de développement dans lequel il se trcuve et du moment ot la malnu-
trition est imposée.

Une malnutrition précoce perturberait la division cellulaire que l'’ani-
mal n'arrive par & retrouver en cas de réalimentation, par contre une malnutri-
tion imposée & la fin de la croissance réduirait l'hypertrophie cellulaire et
cette réduction pourrait &tre limitée en cas de réalimentation.

La restriction alimentaire imposée n ufero ou avant le sevrage retar-
de par contre indiscutablement et irréversiblement la croissance et le dévelop-
pement du cerveau (Winick et Noble, 1966; Guth.ie et Brown, 1968 ; Cully et
Lineberger 1968 ; Winick, 1970 ; Winick, et al, 1972 ; Barnes et Altman, 1973a,
1973b ; Nehrich et Stewart, 1978}.

On ne peut pas transposer directement ces résultats & 1'homme, paisii
.. est certain. que des conditions analogues dans l'alimentation protéique’ retrou-
vent chez cette espéce. L'évolution de certains critéres nutritionnels et biochi-
niques peut présenter une analogie entre le rat et 1'homme nourris dans des con-
ditions similaires (Kirch et al, 1968a, 1968b, Dobbing, 1972).

Dans les pays ol sévit la malnutrition, les groupes les plus wvulnérables
sont les enfants et les addescents (période de croissance de l'organcsum et les
femmes enceintes et allaitantes (constituticon de nouveaux tissus, annexes,forma-
tion de l'embryon et production de lait entrainent des besoins supplémentaires)
et peut accroitre le nombre des avortements et des naissances de prématurés gqui
hors d'un environnement médical important et colGteux survivent difficilement. La
malnutrition associée & 1l'infection qu'elle favorise, peut entrainer un accrois-
sement de la mortalité infantile (Juliiffe, 1970) ; Monckeberg andBarros 1971 :
Monckeberg and al, 1972).

Globalement on considére que la mortalité infantile entre ¢ et lan
est 4 & 7 fois plus importante dans les pays en développement que dans les pays
développés (18% contre 26%); celle entre 1la 4 ans est 30 & 40 fois plus impor-
tante. La malnutrition a aussi des effets désastreux sur ceux qui suivent.

Leur creissance physique et leur développement mental sont au moins retardés.
Si la malnutrition est précoce et sévére, les capacités mentales pouvaient &tre
définitivement altérées,

Les études de Barnes et al, (1967), de BSkan (1970), de Cravicto et al
(1968) ; Cravioto and Delicardie {1970) ; Monckeberg (1968), Mcnckeberg et al ;
{1972) , Thomson (1970) ; Stocke and Smythe (1968), Latham and Cobos (1971} ;
Martin (1973) ; wilson (1972) (Tizard, 1979} entre autre tendent & prouver que
méme si la malnutrition n'est pas le seul facteur en cause, elle constitue un
paramétre favorisant le retard du développement mental. -
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Le retard du développement mental aura des implications. éconcmigues
A4 court terme par ces incidences au niveau de la scolarisation et de l'apprentis-
sage, et & long terme si les capacités mentales sont définitivement alterees.

Au551 les protélines constltuent les matériaux des tissus de soutien
et de revétement, de croissance, de réparat;on et de stimulation dans les états

de fatigue,

Elles sont le support de la spécificité des différentes cellules. Ainsi
toutes les enzymes sont des protéines, certaines hormones sont des protéines;les
anticorps, substances se formant chez les animaux & la suite d'une attaque exté-
rizure sont des protéines, les pigménts respiratoires sont également des protélnes.

Pour vivre, croitre, se développer et se reproduire 1'Organlsme Humain
aura besoin: d'énergie et de matiére dont les protéines.

Le bescoins protéique repose sur la perte inéluctable des substances
azotées que subit tout organisme vivant, ces propres constituants azotés sont
dégradés d'une maniéres plus ou moins prononcée et sont éliminés sous forme dg
produits azotés inutilisables.

La notion de besoin azoté s'exprimant en terme de protelnes revét deux
aspects s quantltatif ot gqualitatif.

I1 faudrait fournir & l'Organisme une certaine quantité de protéines
quantitativement gqualitativement suffisante,

Dans cette optique, les besoins seront traduits, en équivalent de
protéine de référence, qui est une protélne idéale qui serait utilisée par 1'Or-
ganisme & 100% et devrait contenir tous les acides aminés dits indispensables
dans des proportions judicieuses.

L'apport protéique théorique moyen de sécurité (Besocin) calculé pour
la populatlon marocaine est de 28,46g de protélnes de référence par jour.

Or toutes les protéines alimentaires consommées ne sont pas utilisées
a des fins anabolique: On définit alors la notion @'Utilisation protéique Nette
(U.P.N.}) c'est & dire lz fracticon des protéines alimentaires retenue par
1'0rganisme,. ' '

L'U.P.N. dépend de la gquantité totale des protéines cohsomméeé, de la
nature de celles-ci, c'est a dire de leur composition en amino-acides indispen-
sables, ainsi que l'€guilibre global de la ration alimenthire.

Si la ration alimentaire est parfaitement équilibrée dans ses constitu-
ants on parle 4'U,P.N, standard, mais quand les conditions sont celles de consom-
mation de fait on parle 4'U.P.N. Opérationnelle,

L'U.P.N. op. caractérise l'aptitude des régimes & couvrir les besoins
protéigues réels de l'organisme.

A titre indicatif, le taux recommandé moyen en protéines pour l'ensemble
de la population marocaine est de 52,85g (U.P.N. op. moyenne = 53,85%).

En comparant les niveaux de la consommation protéique aux apports
recommandés on constate gque le tiers de la population marocaine pour 1'annde
1971 n'a pas l'apport recommandé en protéines, 8% 1'ont tout juste. Par contre un
cinguiéme (21%) dispese de plus du double du l'apport recommande.
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La moyenne naticnale en terme de taux de satisfaction est de 134%,
elle marque donc une répartition 1négale des consommations réelles.

D' une,fagon génerale sur le plan calorique et proteique, un tiers de
la population ne dispose pas de BO% du besoin calorique et n'a pas 1l'apport re-
command€é en protéines, alors que les moyennes nationales des consommations repré-
sentent 110% du besoin en calories et 134% du besoin en protélnes( Secrétariat
d'Etat au Plan, 1973, Laure et al ; 1979).

Pour les enfants de moins de guatre ans, ce déflc:t proteino-calorique
est blen confirmé (Bull, Santé Publique, 1973). Co

Donc il apparait gu'a 1'échelle national, 41,58% des enfants de moins
de 4 ans présentent une malnutrition protéino-calorigue modérée (déficit pondé-
ral de 20 a 40%)et sont justifiables de réhabilitation nutritionnelle. Ces taux
sont de 44,78% en milieu rural et de 33,34% en milieu urbain.

" En plus, prés de 5% des enfants (4,66%) & 1'échelon national dont 3
5,36% en milieu rural et 2,36% en milieu urbain présentdnt une malnutrition gra-
ve (déficit pondéral supérieur & 40%), sont en danger de mort et devraient rece-
voir un traitement hospitalier.

- Le pourcentage d'enfants présentant des oedémes est de 4,72% dont,
5,69% en milieu rural et 2,21 en milieu urbain parmi lesquels 3% ayant des
oe. démes localisés et 2% des oe.démes genérallses. i

En tout, 46% des enfants dont 50% en milieu rural et 36% en milieu
urbain sont atteints de malnutrition protéino-calorique.

i Le taux de mortalité infantile est de 100 & 170% selon les régicons et
les milieux. ' :

Ces désordres nutritionnels caractéristiques d'une populaticn insuf-
fisamment bien nourrie sont particuliérement importants chez les jeunes enfants
durant les périocdes ol les productions alimentaires sont faibles et les condi-
tions hygiéniques mauvaises (Essatara et al, 1379). 5
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