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L'objectif de tout développement social et économique est l'am~lio­
ration des conditions de yie, c'est à ~ire du bien être que ce soit dans l es 
domaines de: l'alimentation, de la nutrition, de la santé,' de l'éducation de 
l'instruction ou de l'emploi. Ceux-ci conditionnent à leur tour le degr é et la 
nature de ce développ,eme'nt. ' 

Hais l' é léme'nt cOmmun à tous ces domaines est la population e t son 
évolution. En effet l laugmenta~lon , de la production totale ou allmentaire - d~un ' 
pays par exemple ne 'prend toute sa si9n~~ication que si -elle est rapportée aux 
transforma tions qui '5 'opèrent dans la structure même de la -population.-

Le croit démographique dans les pays en 'développement dépasSant sou· 
vent 2 , 5' par an (Maroc 3\), de sorte que cette croissance r apide de la POPula­
tion absorbe pre soue, t i':" .lt '1 ' a ccroissement àtF la production alimentaire, (Cérès, 
1974. FAO, 1977). 

Dans ces pays il y a dl abord ceux qui manquen't de tout, qui souffrent 
de disette ou de famine pour lesquels on parle. de " sous-alimentation chronique 
par défici t calorique". Ils son t dé jà, 400 a: 500 millions par 'rapport A la popu­
l a tion du globe. Na.lsceux qui souffrent de ma'lnutr!tion protéique A l'état en­
démique sont sans doute 5 à 6 fois p lus. nombrel,UC:' Une fraction importan'te des 
enfants des pays en développement en souffrent4'façon ~~amatique. - - , 

D'ailleurs', c'est l'image d'Wl enfant. a tteint.' de Kwashio rkor c'est 
à d ire ayant ,gravement souffert d'un manque proté!nocaloriqu~ pendant sa tendre 
enfance qui a illustré ~ndant longtemps la campaqne mondiale contre la faim. 

Chacun a en mémoire sa . mine désolante . son thorax squelettique en 
contraste avec·l'oedème qui déformait son abdomen e t ses membres inférieurs. 

Or il aurait suffi de 20g de proté ines par jour pour lui, éviter 
cet t e déchéance toujours mortelle quant l a réa iimentation n 'intervien't pes ; 
mais même en cas de guérison celle-ci reste trè s ,aléatoire et on, peut -toujours 
craindre des sequelles sur l e - plan physique et mental . 

La malnutrition peut être définie donc comme un é tat pathologique 
généra l ou spécifique dont la cause essentielle est le plus souvent l'ahsence ou 
l'insuffisance dans l' a limentation d'un ou plusieurs é léments nutritifs essentiels. 
Elle se manifeste par divers phénomènes cliniques et est décelêe. aux moyens 
d ' examens cliniques. an.thropométriques. biochi%JIiques etc ••. 
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L'insuffisance. de l'apport protéIque ou Kwashiorkor se manifeste par­
ticulièrement chez le jeUne e'fant par de l'oedème de la dermatose, des troubles 
gastro-intestinaux. on note par ailleur~ diverses modifications biochimiques 
notamment l 'hypoalbuminémie , la déplétlon ~u Potassium, l'atrophie du pancr~as 
et la chute de la secrêUon des enzymes pancréaUques, ce qui a' pour-effet la 
diminution des possibilités d'utilisation par l'orqanisme d'un rapport protéique 
déjâ insuffisant (Reys et al, 1950, Mr Canee et Widdowson, 1968 ; Jacquot et 
Trémolières, 1970 . ; Davidson et Passmore, 1971). 

La restriction prot~Ique proàuit chez l'animal une _perte de poids 
corporel que la réalimentation restitue en partie du moins 5ur le plan global. 
Ces phénomènes ont déjà été constatés par Morin-Jomain (1968', Morin-Jomain et 
al. (1961 et 1964), Fabry et al (1968), Ferro-Luzzi et al, (1970 et 1972), Simon 
ct al. (196B). simon e t Blum (1972), Simon et Brisson C1972} et Caacarno et al, 
(1978) f Essata.ra (1978, 1979). 

Chez le r~~ lastarvation produit une réduction de la rétention azot~e 
dans le muscle qui sera r~tablie du moins partiellement après la réalimentation. 
La structure des fibres musculaires rouges se trouve alt~r~e, leurs diamêtres 
diminuent lors de la restriction protéique et protéIno-calorique, il en est de 
même pèur les fibres musculaires blanches (Smith et al. 1978). La dégradation 
des myofibrilles observ~s chez les animaux starvés est réduite lors de la réa­
limentation (Ogata et al, 1978). --La r6alimentation protéIque procédée par des 
restrictions _ prot~lque8 se tra~uit par un accroissement important de l'efficaci­
t é alinlentaire (Ozelci et al, 1978). 

---' La starvation produisant une chute de poids corporel. entraine _égale­
ment une réduction des organes, celle~c1·étant plus importante dans le cas du 
foie que des reins et du coeur (Cascarno et . ~l ; 1978). que la réalimentation 
restitue du moins sur le·plan pondéral. Ces changements s'accompagnent- d'ailleurs 
d'une réduction de l'activité de la succino-deshydrogénase, enzyme participant 
dans les complexes de ia chaine respiratoire dans le métabolisme énergétique au 
niveau de la mitochandrie. Normalement les enzymes jouant un _rOle dans la chaine 
de transport de protons s'~ccompagnent d'une augmentation des mitOchondries par 
hypatocytes (Wilson et al, 1970). De plus, le diamètre des cellules parenchyma­
teuses des foies de rats soumis à des restrictions protéiques étant plus faible 
que ceux des témoins, leur consommation d'oxy~ne .i.n vi..tJto était diminuéE"_ 
(Crabt et Boftenberg, 1977). 

Or dans le cas de réduction alimentaire et protéIque, la masse ~lto­
chondriale du foie est sévè rement diminuée ainsi que les lysosomes et le réticu­
lum endoplasmique, la réalimentation resti~ue au moins partiellement ce. pertes 
au bout de quelques jours icascarano et al ; (1978). Lewis et al, (1978) avaient 
observé êg.alement sur le foie de rats soumis; cl une malnutrition protéIque de 
courte durée que l'activité spécifique de l'ARN et la Synth~se de RNA dans 1. 
nucléole étaient supérieure à la normale mais la quantité du RNA dan. le cytoplas­
me devient inférieure, alors que sa synthèse et son transport étaient comparables 
au témoin. 

De même. sur des cultures de tissu de coeur, L~çh et 11ein (1978) 
avaient remarqué ~ v~O que l'activité synthétique protêique des po1ysomes 
était réduite dans le cas ·~e restriction alimentaire. La d~9radation des polysomes, 
la sensibilité des ribosomes libres à l'action de la RNA-a, •• eraient a l'origine 
de la faiblesse de l'activité synthé tique des polysomes e~ protéInes. Enwonwu 
et sreebny (1970) avaient rapporté qu'en cas de malnutrition protéIno-calorique 
l' acU vi té de la ribonucléase alcaline se. trouvait augmè'ntée. 
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. Le Changement dans la synthès e protéIque étant accompagné d'une dimi-
nution pr ogressive dans la conc~ntration des .~lyriboGOrnes e t de l'RNA t otal 
dans l e muscle sque lettique , apr ès un jeOne de quelques j ours la synthè se pro­
t é Ique dans le muscle du jeune animal décroit rapidement. Ceci peut ê tre attri­
bu~ à L!!. chut'e dans la 'concentration des ribosomes, de la concentration et de 
l a c:;;:uantité totale' d'ARN.: 

Durant la r éallmentation, la synthêse protéique est ,plus importante, 
e t l , ' e st d'~utant plus que le réactif animal e st plus jeÜne . 

Ccci pourrait ê tre expliqué par l' e fficacité de r ecouvrement des ribo­
some s vers les ribosomes 'trè s agrégés i c e fait e st d'aut.mt plus marqué que le 
r a t e st plu s jeûne . On peut donc c o nc lure que lEs jeunes animaux s'adaptent plus 
e fficacement au j eûne ~t â l a réalimenta tion que les vieux (Nakano et Sidrasky, 
19781 . 

En outre, en plus de 1-3. d·iminution du poids des car~sses, des muscles 
de squelette et de l eurs ac ides nucléIque s, l a ,quantité de l'hydroxyproline 
diminue également. La r éponse à la déplétion est fonction de l' âge beaucoup plus 
que de la durée de la ùéplé tion. 

A la fin d e l a eéplé tion les const~tes biochimique s, quoique augmen­
tan t , n'atteignent pa s celle s des anima,ux t é'Rloins de même ~ge (Gilbréath et 
Trout, 1972:. Oga t a. et a l i 1978). 

Les régimes dépourvus de protéInes se traduisent che z l e rat non seu­
lement par une diminution des poids mais éga lement par chute du ,nombre des cellu­
les par unité de poi ds des organes lympho!des (Aschkenasy, 1972). 

En outre si l e maximum de la vitesse de croissance cé r ébrale chez le 
rat se ' situe entre la na issance et la troisième semaine, le développement cérébra l 
continue ~u delà mais très faiblement (Dobbing, 1972). Cette époque où les cel~ 
Iules cérébrales se multiplient activement cons titue une période critique(Winick 
et No~le ( 1965, 1966) Winick (196.9), Winick a nd Velasco, (1969), winick (19.9) 
Winick e t a l, (1972). 

Winick et Noble (1 966) avai ent montré que la malnutrition imposée chez 
le rat de la naissance a u s evrage produit une diminution relative, du poids, des · 
protéines du RNA et du ONA indiquant l a ~4duetion du nombre des cellules nerveu­
s es sans altération de l eurs dimensions. 

Lès animaux ne retrouvaient pas l eur ' développement normal en cas de 
r êa!imentation. La malnutrition imposée du s~~rage au 42è j ours pr~duit une 
r éduction relative du poi ds, des protéine s, du RNA et du DNA d~ns t ous les orga­
nes sauf l e cerveau et les poumons, e t même dens le cas oô les poids, les protéi­
nes e t l'~~ se, trouva ien t r éduits .da ns ces deux organes, l'ARN r est e inchangé . 
La r'al~~entation permet de retr~uver l a t aille normale de s cellules. 

La m.üriutrition i mposée au de là du 65èmc ' j our ne s ' accompagne pas de 
mvdi f lcattonsde l'~ dan!:: l e cerveau et l es organes autres que l e thymus chez · 
l e rat (Ceci a d'ailleurs é t é confirmê par Aschkcnasy (1972). Per contre on note 
une diminution du poids , de s prot8ines e t de l'ARN. La décrois sance des rapports 
ARN / 1U>N, protéines/ADN e t poids de l;Organc /ADN serait due! une r éduction des 
tailles des ,cellules. Chez ces derniers animaux , tous les organes sauf le thymus 
r etrouvent leur taille norma l e en cas de r é <'l. limentat.ion. 
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La diminution de la synthèse protéique dans le cerveau était due entre 
autre â l'instabilité ct A la désagrégation des complexes RNA-Ribosomes lieux oü 
s'apÈrent les synthèses (Enwonwu et Glover, 1972). 

Pour Siassi et Siassi (1973) la restriction protéIne-calorique préna­
t ale e t postnatale jusqu'à 10 jours d'age, suivie de réalimentatlon jusqu'au 
sevrage sur des rats se traduisait par une diminution du poids corporel et &~ ­
poidS du cerveau gue la r éaliroentation n'arrivait pas à couvrir complètern~~ 
Cette restriction alimentaire réduisait beaucoup plus les cellules non-ner~5es 
que les neurones elles-mêmes . La r éalimentation permettait un recouvrement rela­
tif des cellules gliales et endotheliales du cortex cérébral. 

Ainsi, les effets de la malnutrition dépendent de l'4ge de l'animal, 
de la phase de développement dans lequel il se trouve et du moment oô la malnu­
trition est imposée. 

Une malnutrition précoce perturberait la division cellulaire que l'ani­
mal n ' arrive par à retrouver en cas de réalimentatlon, par contre une malnutri­
tion imposée à la fin de l a croissance réduirait l'hypertrophie cellulaire e t 
cette réduction pourrait être limitée en cas de réalimentation. 

La restriction alimentaire imposée in ut~o 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, 1%8 ; CUlly et 
Lineberger 1968 ; Winlck, 1970 ; Winick, et al, 1972 ; Barnes et Altman, 1973a, 
1973b f Nehrich et Stewart, 1978). 

on. ne peut pas transposer directement ces résultats à l'homme , JPais il 
. . est certain. que des conditions analogues dans l'alimentation proté!que~retrou­
vent chez cette espèce. L' évolution de certains critères nutritionne ls e t biochi­
miques peut présenter une analogie entre l e rat et l'homme nourris dans des con­
ditions s~milaires (Kirch e t al, 1968a, 1968b, Dobbing , 1972). 

Dans les pays o~ sévit la malnutrition, les groupes les plus vulnérables 
sont l es enfants et l es ad·.;Iescents (p~riod.e de croissance de l'organosurn) et les 
f emmes enceintes e t allaitantes (constitution 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 qui 
hors d'un environnement médical important et coûteux survivent difficilement. La 
malnutrition associée A l'infection qu'elle favorise, peut entrainer un accrois­
sement de la mortalite infantile (Julliffe , 1970) ; Monckeberg anaBarros 1971 
Monckeberg ~d al, 1972). 

Globalement on considère que la mortalité infantile entre 0 e t lan 
est 4 â 7 fois plus importante dans les pays en développement que dans les pays 
développés (lB\ contre 26%); celle entre la 4 ans est 30 à 40 fois plus impor­
tante. La malnutrition a aussi des effets désastreux sur ceux qui suivent. 
Leur croissance physique et leur développement mental sont au moins retardés. 
Si la malnutrition est précoce et sévère, les capacités mentale s pouvaient être 
d~finitivement alt~rées. 

Les é tudes de Barnes et a l, (1967) , de BOkan (1970). de Cravioto et al 
(1969) ; Gravioto and Delicardie (1970) ; Monckeberg (1969), Monckeberg et al , 
(1972), Thomson (19701 ; Stocke and Smyth~ (196B), Latham and Cohos (1971) 
Martin (1973) ; Wilson (1972) (Tizard, 1979) entre ~utre tendent à prouver que 
même si la malnutrition n ' est pas l e seul facteur en cause, elle constitue un 
paramétre favorisant le retard du dfveloppement mental. 
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L~ retard du développement mental aura des implications, économiques 
à court terme par ces incidences au niveau de la scolarisation et de l'apprentis­
sage, et. ~ long terme si les capacités mentales sont définitivement altérées. 

Aussi les protéInes constituent les matériaux des tissus de soutien 
et de revêtement, de croissance, de réparation et de stimulation dans les états 
de fatigue. 

Elles sont le 6upport de la spécificité des différentes cellules. Ainsi 
toutes les enzymes sont des protéines~ certaines hormones sont des protétnes;les 
anticorps, substances se formant chez les animaux à la suite d'une attaqu~ exté­
rieure sont des protéines, les pigments respiratoires sont éga-lement des protéInes. 

Pour vivre, croitre, se développer et se reproduire l'Organisme Humain 
aura besoin-' d'~nergie et de matière dont les protéines. 

Le besoins protéIque repose sur la perte inéluctable des substances 
azotées que subit tout organisme vivant, ces propres constituants azotés sont 
d~gradés d'une manières plus ou moins prononcée et sont éliminés_ sous forme de 
produits azotés inutilisables. 

aspects 
La notion de besoin azoté s'exprimant en terme de protéines revêt deux 
quantitatif et qualitatif. 

rI faudrait fournir à l'Organisme une certaine quantité de protéines 
quantitativement qualitativement suffisante. 

Dans cette optique, les besoins seront traduits; en équivalent de 
protéine de référence, qui est une protéIne idéale qui serait utilisée par l'Or­
ganisme àl00~ et devrait contenir tous les acides aminés dits indispensables 
dans des proportions judicieuses. 

L'apport protéIque théorique moyen de sécurité (Besoin) calculé pour 
la population marocaine est de 28,46g de protéInes de référence par jour. 

Or toutes les protéInes alimentaires consommées ne sont pas utilis~es 
à des fins ~nabolique~ On définit alors la notion d'Utilisation protéique Nette 
(U.P.N.), c'est à dire la friJ.ction des protéines alimentaires retenue par 
l'Organisme. 

L'U.F.N. dépend de la quantité totale des protéInes consommées, de la 
'nature de celles-ci, c'est à dire de leur composition en amino-acides indispen­
sables, ainsi que l'~quilibre global de la ration alimentaire. 

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

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

A titre indicatif, le taux recommandé moyen en protéines pour l'ensemble 
~e la rA)pulation 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 que le tiers de la population marocaine pour l'année 
1971 n'a pas l'apport recommandé en protéInes, 8% l'ont tout juste. Par contre un 
cinquième (21%) dispose de plus du aouble du l'apport recommandé. 
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La moye nne national e en terme de taux d e ,satisfaction est de 134%, 
e lle marque donc une r~parti tic n "inégale dl?!s: consouvnations r éelles. 

D'une . façon généra l e sur l e plan calorique et protéIque, un t iers de 
la popul a tio n ne dispose pas de 80t du œso in c alo rique et n ' a pas' l'apport re­
commandé en protéInes ~ alors que les moyennes nationales ·des consommations repré­
sentent 110% du besoin ~n calories et 134\ du besoin en prot~Ines( Secr é tariat 
d ' Etat au Plan, 1973, Laure e t al 1 1979). 

Po ur l -es enfants de moins de qua tre. -ans. ce défiei t protéino-calorique 
est bien 'confirmé (Bull. sarib~ PulbUque, 1973 ). 

Denc il apparait qu' à l ' échel l e n.!itional, 41, 58' des e nfants de moins 
de 4 ans p résentent une malnutrition "p r otéIno- calo,rique modérée (défic it pondé­
ral de 20 à 40%let sont justifiable s de r é habili,t.a tion nutritionnelle . Ces taux 
son t de 44,78% en mi l ieu rura l et de 33 ,34\ e n milie u urbain. 

En plus , pr'ès de 5' des enfants (4 ,66%) A l' échelon national dont 1 
5,36\ en milieu rural e t . 2, 36% en milieu urbain p r é sentd:nt une ma lnut:l:-1tion gra­
ve (défic it pondéral supér ieur à 40%). sont en danger de mort e t devrai'ent r ece­
voir un t raitement hospitalier. 

Le pourcentage d' enfants pr é sentant des oedèmes est de 4,72% dont, 
5, 69% en milie u rura l e t 2,21 e n milieu urbain parmi l esquel s 3\ ayant des 
o e . d èmes localisé s et 2\ des oe.-dèmes géné r a lisé·s. 

En t out , 46 \ des enfants dont 50\ en milieu rura l et 36% en mil i 8u 
urbain son t ~tteints de malnutrition pr o t é ine - calorique. 

Le taux de mortalité infantile est de 100 à 170\ selon les r égions et 
l es milieux. 

Ces désordres nutr itionnels car actéristiques d'une population insuf­
fisamment bien nourrie sont particuliê rement impor tants c hez l es jeunes enfants 
durlmt l es périodes où les p r 'oductions ù.limentaires sont fa i bles et l es" cond i ­
tions ·hygiéniques mauv~jses (Essatara et ~l, 1979). 
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