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. Nutrition  chez  le  patient  adulte  atteint  de  cancer  :
uand et  comment  évaluer  l’état  nutritionnel  d’un
alade atteint  de  cancer  ?  Comment  faire  le  diagnostic

e dénutrition  et  le  diagnostic  de  dénutrition  sévère  chez
n malade  atteint  de  cancer  ?  Quelles  sont  les  situations

es plus  à  risque  dedénutrition  ?

Les études nationales de prévalence de la dénutrition objec-
ivent un risque spécifique lié au cancer [1–4]. La réduction
es ingesta (anorexie, obstacle mécanique, douleur.  .  .) en can-
érologie est un des mécanismes majeurs à l’origine de cette
énutrition et de la perte de poids.

Ainsi, l’évaluation de l’état nutritionnel d’un patient atteint
e cancer est la première étape, indispensable pour une prise
n charge nutritionnelle adaptée (conseil diététique personna-
isé, compléments nutritionnels, pharmaconutrition, nutrition
ntérale ou parentérale). Cette évaluation permet d’identifier
es patients selon leur état nutritionnel actuel (dénutris ou non,
atients en surpoids ou obèses qu’ils soient dénutris ou non dénu-
ris) mais aussi selon leur risque nutritionnel : malnutris ou non,
t à risque de malnutrition (risque de dénutrition ou de mal-
utrition). La dénutrition est un état pathologique résultant d’un
éséquilibre entre une insuffisance d’apports ou d’utilisation des
utriments et les besoins nécessaires au maintien d’un fonc-
ionnement normal de l’organisme. La malnutrition est un état
athologique par déficience ou excès d’un ou plusieurs nutri-

ents dans lequel le déséquilibre entre apports et utilisation des

utriments résulte en une augmentation anormale de la masse
dipeuse. Le risque nutritionnel est un état caractérisé par la pré-
ence d’un risque de dénutrition ou de malnutrition du fait de

l
d
d

e et métabolisme 26 (2012) 165–188

résence de la tumeur ou du fait de ses traitements. Enfin, les
rogrès thérapeutiques en cancérologie et le développement des
oins ambulatoires nécessitent une grande réactivité des équipes
e soins tranversales (professionnels et équipe de recours en
oins de support et équipes mobiles de soins palliatifs). La durée
oyenne de séjour pour les patients pris en charge pour tumeur

tait de 7,1 jours en 2008 (8,5 jours en 1997), toutes structures
onfondues (IRDES : Eco-Santé OCDE 2010, d’après données
MSI-MCO de la Direction de la recherche, des études, de

’évaluation des statistiques [DREES]). Il est donc essentiel que
es critères d’évaluation soient faciles à mettre en œuvre, de la
lus grande sensibilité et spécificité possible.

Ce chapitre tient compte des marqueurs du risque de
énutrition (indice de masse corporelle [IMC], Mini Nutritional
ssessment par exemple) et des marqueurs du risque de

omplications liées à la dénutrition (Nutritional Risk Index
NRI]. . .). Les critères ou index de risque de dénutrition ou de
isque de complications liées à la dénutrition seront indiffé-
emment présentés. La finalité de cette partie est d’identifier
es facteurs nutritionnels en lien avec la morbimortalité et
résentant une importance particulière pour la prise en charge
utritionnelle.

. Recherche  systématique  de  la  littérature  et sélection
ibliographique

Une recherche des articles étudiant les liens entre dénutrition
t maladie cancéreuse, en chirurgie (morbimortalité, survie) et
n oncologie médicale (toxicités des traitements oncologiques,
urvie des patients), a été faite dans la base de données Medline.
euls les articles de langues anglaise et française ont été retenus.

Les mots-clés suivants ont été utilisés : general  surgery, colo-
ectal surgery, thoracic  surgery, postoperative  complications,
orbidity, antineoplastic  agents, antineoplastic  combined  che-
otherapy protocols, anticarcinogenic  agents, adverse  effects,
rospective  studies, humans, English, neoplasms, survival  ana-
ysis, prognosis, clinical  trial, meta-analysis, practice  guideline,
andomized  controlled  trial, review, all  adult:  19+  years, weight
oss, hypoalbuminaemia, CRP  or  C-reactive  protein, inflamma-
ion, nutrition  assessment, body  mass  index.

Pour les chapitres, index et outils utilisés en cancérologie,
ne recherche bibliographique complémentaire était réalisée
ur les critères : Nutritional Status, Nutrition Assessment,
redictive Value of Tests, Risk factors, exp Prognosis, (Nutri-

ional Risk Index or NRI or Subjective Global Assessment
r SGA or Patient-Generated Subjective Global Assessment
r PG-SGA or Malnutrition Screening Tool or Malnutrition
niversal Screening Tool or Mini Nutritional Assessment or
NA or Nutritional Risk Screening or NRS or Glasgow

rognostic Score) or (nutritional adj evaluation) or nutritio-
al assessment or inflammation-based prognostic score, exp
eoplasms.

Parallèlement, des références pertinentes non retrouvées par

’équation de recherche Medline® ont été ajoutées. Les études
e moins de 100 patients n’ont pas été retenues ainsi que celles
ont seul le résumé était accessible.
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.  Critères  anthropométriques

.1.  L’évolution  du  poids

L’une des premières conséquences cliniques de la dénu-
rition est la perte de poids, fréquente en cancérologie. La
révalence de la perte de poids est liée principalement au type
e tumeur et au statut évolutif. Pour des patients en chimio-
hérapie et pour des tumeurs de stade 2 et 3, une perte de
oids (oui vs non) était présente, par site tumoral, dans 92 %
es cas pour le pancréas, 90 % pour l’estomac, 70 % pour le
ôlon, 63 % pour le poumon, 55 % la prostate, 54 % les sar-
omes et 49 % le cancer du sein [5]. Les recommandations
oncernant la personne âgée définies par la Haute Autorité
e santé (HAS) en 2007 définissent des seuils de dénutrition
odérée et sévère selon le niveau de perte de poids et le délai

’apparition (perte de poids de 5 % en un mois ou 10 % en
ix mois pour une dénutrition modérée et perte de poids de
0 % en un mois ou 15 % en six mois pour une dénutrition
évère). Les mêmes critères étaient retenus par la Société fran-
ophone de nutrition pour les personnes de moins de 70 ans
http://www.nutricode.fr/).

.1.1. Question  1.  En  cancérologie,  la  perte  de  poids
st-elle un  marqueur  de  complications  ?

Parmi les études analysées, et quelle que soit la situa-
ion considérée (périopératoire, radiothérapie, chimiothérapie,
alliatif, palliatif avancé), la perte de poids (en analyse uni-
t/ou multivariée) est associée significativement à la morbi-
ortalité périopératoire, aux toxicités de la radiothérapie ou

e la chimiothérapie, et à la durée d’hospitalisation [5–42].
a perte de poids est aussi un facteur de mauvais pronostic en

ermes de survie globale, de survie sans récidive et de qualité
e vie.

.1.2.  Question  2.  Existe-t-il  un  seuil  pronostique  de  perte
e poids  ?

En chirurgie (Tableau 1), la prévalence de la perte de poids
u seuil de 10 % dans ces études variait de 2,4 à 20 % [6–12].
a perte de poids, définie au seuil de 10 % par rapport au poids
e forme, habituel, ou dans les six mois, était associée à une
ugmentation significative de la morbidité postopératoire, de
a mortalité avec une réduction de la survie, une augmenta-
ion du temps d’hospitalisation [6–12]. Parmi ces études, une
eule étude prospective objectivait, en analyse univariée unique-
ent, une association entre des complications postopératoires

nfectieuses et une perte de poids à 10 % ou plus, et une asso-
iation entre tout type de complications pour une perte de poids

 15 % ou plus [12].
En oncologie médicale (Tableau 2), l’incidence de la perte de

oids variait de 8,2 à 87 % selon les pathologies, les stades évolu-
ifs et la définition du seuil de perte de poids [5,13–42] : la préva-
ence la plus faible concernait les patients avec cancer colorectal
étastatique principalement en première ligne de chimiothéra-
ie [26] et la prévalence la plus élevée concernait les patients
étastatiques à un stade évolué sans traitement de chimiothéra-

ie [42] ou les cancers gastriques sous chimiothérapie [5].

•
•
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En analyse multivariée, lorsque la perte de poids était
ssociée à la survie ou aux toxicités, le seuil pronostique
e perte de poids était alors défini soit en variable dichoto-
ique (oui vs non) [15,18,19,21,25,32,34], soit au seuil de 5 %

5,22–24,26,30,33,35,36,39]. Le seuil de 10 % était identifié
our seulement deux études [17,28] dont un score composite
28]. Enfin, le poids était analysé en kilogrammes [29,40], en
ariable continue [38], à des seuils de ±2 % [41] ou dans un
core composite au seuil de 15 % [42]. En analyse multivariée,
l n’était pas identifié de seuils différents de pronostic selon la
erte de poids.

.1.3. Question  3.  Quel  est  le  poids  de  référence  (poids  : de
orme, avant  traitement,  dans  les  trois  mois,  dans  les  six
ois,  autre)  ?
En chirurgie (Tableau 1), la perte de poids dans les six mois

 été retenue comme critère d’évaluation pour quatre études
6,8–10]. Dans les autres cas, la perte de poids était étudiée par
apport au poids habituel ou au poids idéal (de forme ou habi-
uel) [6,7,11]. Quelle que soit la définition adoptée, six études
ur sept ont mis en évidence une association entre la perte de
oids et la morbimortalité (Tableau 1).

En oncologie médicale (Tableau 2) et en analyse multivariée,
orsque la perte de poids était associée de façon significative

 la survie ou aux toxicités, les critères d’analyse étaient le
lus souvent la perte de poids depuis le début de la maladie
ou avant le traitement oncologique ou sans notion de temps)
13,17–19,21,25,28,30,33–36,38,39], plus rarement dans les six
ois [5,16,22,24,29,40,42] et très rarement dans les trois mois

u dans le mois [23,26,32,41].

.1.4. Conclusion
La perte de poids est un bon marqueur de complications. Elle

st associée aux complications postopératoires, aux toxicités des
raitements médicaux, à la survie et à la qualité de vie.

En chirurgie, une perte de poids de 10 % ou plus par rap-
ort au poids habituel, ou au poids forme ou dans les six mois
ui précèdent le geste chirurgical, est un facteur de mauvais
ronostic.

En oncologie médicale, une perte de poids de 5 % ou plus
ar rapport au poids habituel, ou poids de forme ou dans les six
ois, est un facteur de mauvais pronostic.
Il n’est pas identifié de gradient entre importance de la mor-

imortalité et le niveau de perte de poids.

.2.  L’indice  de  masse  corporelle  (IMC)

L’IMC se calcule en effectuant le rapport du poids (en kilo-
rammes) sur le carré de la taille (en mètres). L’Organisation
ondiale de la santé a défini les seuils suivants, applicables aux

ndividus de 18 ans et plus :

 IMC < 18,5 : dénutrition ;
18,5 ≤  IMC < 25 : poids normal ;

25 ≤  IMC < 30 : surpoids ;
30 ≤  IMC < 35 : obésité ;

 35 ≤  IMC < 40 : obésité sévère ;

http://www.nutricode.fr/
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Tableau 1
Morbimortalité et perte de poids en chirurgie oncologique.

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Kelsen [6] Essai randomisé Œsophage 440 PDP (< 10 % ou
≥ 10 % sans
notion de temps)

PDP ≥ 10 % : moins bonne survie
(p = 0,03) (uni- ou multivarié non
précisé)

2

Pessaux [8] Essai randomisé Chirurgie générale
abdominale non
colorectale

4718 PDP (> 10 % du
poids idéal)

Analyse multivariée : PDP
associée aux infections de site
opératoire (OR = 1,96 ;
1,08–3,55), aux infections
globales (OR = 1,51, 1,08–2,10)
et aux infections de cathéters
(OR = 1,91 ; 1,18–3,07)

2

Longo [7] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Côlon 5853 PDP (> 10 % dans
les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP était
prédictive des saignements et des
sepsis

2

Schwartz [9] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Larynx (non
métastatique)

2063 PDP (> 10 % dans
les 6 mois)

Analyse bivariée : PDP associée
au risque d’infection pariétale
(p = 0,005)

2

Alves [10] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Colorectal (70 % cancer) 1421 PDP (≥ 10 % dans
les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP
associée à la mortalité (p = 0,001,
OR = 3,2, IC 95 % = 1,6–6,2)

2

Hollenbeck [11] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Prostate (non
métastatique)

25 515 PDP (> 10 % dans
les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP
associée à la morbidité (OR = 1,8,
IC 95 % = 1,2–2,8) et au temps
d’hospitalisation

2

Antoun [12] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Tous cancers, sauf sein 275 PDP au PH
(≥ 10 et 15 %)

Analyse univariée : PDP ≥ 10 %
associée au risque de
complications graves infectieuses
(p = 0,02) et PDP ≥ 15 % au
risque de complications graves
infectieuses et non infectieuses

2
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C : intervalle de confiance ; OR : Odd ratio ; PDP : perte de poids ; PH : poids h

 40 ≤  IMC : obésité massive.

L’IMC est actuellement recommandé pour le dépistage de la
alnutrition (dénutrition et obésité). Selon les critères définis

ar la HAS et le programme national nutrition santé, un IMC
nférieur ou égal à 18,5 pour les personnes de moins de 70 ans et
nférieur à 21 pour les personnes âgées de 70 ans et plus, définit
n état de dénutrition. Cependant et contrairement à la perte de
oids, l’IMC est un critère statique d’évaluation nutritionnelle.

.2.1. Question  1.  L’IMC  est-il  un  bon  marqueur  de
omplications ?

Parmi les neuf études référencées au Tableau 3 [12,38,41–47],
l était objectivé une relation significative entre IMC et pronostic
our quatre études :

 une étude en phase palliative avancée pour des IMC inférieurs
à 30 [41] ;

 une étude de cohorte prospective où l’IMC était intégré dans
un score composite [42] ;

 une étude rétrospective pour des patients porteurs de tumeurs

digestives en phase palliative avec mise en place de prothèse et
pour lesquels un IMC inférieur à 18 était associé à une moins
bonne survie [44] ;

à
p
n
a

(p = 0,03)

l.

 une étude rétrospective monocentrique [données nutrition-
nelles recueillies (IMC et albuminémie) saisies de façon
prospective], qui analysait la survie des patients (n  = 1010)
atteints de cancer des voies aérodigestives et traités par chi-
rurgie [45].

Dans ce travail, il était observé, en analyse multivariée,
ne moindre survie pour les patients avec un IMC inférieur à
2,8 et une albuminémie inférieure à 41,5 g/L (respectivement,

 = 0,022 et p  = 0,016).

.2.2. Question  2.  L’IMC  est-il  corrélé  aux  autres
arqueurs ou  index  ?
Wu et al. comparaient, dans une étude prospective obser-

ationnelle, l’évaluation nutritionnelle par Subjective Global
ssessment (SGA) réalisé dans les 72 heures après l’admission
our 751 patients atteints de cancers gastro-intestinaux à l’IMC,
ux plis cutanés, à l’albumine et à la transthyrétine sérique [48].
es résultats objectivaient, selon les critères nutritionnels utili-
és, une dénutrition pour 48,2 % des patients selon le SGA et
,6 % selon l’IMC. Le SGA et l’albuminémie étaient corrélés
 la durée d’hospitalisation pour les patients chirurgicaux mais
as l’IMC. Dans l’étude multicentrique prospective observation-
elle, menée par Sanz-Ortiz et al., 561 patients principalement
tteints de cancer de la tête et du cou, des voies aérodigestives
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Tableau 2
Facteurs de pronostic et perte de poids en oncologique médicale.

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Lanzotti [13] Cohorte
prospective

Poumon (41 %
limité et 59 %
extensif)

316 PDP par rapport
au PH (< 1 %,
1–5,9, 6–11,9,
≥ 12)

Analyse multivariée : PDP
significative sur la survie avec un
effet seuil à 12 % (CR = −0,797 ;
p = 0,001) pour la maladie limitée
et 6 % (CR = 0,434, p = 0,01) pour
la maladie extensive

2

Dewys [5] Cohorte
prospective

Hémato (24 %),
sarcomes (6 %),
digestif (24,3 %),
prostate (2,5 %),
poumon (33,7 %),
sein (9,5 %)

3047 PDP dans les
6 derniers mois
(pas, entre 0 et 5,
5 à 10 et > 10 %)

Pas d’analyse multivariée
En univarié : PDP (oui vs non)
associée à une moindre survie pour
tous sites sauf pancréas, leucémie
aiguë, à une moins bonne réponse
au traitement dans le cancer du
sein. Seuil entre 0–5 et 5–10 % de
PDP (poumon et colorectal)

2

Lavin [14] Cohorte
prospective

Colorectal
(métastatique)

1314 PDP dans les
6 mois (oui/non)

Pas d’analyse multivariée
En univarié, PDP associée à une
moins bonne survie (p < 0,001)

2

Souhami [15] Prospective
randomisée

Poumon petites
cellules
(limité/extensif)

371 Poids (> 5 kg) Analyse multivariée, PDP non
significative (p > 0,5)

2

Finkelstein [16] Cohorte
prospective

Poumon NPC
(métastatique)

893 PDP (< 5 %, 5–10,
> 10 % dans les
6 mois)

Analyse multivariée : association
pas de PDP et meilleure survie à
1 an (p = 0,001)

2

Roussel [17] Prospective
randomisée

Œsophage 170 PDP par rapport
au PH (> 10 %)

Analyse multivariée : PDP associée
à la survie globale, au temps de
progression (p = 0,034)

2

Allum [18] Prospective
randomisée

Estomac (38 %
métastatique)

411 PDP en % par
rapport au PH
(sans seuil) (perte
en moyenne de
15 %)

Analyse multivariée : PDP associée
à une réduction de survie à 1 an
(p < 0,001)

2

Kemeny [19] Cohorte
prospective

Colorectal (100 %
métastatiques)

112 PDP (oui/non) Analyse multivariée : PDP (non)
corrélée à la survie (CR : −0,99 ;
SE : 0,32)

2

Wolf [20] Prospective
randomisée

Poumon petites
cellules
(limité/extensif)

766 PDP (< ou > 10 %) Analyse multivariée : PDP non
significative (CR : 0,19 ; SE : 0,10 ;
p = 0,071)

2

Schaake-Koning [21] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade I, II ou III

331 PDP (oui/non) Analyse multivariée : PDP
significatif (p = 0,001)

2

Jeremic [22] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade III

169 PDP (> ou ≤ 5 %
dans les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP
significatif pour la survie (8 vs
24 mois de survie, p = 0,00013)

2

Komaki [23] Prospective
randomisée

Poumon non à
petites cellules
(64 %
métastatiques)

279 PDP (> 5 % dans
les 3 derniers
mois)

Analyse multivariée : PDP associée
à la survie (CR : 0,53 ; p = 0,0005)

2

Scott [24] Cohorte
prospective

Poumon NPC
stade II ou III

1592 PDP (≥ ou < 5 %
dans les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP en
variable continue significatif d’une
moindre survie à 2 ans (p = 0,0005)

2

Andreyev [25] Cohorte
prospective

Digestif (dont
colorectal 50,2 %)

1555 PDP (oui/non)
depuis le début de
la maladie

Analyse multivariée : PDP
significativement associée à la
survie globale (HR : 1,43 ; IC
95 % : 1,25–1,63) et la survie sans
maladie (HR : 1,38 ; IC 95 % :
1,2–1,5)

2

Cunningham [26] Prospective
randomisée

Colorectal (100 %
métastatique)

279 PDP (dans les
3 mois > 5 %)

Analyse multivariée : PDP > 5 %
est un facteur de moins bon
pronostic (RR : 3,42, p < 0,001)

2

Herndon [27] Prospective
randomisée

Poumon
mésothéliome

337 PDP (> 5 % dans
les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP non
significative mais PDP relevée pour
63 % des patients de l’étude

2
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Tableau 2 (Suite )

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Federico [28] Cohorte
prospective

Lymphomes
folliculaires

987 B symtom (dont
PDP > 10 % sans
notion de date)

Analyse multivariée : B symptôme
(présent) associé à une moins
bonne survie (RR : 2,2 ; IC 95 % :
1,2–4,1 ; p = 0,013)

2

Vigano [29] Cohorte
prospective

Cancers avancés :
sein (30,8 %),
digestif (35,2 %),
poumon (33,9 %)

227 PDP (> 8,1 kg
dans les 6 mois)

Analyse multivariée : PDP
(> 8,1 kg) prédictive d’une moins
bonne survie dans les cancers du
poumon (HR = 4,0 ; IC 95 %
3,1–4,9)

2

Buccheri [30] Cohorte
prospective

Poumon non à
petites cellules
(64 %
métastatiques)

388 Impression de
PDP, PDP totale,
poids à 6 mois,
PDP par mois

Analyse multivariée : le meilleur
est la PDP totale (% entre le poids
actuel et poids habituel) (Chi2 :
25,07 ; p = 0,0000) avec un seuil à
5 % (analyse univariée)

2

Polee [31] Prospective
randomisée

Œsophage (49 %
métastatiques)

350 PDP (type de
poids NP) (< 5 %
vs 5–10 vs > 10 %)

Analyse multivariée : PDP n’est
pas significative

2

Bremnes [32] Prospective
randomisée

Poumon petites
cellules (51 %
métastatiques)

436 PDP (non vs
0,1–10 vs > 10 %
dans les 3 derniers
mois)

Analyse multivariée : PDP associée
à une moins bonne survie (RR :
1,2 ; IC 95 % : 1,0–1,4 ; p = 0,039),
avec un seuil au second groupe
(0,1–10)

2

Mitry [33] Prospective
randomisée

Colorectal (100 %
métastatique)

602 PDP (type de
poids NP ≥ 5 %)

Analyse multivariée : PDP < 5 %
associée à une meilleure survie
globale (HR : 1,67 ; IC 95 % :
1,29–2,14, p < 0,001) et une
meilleure survie sans progression
(HR : 1,25 ; IC 95 % : 1,00–1,58,
p < 0,047)

2

Ross [34] Cohorte
prospective

Poumon (petites
cellules 37,1 %,
NPC 53,6 %,
mésothéliome
9,3 %)

780 PDP depuis le
début de la
maladie (oui/non,
≥ 10 %)

Analyse multivariée : PDP associée
à la survie sans progression (en
variable oui vs non mais pas si
≥ 10 %) pour les cancers à petites
cellules (RR : 1,4 ; IC 95 % :
1,0–1,8 ; p = 0,02), à la survie
globale : petites cellules
(p = 0,003), non à PC (p = 0,009),
mésothéliome (p = 0,03)

2

Socinski [35] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade III

694 PDP (> 5 % sans
précision de
temps)

Analyse multivariée : PDP associée
à plus d’œsophagite grade 3 et plus
(OR 2,9 ; IC 95 % 1,3–6,6,
p = 0,008). PDP non associée à la
survie

2

Comella [36] Prospective
randomisée

Colorectal (100 %
métastatiques)

254 PDP (≥ 5 % sans
précision de
temps)

Analyse multivariée : PDP associée
à la réponse tumorale (38 % vs
20 % ; p = 0,0189), la survie sans
progression (HR : 1,40 ; IC 95 % :
1,02–1,93 ; p = 0,038) et la toxicité
(diarrhée grade ≥ 3), (25 % vs
13 % ; p = 0,042)

2

Wakelee [37] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade III et IV

1207 PDP (> 10 % dans
les 6 mois)

Pas d’analyse multivariée
Survie globale associée à la PDP
(p < 0,0001)

2

Deans [38] Cohorte
prospective

Œsogastrique
(84,1 %
adénocarcinome)

220 PDP en % par
rapport à avant la
maladie et taux de
PDP par mois

Survie associée au niveau du % de
PDP par mois (tertile le plus faible
vs autres tertiles). En multivarié,
PDP associée avec le niveau des
ingesta (p < 0,001)

2

Vokes [39] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade III

366 PDP avant le
traitement (< 5,
5–10, > 10 %)

Analyse multivariée : PDP (< ou
> 5 %) associée à la survie globale
(HR : 1,336 ; IC 95 % :
1,017–1,755 ; p = 0,038)

2
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Tableau 2 (Suite )

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Albain [40] Prospective
randomisée

Poumon NPC
stade III

396 PDP dans les
6 mois (< 5,
5–10 et > 10 kg)

Analyse multivariée : survie
corrélée à la PDP (< ou > 5 kg)
(p = 0,003)

2

Martin [41] Cohorte
prospective

Palliatif avancé
sans traitement
(sein,
gastrointestinal,
génito-urinaire,
hématologie,
poumon, autres)

1164 Évolution du
poids sur 1 mois
(≥ +2 %,
< +2 et > −2,
≥ −2 % et
< −14 %,
≥ −14 %)

Analyse multivariée : poids (en
perte ou gain) associé à la survie
(p = 0,04). Gain de poids ≥ 2,
HR = 1,31, IC 95 % 1,04–1,65 ;
PDP de −2,0 à −13,9, HR = 1,20,
IC 95 % 1,03–1,40 ; PDP ≥ −14,
HR = 1,28, IC 95 % 1,00–1,62

2

Pressoir [42] Cohorte
prospective

Sein (24,3 %),
VADS (11,6 %),
CCR (10,1 %),
hémato (10,1 %),
gynéco (8,9 %)

1545 PDP dans les
6 mois (< 5 %,
< 10 %, ≥ 10–15,
> 15 %)

Analyse multivariée : dénutrition
sévère (PDP ≥ 15 % dans les
6 derniers mois, ou IMC < 16 ou
< 18, 70 ans ou plus) associée à la
mortalité (OR : 2,47 ; IC 95 % :
1,40–4,36 ; p = 0,002)

2

CCR : cancer colorectal ; CR : coefficient de régression ; HR : Hazard ratio ; IC : intervalle de confiance ; NPC : non à petites cellules ; NP : non précisé ; OR : Odd
r rd err

e
r
p
t
7
a
1
d
1
d
t
D
p
é
i
2
m
à
a
p
n
n
d
t
c
d
â
l
R
0
[

d
c
e
l

p
u
é
p
I

3

p
p
m
7
2
t
s
t
r

3

p
L
l
b
e
c
[
s
d
t
p

atio ; PDP : perte de poids ; PH : poids habituel ; RR : risque relatif ; SE : standa

t du poumon étaient évalués. Une dénutrition était notée en
egard de l’IMC pour 18,2 % des patients alors que la perte de
oids concernait 90,7 % des patients [49]. Dans l’étude prospec-
ive observationnelle publiée par Kruizenga et al., comprenant
606 patients hospitalisés ou à domicile, non exclusivement
tteints de cancer (15,6 % de cancer, n  = 1186), le seuil de
8,5 pour l’IMC avait une sensibilité de 21 % pour prédire la
énutrition comparativement à la perte de poids supérieure à
0 % et une spécificité de 95 % [2]. Par ailleurs, le fait de
ire « qu’un patient avec un IMC inférieur à 18,5 était dénu-
ri » s’avérait incorrect (valeur prédictive positive du test = 0,41).
ans les centres anticancéreux français, dans une étude pros-
ective observationnelle, une perte de poids de plus de 5 %
tait identifiée pour 40,9 % des patients alors que l’IMC était
nférieur à 18,5 (patients de moins de 70 ans) et inférieur à
1 (patients de 70 ans et plus) dans 8,4 % et 4 % respective-
ent [42]. Parmi les 12,4 % de patients avec un IMC inférieur

 18,5 ou inférieur à 21, 47 % présentaient une perte de poids
ssociée (données non publiées). Très récemment, une étude
rospective de la composition corporelle [50], réalisée par scan-
ographie pour des patients atteints de tumeur du poumon
on à petites cellules, identifiait une sarcopénie pour 46,8 %
es patients alors qu’à l’inclusion, 7,9 % des patients présen-
aient un IMC inférieur à 18,5. Cependant, dans une étude de
ohorte prospective, non spécifique au cancer, menée auprès
e 18 316 patients, il était noté pour les personnes les plus
gées (> 75 ans), une augmentation du risque de décès pour
es IMC les plus faibles (RR : 1 -référence- pour IMC < 18,5 ;
R : 0,50 ; IC 95 % : 0,32–0,77 pour un IMC < 21,8 ; RR :
,29 ; IC 95 % : 0,19–0,44 pour un IMC entre 21,8 et 24,9)
51].

Enfin, le fait d’avoir un IMC supérieur à 24,9 ne protège pas
e la dénutrition. En effet, dans la même étude, et alors que la sar-

opénie concernait 46,8 % des patients, un patient sur deux était
n surpoids ou obèse (IMC > 24,9). Dans l’étude menée dans
es centres anticancéreux, 38,8 % des patients avec une perte de

l
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or ; VADS : voies aérodigestives supérieures.

oids identifiée dans les six mois précédant l’évaluation avaient
n IMC supérieur ou égal à 30 [42]. Des résultats identiques
taient mis en évidence dans la cohorte hollandaise avec une
erte de poids supérieure à 10 % pour 19 % des patients avec un
MC supérieur à 25 [2].

.2.3.  Conclusion
Par manque de sensibilité, l’IMC au seuil de 18,5 pour les

atients agés de moins de 70 ans n’est pas un bon marqueur
ronostique. Par ailleurs, l’IMC n’est pas corrélé aux autres
arqueurs ou index nutritionnels. Pour les personnes âgées de

0 ans et plus, la HAS recommande l’utilisation d’un IMC à
1 pour le dépistage de la dénutrition. Les données de la littéra-
ure confortent le fait qu’un IMC à ce seuil aurait une meilleure
ensibilité. La mesure de l’IMC est indispensable pour dépis-
er les patients en surpoids ou obèses, probablement à plus haut
isque sur le plan évolutif et sur le plan nutritionnel [42].

.3.  Les  mesures  cutanéo-musculaires

Les plis cutanés et la circonférence musculaire brachiale
euvent être utilisés pour apprécier les masses grasse et maigre.
a comparaison des résultats avec les standards (basés sur

es mesures réalisées auprès d’hommes et de femmes de race
lanche ayant participé à l’US Health and Nutrition Survey
ntre 1971 et 1974) est problématique en raison de facteurs
onfondants liés à l’âge, à l’hydratation et à l’activité physique
52]. Difficile à réaliser en pratique courante, ces mesures pré-
entent une grande variabilité inter-individuelle, une absence
’évaluation de la masse protéique profonde et une reproduc-
ibilité médiocre [53]. Cependant, selon les données publiées
ar la HAS en 2007, les circonférences du bras et du mol-

et sont utilisées chez la personne âgée, en pratique courante,
t dans le cadre d’outils spécifiques (Mini Nutritional Assess-
ent, cf. paragraphe 4). L’évaluation de la masse grasse et
asse maigre viscérale par tomodensitométrie (cf. paragraphe
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Tableau 3
Facteurs de pronostic et index de masse corporelle (IMC).

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Sungertekin [43] Cohorte
prospective

Chirurgie, cancers
abdominaux
(54 %)

100 IMC en variable
continue

Pas d’analyse multivariée
IMC non corrélé aux
complications (OR : 1,001 ; IC
95 % : 1,000–1,002 ; p = 0,89)

2

Lecleire [44] Étude
rétrospective

Prothèses
digestives
palliatives

120 IMC (< 18) En multivarié, mortalité à 30 jours
associée à l’IMC < 18 (p = 0,002)

4

Deans [38] Cohorte
prospective

Œsogastrique
(84,1 %
adénocarcinome)
Médical

220 IMC (≤ 25) Analyse multivariée : IMC non
significatif

2

Liu [45] Étude
rétrospective

Cancer de la tête
et du cou
Médicochirurgical

1010 IMC et
albuminémie
préopératoire

Analyse multivariée : IMC
préopératoire
< 22,8 kg/m2 associé à une moins
bonne survie (RR : 1,292, IC
95 % : 1,038–1,608, p = 0,022)

4

Pacelli [46] Étude
rétrospective

Chirurgie,
estomac

196 IMC (< 18,5,
18,5–24,9,
25–29,9, ≥ 30)

Aucune association significative
(p = 1)

4

Antoun [12] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Chirurgie
Tous cancers, sauf
sein

275 IMC (< 18,5) En multivarié, IMC non
significatif

2

Beghetto [47] Étude
rétrospective

Médicochirurgical
Cancer 38,9 %
(n = 169)

434 IMC (< 18,5) En multivarié, IMC non
significatif

4

Pressoir [42] Cohorte
prospective

Sein (24,3 %),
VADS (11,6 %),
CCR (10,1 %),
hémato (10,1 %),
gynéco (8,9 %).
Médical

1545 IMC (< 18,5,
< 21,
≥ 30)

Analyse multivariée : dénutrition
sévère (PDP ≥ 15 % dans les
6 derniers mois, ou
IMC < 16 ou< 18, 70 ans ou plus)
associée à la mortalité (OR :
2,47 ; IC 95 % : 1,40–4,36 ;
p = 0,002)

2

Martin [41] Cohorte
prospective

Palliatif avancé
sans traitement
(sein,
gastrointestinal,
génito-urinaire,
hématologie,
poumon, autres)

1164 IMC (< 18,5,
18,5–24,9,
25,0–29,9, ≥ 30)

Survie corrélée à l’IMC (< ou
≥ 30 ; 3 mois vs 5 mois)

2
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CR : cancer colorectal ; IC : intervalle de confiance ; IMC : index de masse c
érodigestives supérieures.

), examen plus précis et reproductible, devrait dans un futur
roche permettre une évaluation d’une part de la sarcopénie,
’autre part de la masse grasse viscérale. Des études sont encore
écessaires pour définir, en cancérologie, la place respective
e ces examens.

En conclusion, les critères anthropométriques présentent une
rande variabilité individuelle et sont donc peu reproductibles.
ar ailleurs, le développement des soins ambulatoires et

a réduction des durées de séjour permettent difficilement
’évaluation de la dénutrition par mesure des plis cutanés en
ratique courante. L’utilisation de la circonférence musculaire
rachiale (CMB) pourrait toutefois utilement compléter
’évaluation nutritionnelle en cas de troisième secteur (œdèmes,

scite). Chez la personne âgée, la mesure des circonférences
u bras et du mollet garde un intérêt dans le cadre d’outils
pécifiques (Mini Nutritional Assessment).

S
t
d

elle ; OR : Odd ratio ; PDP : perte de poids ; RR : risque relatif ; VADS : voies

.  L’évaluation  des  ingesta

Dans une étude prospective réalisée auprès de 1115 patients,
tteints de cancer du poumon ou du côlon rectum à un stade
vancé, la réduction des ingesta et la perte d’appétit (ano-
exie) étaient les deux facteurs les plus importants en termes
e pronostic [54]. Les perturbations du goût, la dysphagie,
es mucites sont autant de symptômes qui favorisent la réduc-
ion des ingesta [55]. L’anorexie participe pour beaucoup à la
énutrition. Elle est d’ailleurs prise en compte au sein de la plu-
art des scores ou index d’évaluation de la dénutrition ou de
es complications secondaires (Subjective Global Assessment,
atient Generated-Subjective Global Assessment, Malnutrition

creening Tool, Malnutrition Universal Screening Tool, Nutri-

ion Risk Screening, Mini Nutritional Assessment). Récemment,
ans une cohorte prospective observationnelle de 1000 patients
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tteints de cancer non palliatif, il était objectivé une corré-
ation étroite entre anorexie et perte de poids [56]. Dans ce
ravail, la médiane de perte de poids était 3,6 % en cas d’absence
’anorexie et 15,1 % en cas d’anorexie sévère. Dans l’étude pros-
ective observationnelle publiée par Sanz-Ortiz, l’anorexie était
résente dans 70,9 % des cas et la perte de poids concernait
0,7 % des patients avec chimiothérapie ou radiochimiothéra-
ie [49]. Inversement, la majorité des patients qui n’avait pas
erdu de poids ou avait perdu moins de 10 % du poids n’était
as anorexique.

Le développement d’un outil simple spécifiquement dédié à
’évaluation des ingesta permettrait de définir une population

 risque nécessitant une surveillance et une prise en charge
pécifique. Récemment, Thibault et al. confirmaient la très
onne corrélation entre les ingesta évalués par échelle ana-
ogique (visuelle ou verbale) et par enquête alimentaire [57].
ans cette étude prospective de niveau 2, réalisée auprès de
14 patients (dont 39 patients avec cancer) dénutris selon le NRI
NRI < 97,5), la faisabilité de l’évaluation des ingesta quelle que
oit la méthode (verbale ou visuelle) était de 98 % et 96 % res-
ectivement. La corrélation entre l’échelle analogique (verbale
u visuelle) et l’évaluation des ingesta réalisée par enquête des
rois jours était très significative (p  < 0,0001). De même, Deans
t al., dans une étude prospective de niveau 2 réalisée auprès
e 222 patients atteints de cancers œsogastriques, objectivaient
ne association significative entre réduction des apports oraux
t degré de perte de poids (p  < 0,001) [58]. Dans cette étude,
’évaluation des ingesta, réalisée par le patient, était gradée en

 pour des ingesta normaux, 2 pour des ingesta réduits et 3 pour
es ingesta minimes.

En conclusion, la réduction des ingesta et l’anorexie sont
es facteurs essentiels de dénutrition en cancérologie. Un
épistage précoce permettrait de proposer une prise en charge
récoce. Une enquête alimentaire des trois jours pour tous les
atients n’est pas réalisable dans le cadre d’un dépistage sys-
ématique. L’évaluation systématique des ingesta, pour tous
es patients pris en charge en cancérologie, par une échelle
nalogique (visuelle ou verbale graduée de 1 à 10) est souhai-
able. Un seuil inférieur à 7 par rapport aux ingesta habituel du
atient semble pertinent pour identifier les patients à risque de
énutrition.

. Critères  biologiques

.1.  Albumine

L’albumine, protéine sérique la plus abondante (35–50 g/L),
ssure le transport de nombreux composés endogènes ou exo-
ènes (acides gras, bilirubine, minéraux. .  .) (Tableau 4). Elle
st, de plus, responsable pour 80 % de la pression oncotique.
on taux de renouvellement, essentiellement hépatique, est assez

ent et son élimination s’effectue au niveau du tractus digestif,
u rein et du foie.
Sa demi-vie longue (20 j) et sa répartition entre secteur
asculaire (40 % chez le sujet sain) et secteur interstitiel (60 %)
imitent la spécificité de l’albumine en tant que marqueur
’évaluation nutritionnelle. En effet, toute expansion du secteur
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nterstitiel s’accompagne d’une augmentation du volume de
istribution de l’albumine et par conséquent, d’une diminution
e l’albuminémie. Il en est de même de toute dilution du
ecteur vasculaire. La présence d’un syndrome inflammatoire
end également difficile l’interprétation de sa valeur sur le plan
utritionnel. Les atteintes hépatocellulaires ainsi que les pertes
xcessives (rénales, digestives, ponctions d’ascite itératives)
euvent conduire à une hypoalbuminémie.

L’hypoalbuminémie est associée à un risque accru de morbi-
ité et de mortalité quel que soit le type de cancers (Tableau 4)
7,9–12,15,29,44,47,59–61,63,64,66,67].

En chirurgie, la présence d’une hypoalbuminémie est asso-
iée à la morbimortalité avec des seuils de : moins de 40 g/L
59] ; moins de 37 g/L [9] ; moins de 35 g/L [11] ; moins de
0 g/L [12,60] ou en variable continue [7,10]. Sur une large
ohorte (n  = 54 215) de patients non cancéreux, une diminution
e l’albuminémie de 10 g est associée à deux fois plus de morbi-
ortalité à 30 jours postopératoires [61]. Un taux bas d’albumine

pparaît comme un facteur de risque de complications majeures,
ndépendant du statut inflammatoire [12].

En oncologie médicale, et en analyse multivariée, la présence
’une hypoalbuminémie est associée à une réduction de la survie
vec des seuils à moins de 40 g/L [63] ; moins de 38 g/L [15] ;
oins de 35 g/L [29,47,64]. Une étude de niveau 4 était signi-
cative pour une albuminémie en variable « normale » versus

 anormale » [65], une étude de niveau 2 [67] et deux études de
iveau 4 étaient significatives pour une albuminémie en variable
ontinue [44,66]. L’albuminémie inférieure à 35 g/L était asso-
iée à un risque infectieux accru dans une étude de niveau 4
47].

En conclusion, l’albuminémie est un marqueur biologique
on spécifique de la dénutrition et un critère indépendant
’évaluation du risque de morbimortalité. Deux situations sont

 distinguer pour l’interprétation de ce critère : la chirurgie pour
aquelle le seuil de 30 g/L définit un risque accru de morbimor-
alité et l’oncologie médicale avec un seuil de 35 g/L. Le statut
nflammatoire, même s’il influe sur l’albuminémie, est un factuer
ggravant de la dénutrition, cf. ci-dessous).

.2. Protéine  C  réactive

L’évaluation de la réponse inflammatoire est importante dans
a mesure où elle favorise la dénutrition par une augmentation du
atabolisme et une diminution de la protéosynthèse musculaire
Tableau 5). Cette réponse inflammatoire est présente chez plus
e 50 % des patients cancéreux. Le marqueur biologique le plus
tilisé pour évaluer la réponse inflammatoire est la protéine C
éactive (CRP).

La CRP, protéine sérique synthétisée par le foie (concentra-
ion < 5 mg/L), joue un rôle dans la réponse immunitaire, en se
xant sur les immunoglobulines G et en activant le système
u complément. La CRP est un marqueur précoce, sensible
t spécifique de la réaction inflammatoire augmentant propor-

ionnellement à son intensité. Elle apparaît dans les six heures
uivant l’inflammation aiguë : son taux sérique est maximal
près deux jours. Il peut se normaliser en moins de six heures
orsque la source de l’inflammation est éradiquée.
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Tableau 4
Facteurs de pronostic et albuminémie.

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Chirurgie
Longo [7] Prospective,

multicentrique,
observationnelle

Colectomie pour
cancer colique

5853 Albuminémie
(continue)

Analyse multivariée : association entre
albuminémie et morbidité (OR = 0,811,
p = 0,0001) et mortalité (OR = 0,524,
p = 0n0001) à 30 j
La diminution d’un gramme augmente
le risque de décès par un facteur 2

2

Poon [59] Cohorte
prospective

Hépatectomie
(85 % cancer)

1222 Albuminémie
(< 40 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie
associée à la morbimortalité (RR :
2,151 ; IC 95 % : 1,245–3,717 ;
p = 0,006)

2

Schwartz [9] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Larynx (non
métastatique)

2063 Albuminémie
(< ou ≥ 37 g/L)

Analyse multivariée :
hypoalbuminémie (< 37 g/L) prédictive
d’infection postopératoire (p = 0,001,
OR = 1,9, IC 95 % = 1,32–2,74)

2

Alves [10] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Colorectal (70 %
cancer)

1421 Albuminémie
(continue)

Analyse multivariée :
hypoalbuminémie associée à la
morbidité (p = 0,001, OR = 1,8, IC
95 % = 1,3–2,6). Moyenne de
l’albuminémie : 35 ± 10 g/dL (groupe
avec complications) et 37 ± 8 (groupe
sans complication)

2

Hollenbeck [11] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Prostate (non
métastatique)

25 515 Albuminémie
(> 41 g/L, > 38,
> 35, ≤ 35)

Analyse multivariée :
albuminémie ≤ 35 g/L associée à la
morbidité (OR = 2,3, IC
95 % = 1,5–3,3) et la mortalité à 30 j
(OR = 5,0, IC 95 % = 1,8–14,3) et 90 j
postopératoire (OR = 7,1, IC
95 % = 3,5–14,2), et au temps
d’hospitalisation

2

Bozzetti [60] Études
nutritionnelles
randomisées

Digestif
principalement

1410 Albuminémie
(> 30 g/L et
> 35 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie (au
seuil de 30 g/L) significativement
associé aux complications
postopératoires (p = 0,019)

4

Antoun [12] Prospective,
multicentrique,
observationnelle

Tous cancers, sauf
sein

275 Albuminémie
(≤ 35 g/L ou
≤ 30 g/L)

Analyse multivariée :
albuminémie < 30 g/L associée de
façon significative à toutes
complications

2

Oncologie médicale
Swenerton [62] Étude

rétrospective
Sein (avec et sans
méta, % NP)

619 Albuminémie
(< 40 g/L)

Pas d’analyse multivariée
En univarié, une
hypoalbuminémie < 40 g/L est un
facteur de mauvais pronostic (p < 0,01)

4

Souhami [15] Prospective
randomisée

Poumon petites
cellules
(limité/extensif)

371 Albuminémie
(< 38 g/L)

Analyse multivariée, albuminémie
significative (p < 0,0225)

2

Kemeny [19] Cohorte
prospective

Colorectal (100 %
métastatiques)

112 Albuminémie
(≤ ou > 40 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie non
associée à la survie

2

Sirott [63] Prospective
randomisée

Mélanome malin
métastatique

284 Albuminémie
(< ou ≥ 40 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie
corrélée à la survie (p = 0,0035)

2

Vigano [29] Cohorte
prospective

Cancer avancés :
sein (30,8 %),
digestif (35,2 %),
poumon (33,9 %)

227 Albuminémie
(< 35 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie
associée à la survie à 8 semaines si
perte de poids > 8,1 kg (RR : 2,6 ; IC
95 % : 1,5–3,7) ou si pas de perte de
poids > 8,1 kg (RR : 5,9 ; IC 95 % :
5,0–6,8)

2

Federico [28] Cohorte
prospective

Lymphomes
folliculaires

987 Albuminémie
(≤ 30 g/L)

Analyse multivariée : albuminémie non
significative

2

Wyld [64] Étude
rétrospective

Sein avec
métastases
hépatiques

145 Albuminémie
(< 35 et < 30 g/L,
normes 35–40)

Analyse multivariée : albuminémie
associée à la survie si < 35 g/L

4
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Tableau 4 (Suite )

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Lecleire [44] Étude
rétrospective

Prothèses
digestives
palliatives

120 Albuminémie en
variable continue

Analyse multivariée : albuminémie
associée à la mortalité à 30 jours (OR :
0,95 ; IC 95 % : 0,92–0,99 ; p = 0,009)

4

Seve [65] Étude
rétrospective

Métastases
hépatiques de
primitif inconnu

317 Normal vs
anormal

Analyse multivariée :
l’hypoalbuminémie est associée à la
survie globale (RR : 2,70 ; IC 95 % :
1,79–4,07 ; p < 0,0001)

4

Salas [66] Rétrospective Carcinome
épidermoïde tête
et cou

72 Albuminémie en
variable continue

Analyse multivariée : association
significative entre la survie sans
récidive et l’albuminémie (HR 0,90 ;
95 % IC : 10,82–0,99 ; p = 0,04)

4

Beghetto [47] Étude
rétrospective

Médicochirurgical,
cancer 38,9 %
(n = 169)

434 Albuminémie
(< 35 g/L)

Analyse multivariée : associée à plus de
décès (OR : 7,2 ; IC 95 % : 3,4–15,3),
d’infections (OR : 5,0 ; IC 95 % :
3,1–8,2), à la durée d’hospitalisation
(OR : 2,4 ; IC 95 % : 1,5–4,0)

4

Gioulbasanis
[67]

Cohorte
prospective

Poumon
métastatique avec
chimiothérapie

171 Albuminémie
NP

En analyse multivariée, albuminémie
associée à la survie globale (HR : 0,63 ;
IC 95 % : 0,44–0,90 ; p = 0,011)

2
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Chez le patient cancéreux, la réponse inflammatoire sys-
émique chronique, cause d’hypercatabolisme, est clairement
mpliquée dans les altérations nutritionnelles et fonctionnelles
rogressives et leurs conséquences en termes de pronostic. Ainsi,
a caractérisation de la réponse inflammatoire par la CRP est
n élément important de l’évaluation du patient cancéreux afin
’identifier les patients à risque et de définir une prise en charge
utritionnelle et thérapeutique adaptée.

La CRP est une variable indépendante déterminant le degré
e perte pondérale avec un effet estimé de 34 % selon l’étude
e Deans et al., en 2009 [58], concernant 220 patients (can-
er gastrique et œsophage) dont 83 % ont perdu du poids
u diagnostic (perte moyenne = 7 % de la masse corporelle)
Tableau 5). De plus, plusieurs études [66,68–70,72] ont montré
u’une augmentation de la CRP entre 5 et 10 mg/L majore signi-
cativement le risque de mortalité. Le facteur d’augmentation
eut atteindre 3,3 pour une CRP supérieure à 80 mg/L [71]. Toute
RP supérieure à 5 mg/L traduit une augmentation de risque de
omplications (Tableau 5). La présence d’une réponse inflam-
atoire systémique et l’amplitude de cette réponse est un facteur

rédictif de la durée de survie [69].
Pour les patients en surpoids ou obèses, l’interprétation des

aleurs de CRP doit prendre en compte la majoration du taux
irculant de CRP avec l’augmentation de la masse pondérale : de
,1 mg/L (95 % CI, 0,06–0,16) pour le surpoids (IMC 25,0–29,9)
usqu’à 7,3 mg/L (95 %CI, 0,55–0,90) pour l’obésité de classe

 (IMC ≥  40) [73].
En conclusion, la protéine C réactive est un marqueur spé-

ifique de la réaction inflammatoire et un critère indépendant
’évaluation du risque de morbimortalité. Sa détermination per-
et d’évaluer le risque d’évolution clinique et contribue donc à
a prise dans la décision de la prise en charge nutritionnelle et
hérapeutique.

c
b

P : perte de poids ; RR : risque relatif.

.  Index  ou  outils  spécifiques  de  dépistage

.1.  Les  principaux  outils  et  index  utilisés  en  cancérologie

.1.1. Nutritional  Risk  Index  (NRI)
Le NRI était utilisé en 1991 pour stratifier, au sein d’une étude

andomisée en nutrition parentérale périopératoire, les patients
n classes selon le degré de dénutrition (100 : patients non
énutris, 97,5–100 : patients avec dénutrition légère, 83,5–97,5 :
atients avec dénutrition modérée, inférieur à 83,5 : patients avec
énutrition sévère) [74] (Tableaux 6 et 7).

NRI = (15,9 ×  albumine g/L) + (0,417 ×  (poids habituel −
oids actuel)/poids habituel), le poids habituel étant défini
omme le poids le plus élevé entre deux et six mois avant
’évaluation actuelle [75].

.1.2. Subjective  Global  Assessment  (SGA)
Le SGA utilise l’histoire clinique (changement de poids dans

es six mois ou dans les deux semaines, modification des apports
raux, symptômes gastro-intestinaux, capacité fonctionnelle,
ype de maladie et son incidence sur les besoins nutritionnels)
t l’examen physique (graisse sous-cutanée, muscle, œdèmes,
scite) pour définir l’état nutritionnel des patients (bien nourris,
odérément dénutris, sévèrement dénutris) [76].

.1.3. Patient-Generated  Subjective  Global  Assessment
PG-SGA)

Le Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-
GA) (Annexes 1 et 2) évalue l’état nutritionnel en deux
arties : une première réalisée par le patient qui intègre la perte
onstipation, diarrhée, perte d’appétit, douleur, sècheresse
uccale, plaies buccales, troubles du goût ou de l’odorat), les
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Tableau 5
Facteurs de pronostic et protéine C-réactive (CRP).

Référence Type d’études Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Goransson [68] Prospective
observationnelle

Cancers sein,
colorectal, utérin

183 CRP Augmentation du taux sanguin
préopératoire de CRP chez les patients
(n = 35) avec tumeur non opérable
(CRP > 10 mg/L) vs les patients (n = 148)
ayant une tumeur opérable
(CRP < 10 mg/L) : sensibilité 79 %,
spécificité 71 %

2

McMillan [69] Rétrospective Cancers
colorectal,
gastrique, sein,
bronchique

772 CRP en variable
continue

Analyse multivariée : pour chaque type
de tumeur, la CRP apparaît comme un
facteur indépendant prédictif de survie.
CRP log10 associée à survie HR 2,21
(95 % IC = 1,92–2,56, p < 0,0001)

4

Ikeda [70] Rétrospective Carcinome
œsophage

446 CRP (> 5 mg/L) Analyse multivariée : CRP associée
significativement au risque de mortalité
(HR 1,52 ; 95 % IC 1,05–2,21,
p < 0,0285)

4

Marsik [71] Rétrospective 274 515 dont
16 804 cancers
(6,1 %)

6 groupes selon taux
CRP (< 5 mg/L)
(5–10 mg/L)
(> 10 et < 20 mg/L)
(> 20 et < 40 mg/L)
(> 40 et < 80 mg/L)
(> 80 mg/L)

Analyse multivariée : en comparaison
avec groupe témoin (< 5 mg/L), le risque
de mortalité (HR) augmente de HR 1,44
(95 % IC 1,04–2) pour CRP = 5–10 mg/L
à HR 2,39 (95 % IC 1,74–3,28) pour la
CRP la plus élevée (> 80 mg/L,
p < 0,001). Mortalité à court et long
terme est associée aux valeurs de CRP
les plus élevées (> 80 mg/L : HR 22,76
(95 % IC 20,71–25,00)

4

Salas [66] Rétrospective Carcinome
épidermoïde tête
et cou

72 CRP en variable
continue

Analyse multivariée : corrélation
significative entre CRP et réponse à la
radiochimiothérapie (HR 1,03 ; 95 % IC
1,1–1,05 ; p = 0,004, n = 72)

4

Deans [58] Prospective
observationnelle

Cancer gastrique
œsophage

220 CRP en variable
continue

Analyse multivariée : CRP
significativement associé à l’importance
de la perte de poids (effet estimé : 34 % ;
r = 0,18, p = 0,007 ; ROC = 0,72,
p < 0,001, 95 % IC 0,65–79)

2

Crumley [72] Rétrospective 100 % carcinome
gastrique stade
III/IV

217 CRP (< ou
> 10 mg/L)

Analyse multivariée : le taux sanguin de
CRP < 10 mg/L vs > 10 mg/L, p < 0,001)
est un facteur significatif de survie

4
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apacités fonctionnelles durant le dernier mois et une seconde
artie renseignée par le professionnel de santé qui définit le
ype de maladie et ses relations avec les besoins nutritionnels
insi qu’un examen physique (graisse sous-cutanée, muscle,
dèmes, ascite) pour définir l’état nutritionnel des patients

bien nourris, modérément dénutris, sévèrement dénutris) [77].

.1.4. Malnutrition  Screening  Tool  (MST)
Le Malnutrition Screening Tool (MST) évalue l’existence ou

on d’une perte de poids (et en cas de perte de poids, le nombre
e kilogrammes), l’existence ou non d’une anorexie. En cas de
core supérieur ou égal à 2, les patients sont considérés à risque
e malnutrition [78] (Tableau 8).
.1.5.  Malnutrition  Universal  Screening  Tool  (MUST)
Le Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) intègre

’IMC, la perte de poids et la maladie [79] (Fig. 1).

6

C

.1.6.  Mini  Nutritional  Assessment  (MNA)
Le Mini Nutritional Assessment (MNA) (Annexe 3) a

té spécifiquement développé et validé pour la personne
gée [80]. L’HAS a retenu ce critère comme un des éléments
’évaluation de la dénutrition avec un MNA global inférieur à 17
http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c 546549/strategie-de-
rise-en-charge-en-cas-de-denutrition-proteino-energetique-
hez-la-personne-agee).

.1.7. Nutritional  Risk  Screening  (NRS)
Le Nutritional Risk Screening (NRS) se résume par le

ableau 9 [81].
.1.8.  Glasgow  Prognostic  Score  (GPS)
Le Glasgow Prognostic Score (GPS) combine les valeurs de

RP et d’albumine (Tableau 10) [82].

http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_546549/strategie-de-prise-en-charge-en-cas-de-denutrition-proteino-energetique-chez-la-personne-agee
http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_546549/strategie-de-prise-en-charge-en-cas-de-denutrition-proteino-energetique-chez-la-personne-agee
http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_546549/strategie-de-prise-en-charge-en-cas-de-denutrition-proteino-energetique-chez-la-personne-agee


P. Senesse, M.-P. Vasson / Nutrition clinique et métabolisme 26 (2012) 165–188 177

Tableau 6
Les index ou outils spécifiques de dépistage et facteurs de pronostic.

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Chirurgie
Rey-Ferro [84] Cohorte

prospective
Cancers gastriques 40 NRI Pas d’analyse multivariée

Aucun décès si NRI > 97,5, un décès si NRI
83,5–97,5 et 2 décès si NRI < 83,5), p = 0,06

2

Sungertekin
[43]

Cohorte
prospective

Cancers
abdominaux
(54 %)

100 SGA, NRI Pas d’analyse multivariée. SGA et NRI
significativement associés au risque de
complications (SGA B ou C : 0,013 et 0,018,
NRI modéré et sévère : 0,038 et 0,009)

2

Schiesser [85] Cohorte
prospective

Chirurgie
gastro-intestinale
(22 % avec cancer)

608 NRS Analyse multivariée : le NRS et le statut
nutritionnel sont associés au risque de
complications : OR : 2,75 (IC 95 % : 1,5–5,1,
p = 0,001) et OR : 4,51 (IC 95 % : 2,3–8,5,
p < 0,001)

2

Antoun [12] Cohorte
prospective

Tous cancers, sauf
sein

275 PG-SGA, NRI En univarié, PG-SGA associé au risque de
complications et le NRI au risque de
complications infectieuses
En analyse multivariée, les index ne sont pas
significatifs

2

Wu [48] Cohorte
prospective

Gastro-intestinal
(majorité de
chirurgie)

751 SGA Corrélation entre SGA et PDP (CC : 0,65,
p = 0,00), IMC (CC : 0,40, p = 0,00), pli cutané
tricipital (p = 0,00), albumine (CC : 0,29,
p = 0,00) et transthyrétine (CC : 0,37, p = 0,00)
En analyse multivariée, le SGA est
significativement associé à la durée
d’hospitalisation et aux coûts (SGA-A vs C,
p = 0,02 et 0,01 ; SGA-B vs C, p = 0,01 et 0,04)

2

Guo [86] Cohorte
prospective

Cancers gastriques 337 NRS En analyse multivariée, le NRS est
significativement associé aux complications
postopératoires des cancers gastriques (OR :
2,366, IC 95 % : 1,132–4,946, p = 0,022) et à la
durée d’hospitalisation (p = 0,002)

2

Laky [87] Cohorte
prospective

Chirurgie
gynécologique
hors sein (49 % de
cancer)

157 PG-SGA, FACT-G
(évaluation
fonctionnelle)

En analyse multivariée, le PG-SGA
significativement associé à la durée
d’hospitalisation (OR : 5,28, IC 95 % :
0,98–28,5, p = 0,05)

2

Oncologie
médicale
Persson [88] Cohorte

prospective
Chimiothérapie
(gastro-intestinal
et urothélial)

87 PG-SGA
(médecin vs
diététicien)

Corrélation entre médecin et diététicien pour le
PG-SGA (90 % des patients). Pas d’analyse
multivariée sur la survie
PG-SGA (A vs B + C) : médiane de survie
9 mois, p < 0,001

2

Bauer [89] Cohorte
prospective

Lymphome 49 %
et 13 % cancer du
sein

71 SGA, PG-SGA SGA corrélé au PG-SGA. Le PG-SGA est
corrélé à la PDP dans les 6 mois (r = 0,31,
p = 0,012) mais pas à l’IMC. PG-SGA corrélé au
temps d’hospitalisation (r = 0,3, p = 0,034)

2

Isenring [90] Cohorte
prospective

Patients avec
radiothérapie

60 PG-SGA, SGA et
QdV (QLQ-C30)

Corrélation par classe entre SGA et PSGA
(p < 0,001). Corrélation PG-SGA et QdV avant
la radiothérapie (r = −0,66 ; p < 0,001) et après
(r = 0,61 ; p < 0,001). 26 % de la variation de la
QdV est expliquée par le changement du
PG-SGA

2

Gupta [91] Rétrospective Cancer colorectal
stade III et IV

234 SGA Pas d’analyse multivariée. La survie est associée
au SGA (SGA-A = 12,8 mois, SGA-B = 8,8 mois
et SGA-C = 6 mois)

4

Pirlich [3] Cohorte
prospective

Polypathologie
(25,2 % cancer)

1886 SGA Durée d’hospitalisation significativement plus
longue pour les patients SGA-B et C (différence
moyenne de 4,6 jours ou 42 %, p < 0,001)

2

Wakahara [92] Cohorte
prospective

Maladies
digestives (42 %
cancer)

262 SGA Analyse multivariée, le SGA est associé à la
durée d’hospitalisation (p < 0,01)

2
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Tableau 6 (Continued)

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères
d’évaluation

Résultats Niveau

Amaral [93] Cohorte
prospective

21 % VADS, 19 %
carcinoses et GI,
18 % sein

130 NRS, MUST,
MST

Analyse multivariée : MST non significatif sur
la durée d’hospitalisation (≥ 7 j), MUST et NRS
significatifs (OR : 3,24 ; IC 95 % : 1,50–7,00 ;
p = 0,038 et OR : 2,47 ; IC 95 % : 1,05–5,80 ;
p = 0,003)

Gupta [94] Rétrospective Médicochirurgical
(cancer de
l’ovaire)

132 SGA-B et C
(modérément et
sévèrement
dénutris)

Analyse multivariée : SGA corrélée à la survie
avec SGA-B vs A : RR : 2,1 ; IC 95 % : 1,2–3,6 ;
p = 0,008 et SGA-C vs A : RR : 3,4 ; IC 95 % :
1,9–5,8 ; p < 0,001

Aaldriks [95] Cohorte
prospective

Chimiothérapie et
personnes > 70 ans

202 MNA Pas d’analyse multivariée. MNA (patients à
risque ou dénutris) associé à la durée de
chimiothérapie (< ou ≥ 4 cycles) (p = 0,001) et
au décès (HR : 2,19 ; IC 95 % : 1,42–3,39 ;
p < 0,001)

2

Gioulbasanis
[67]

Cohorte
prospective

Poumon
métastatique avec
chimiothérapie

171 MNA En analyse multivariée, MNA (A vs B et A vs
C) associé à la survie sans progression (HR :
1,67 ; IC 95 % : 1,06–2,64 ; p = 0,028 et HR :
3,32 ; IC 95 % : 1,87–5,87 ; p < 0,001) et à la
survie globale (HR : 1,24 ; IC 95 % : 1,34–3,75 ;
p = 0,002 et HR : 3,70 ; IC 95 % : 1,89-7,27 ;
p < 0,001)

2

Martin [41] Cohorte
prospective

Palliatif avancé 1164 PG-SGA Analyse multivariée : PG-SGA associé à la
survie (PG-SGA 3 : HR : 1,39 ; IC 95 % :
1,22–1,59 ; p < 0,001 - PG-SGA 4 : HR : 2,16 ;
IC 95 % : 1,56–2,99 ; p < 0,001) et poids
(Tableau 2)

2

GI : gastro-intestinal ; HR : Hazard ratio ; IC : intervalle de confiance ; MNA : Mini Nutritional Assessment ; MUST : Malnutrition Universal Screening Tool ; MST :
Malnutrition Screening Tool ; NRI : Nutritional Risk Index ; NRS : Nutritional Risk Screening ; OR : Odd ratio ; PDP : perte de poids ; PG-SGA : Patient Generated
Subjective Global Assessment ; QdV : qualité de vie ; SGA : Subjective Global Assessment ; VADS : voies aérodigestives supérieures.

Score IMC
IMC > 20 = 0

IMC 18,5-20 = 1
IMC < 18,5 = 2

Perte de poids dans les  3 à 6  mois
Perte de poids <5% = 0

Perte de poids 5-10% =  1
Perte de poids > 10% = 2

Score lié aux  effets  de la  maladie
Ajouter 2  poin ts si i ngesta  sont ou 
seront absents  pour  pl us de 5  jours

Additionner  les sc ores

Faible r isque  = 0 soi ns de routine

Risque moyen = 1 fiche alimentaire et s urveil lance

Risque fort     ≥ 2 conseils dié tétiques,   adapter  les app orts
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Fig. 1. Malnutrition Univ

Plus récemment, le calcul du GPS a été modifié du fait que
’hypo-albuminémie sans augmentation de la CRP n’est pas
ignificativement associée à la survie cancer-spécifique [83]. Le
PS modifié (m-GPS) s’établit comme suit (Tableau 11).

.2. Quels  outils  et  index  sont  associés  aux  complications  ?

En chirurgie, sept études prospectives observationnelles ont

tudié la relation entre une évaluation à l’aide d’index ou d’outils
pécifiques et le taux de morbimortalité [12,43,48,84–87]
Tableaux 6 et 7). Parmi ces études, cinq présentaient une ana-
yse multivariée [12,48,85–87] concernant le NRS [85,86], le

d
c
t

Screening Tool (MUST).

G-SGA et/ou le NRI [12,87], le SGA [48]. La dénutrition
éfinie par le PG-SGA était significativement associée aux
omplications et à la durée d’hospitalisation [87]. La dénu-
rition définie par le NRS était significativement associée aux
omplications postopératoires et à la durée d’hospitalisation
85,86]. Le SGA était significativement associé à la durée
’hospitalisation et aux coûts [48]. Dans l’étude d’Antoun et al.,
ucun des index (PG-SGA et NRI) n’était significatif en multiva-
ié [12]. Enfin, il est important de rappeler les résultats de l’étude

es « Veterans » concernant le SGA et le NRI [74]. L’étude
oncernait l’effet de la nutrition parentérale sur la morbimor-
alité postopératoire pour des patients dénutris. La dénutrition
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Tableau 7
Glasgow Pronostic Score (GPS) et facteurs de pronostic.

Référence Types d’étude Localisation Nombre de
patients

Critères d’évaluation Résultats Niveau

Beghetto [47] Rétrospectif sur
data base
prospective

Cancer 38,9 %
(n = 169)

434 IMC (< 18,5), PDP
(> 5 % sans précision
de temps), SGA,
albuminémie
(< 35 g/L)

Analyse multivariée : SGA non significatif.
PDP significativement associée à la durée
d’hospitalisation ≥ 15 j (OR : 1,6) et
albuminémie significativement associée au
décès, infection et durée d’hospitalisation
(Tableau 4)

4

Elahi [99] Rétrospective Cancer colorectal,
gastrique

165 Albumine, CRP,
calcul GPS

Corrélation survie et GPS :
- Pour le cancer colorectal, survie de 12,1 ;
6,1 ; 1,7 mois pour des scores GPS 0, 1 et 2
(p < 0,01)
- Pour le cancer gastrique : survie de 6,1 ;
3,1 ; 1,6 mois pour des scores de 0, 1 et 2
(p < 0,01)

4

Murri [100] Prospective Cancer sein
métastatique

96 Albumine (< 35 g/L),
CRP (> 10 mg/L),
calcul GPS

GPS significativement associé à la survie
(HR : 2,26, 95 % IC 1,45–3,52, p < 0,001)

2

McMillan [102] Rétrospective Cancer colorectal 125 Albumine (< 30 g/L),
CRP (< 10 mg/L),
calcul GPS

Pour 109 patients : GPS = 1 car augmentation
de la CRP (taux survie 62 %) ; pour n = 16,
GPS = 1 car chute de l’albumine (taux survie
94 %) (p = 0,0094). En analyse univariée,
GPS significativement associé à survie,
cancer spécifique. GPS avant chirurgie est
prédictif de la survie après résection cancer
colorectal

4

Sharma [101] Rétrospective Cancer ovaire
avancé (stade 3–4)

154 Albumine, CRP,
calcul GPS

En analyse multivariée : GPS élevé est un
facteur prédictif indépendant de survie

4

Ishizuka [104] Rétrospective Cancer colorectal
(avancé ou
récurrent)

120 Albumine, CRP,
calcul m-GPS

En analyse multivariée, le m-GPS est un
facteur de risque indépendant de mortalité
(OR 6,07, 95 % IC 1,62–22,6, p < 0,007)

4

Moyes [103] Rétrospective Cancer colorectal 455 Albumine, CRP,
calcul m-GPS

En multivarié : m-GPS facteur indépendant
de risque accru d’infection postopératoire
(p < 0,01)
m-GPS (OR 1,75, 95 % IC = 1,17–2,63,
p = 0,007) significativement associé au
risque de complications infectieuses
postopératoires

4
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RP : C Reactive Protein ; GPS : Glasgow Pronostic Score ; m-GPS : Modified G
e masse corporelle ; OR : Odd ratio ; PDP : perte de poids ; SGA : Subjective G

tait définie, en partie, selon le NRI (< 100). Une stratification
tait réalisée à la randomisation (nutrition parentérale vs pas de

utrition parentérale) sur les trois classes du SGA et du NRI. En
tude de sous-groupe, seuls les patients dénutris sévères sur le
GA et le NRI avaient un bénéfice à la nutrition parentérale.

ableau 8
alnutrition Screening Tool (MST).

vez-vous perdu du poids récemment sans le vouloir ?
Non 0
Ne sait pas 2

i oui, quel poids avez-vous perdu ?
1–5 kg 1
6–10 kg 2
11–15 kg 3
> 15 kg 4
Ne sait pas 2

st-ce que vous avez moins mangé parce que votre appétit a diminué ?
Non 0
Oui 1

otal : Si le total est de plus de 2, le patient est à risque de malnutrition
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ow Pronostic Score ; HR : High Risk ; IC : intervalle de confiance ; IMC : index
 Assessment.

En oncologie médicale, l’évaluation nutritionnelle concer-
ait des études de cohortes prospectives ou rétrospectives
3,41,47,88–95]. Une analyse multivariée était identifiée pour
ept études [41,47,67,92–95]. Parmi ces publications, le SGA
tait étudié dans trois études [47,92,94] dont deux rétrospec-
ives : le SGA était significativement associé à la survie [94]
t la durée d’hospitalisation [92]. Le PG-SGA était associée
ignificativement à la survie [41], le NRS et le MUST à la durée
’hospitalisation [93] et le MNA à la durée de la chimiothérapie,
a survie sans progression et la survie globale pour les personnes
gées de 70 ans et plus [95] et sans distinction d’âge [67]. Le
RI n’a pas été étudié spécifiquement en oncologie médicale.
ependant, dans deux études observationnelles prospectives
lus particulièrement orientées auprès de patients hospitalisés
t intégrant aussi des patients d’oncologie, l’évaluation des
omplications liées à la dénutrition, selon les différentes classes

u NRI, était associée de façon significative aux infections noso-
omiales [96] et à la durée d’hospitalisation [97] avec un gradient
e gravité selon les classes définies par le NRI.
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Tableau 9
Nutritional Risk Screening (NRS).

Statut nutritionnel Sévérité de la maladie

Score 0 Statut nutritionnel normal Score 0 Besoin nutritionnel standard

Score 1 Perte de poids > 5 % en 3 mois ou
Ingesta entre 50–75 %

Score 1 Fracture de hanche
Maladies chroniques
Cancer, Hémodialyse

Score 2 Perte de poids > 5 % en 2 mois ou
IMC 18,5–20,5 ou
Ingesta entre 25–50 %

Score 2 Chirurgie abdominale majeure
Accident vasculaire
Pneumonie
Cancer hématologique

Score 3 Perte de poids > 5 % en 1 mois (> 15 %
en 3 mois) ou
IMC < 18n5 ou
Ingesta entre 0–25 %

Score 3 Greffe de moelle
Soins intensifs
Traumatisme crânien

Total :

•  additionner les 2 scores ;
•  ajouter 1 si l’âge est supérieur ou égal à 70 ans ;
• si le total est supérieur ou égal à 3 : débuter le support nutritionnel.

Tableau 10
Glasgow Prognostic Score (GPS).

Caractéristiques biochimiques GPS Score

Protéine C-réactive ≤ 10 mg/L et albumine ≥ 35 g/L 0
Protéine C-réactive ≤ 10 mg/L et albumine < 35 g/L 0
Protéine C-réactive > 10 mg/L 1
Protéine C-réactive > 10 mg/L et albumine < 35 g/L 2

Tableau 11
Modified Glasgow Prognostic Score (mGPS).

Caractéristiques biochimiques m-GPS Score

Protéine C-réactive ≤ 10 mg/L 0
Protéine C-réactive > 10 mg/ l 1
P
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rotéine C-réactive > 10 mg/L et albumine < 35 g/L 2

Indépendamment des index ci-dessus, les données de la
ittérature objectivent que le GPS est prédictif de survie (indé-
endamment du stade tumoral), des capacités fonctionnelles
u patient et du traitement (actif ou palliatif). Ce score, évalué
ans différents types de cancers, est également un marqueur
ronostique d’évolution de la pathologie [98]. La caractérisa-
ion de la réponse inflammatoire systémique par le calcul du
-GPS est un élément important de l’évaluation du patient

ancéreux en complément du stade tumoral. L’évaluation du
-GPS peut aider à identifier les patients à risque et à définir la

rise en charge nutritionnelle et thérapeutique. Le GPS présente
’avantage d’être calculé à partir de paramètres biologiques
tandardisés déterminés en routine et, par conséquent, d’être
acile à mettre en œuvre.
La valeur du GPS score, qui augmente parallèlement à
’augmentation de la CRP et la diminution de l’albumine,
onstitue ainsi un bon marqueur de survie. Des valeurs élevées

d
d
p

e GPS (score = 2) sont associées à une réduction de la moyenne
e survie dans le cancer colorectal et le cancer gastrique [99].
a valeur pronostique du GPS score a également été établie
hez des patients avec des cancers du poumon non à petites
ellules et inopérables, et cela de façon indépendante du stade
t du performance status [82]. Les mécanismes par lesquels
ne réponse inflammatoire systémique peut être liée à la survie
hez des patients présentant un cancer à un stade avancé sont
ncore mal compris. Cela peut être relié à l’activité cytokinique
ro-inflammatoire, en particulier à l’interleukine-6 qui, non
eulement, favorise la croissance tumorale mais également
nduit de profondes altérations métaboliques chez l’hôte.
insi la présence et l’amplitude d’une réponse inflammatoire

ystémique chronique peuvent induire des altérations nutrition-
elles et fonctionnelles progressives conduisant à terme à une
éduction de la survie. Murri et al. [100] ont également établi
’intérêt du GPS score comme facteur pronostique indépendant
e survie chez des patientes présentant un cancer du sein
étastatique. De même cet intérêt du GPS a été démontré

hez des patientes présentant une tumeur de l’ovaire et cela
ndépendamment du traitement [101].

Plus récemment, le GPS, évalué avant la chirurgie, a été
econnu comme un facteur prédictif de l’évolution et de la sur-
ie cancer-spécifique après la résection d’une tumeur colique
u rectale [102]. De plus, des valeurs élevées de m-GPS en
réopératoire sont prédictives d’une augmentation du risque
e complications infectieuses postopératoires chez des patients
ubissant une résection curative de tumeur colorectale [103].
nfin, Ishizuka et al. ont établi que le m-GPS est un fac-

eur prédictif important et indépendant de mortalité chez des
atients traités par chimiothérapie pour tumeur colorectale réci-

ivante non opérable [104]. L’ensemble de ces études témoigne
e l’intérêt du m-GPS pour l’évaluation de la survie chez des
atients atteints de cancer à des stades avancés.
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.3.  Existe-t-il  une  bonne  corrélation  entre  les  différents
utils et  index  ?

Les données publiées objectivent une bonne corrélation entre
erte de poids et certains index/outils tels que le NRI, le SGA
t le PG-SGA [41,43,48,82,88–90]. Sungertekin et al., dans
ne étude prospective de niveau 2, en chirurgie oncologique,
bjectivaient une association significative entre complications
ostopératoires et statut nutritionnel évalué soit par le SGA, soit
ar le NRI [43]. Dans les cancers gynécologiques, il était noté
ans une étude de cohorte prospective, une bonne association
ans l’évaluation de la dénutrition par le SGA et le PG-SGA
p < 0,001) [105]. En radiothérapie, dans une étude transver-
ale observationnelle de niveau 4, le MST, comparativement
u SGA, avait une sensibilité de 100 % et une spécificité de
1 % pour dépister la dénutrition [106]. Pour les patients en
ours de chimiothérapie, Isenring et al. ont objectivé dans une
tude observationnelle prospective de niveau 4, une bonne cor-
élation entre MST et PG-SGA avec une sensibilité de 100 %
t une spécificité de 92 % pour l’évaluation de la dénutri-
ion [107] contrairement à l’étude observationnelle prospective
e niveau 4 publiée par Bauer et al. qui ne confirmait pas
ette corrélation [108]. Le MNA, utilisé quel que soit l’âge,
résente une bonne corrélation avec le PG-SGA (r  = −0,76 ;

 < 0,001) mais semble moins spécifique que le PG-SGA (spé-
ificité de 54 % du MNA pour le dépistage de la dénutrition)
109].

.4. Conclusion

La perte de poids, le SGA, le PG-SGA et le NRI sont corré-
és entre eux. Par ailleurs, ces trois outils ou index objectivent
ne association significative avec la morbimortalité postopé-
atoire, les infections nosocomiales, la survie ou la durée
’hospitalisation. Ils permettent une évaluation de la dénutrition
ar classe. Le m-GPS semble un index pronostique pertinent,
n particulier en oncologie médicale. Le MNA garde son intérêt
our les personnes de 70 ans et plus.

. Critères  radiologiques

Selon des données publiées récemment, l’évaluation des
asses viscérales maigres et grasses pourrait être déterminante

n regard des toxicités des chimiothérapies chez les patients
tteints de cancer.

En effet, cinq études récentes issues de la même équipe
uggèrent que la sarcopénie viscérale, diagnostiquée par tomo-
ensitométrie abdominale, pourrait être un élément déterminant
e l’évaluation nutritionnelle [50,110–113]. Une étude de la
omposition corporelle était réalisée par scannographie pour
41 patients atteints de tumeur du poumon non à petites cellules
50]. À l’inclusion, 50 % des patients étaient en surpoids ou
bèse (IMC > 24,9) et 7,9 % des patients présentaient un IMC

nférieur à 18,5. La présence d’une sarcopénie viscérale était de
6,8 %, toutes les classes d’IMC étaient concernées. La sarco-
énie serait associée à une altération du statut de performance

d
n
t

e et métabolisme 26 (2012) 165–188 181

t à une moins bonne survie dans les cancers du poumon et du
ractus digestif [110], plus de toxicité aux chimiothérapies et
ne moindre survie sans progression dans les cancers du sein
111,112], plus de toxicité à la chimiothérapie dans les cancers
u rein [113]. Cependant, les résultats de ces études, issues
’une seule équipe, nécessitent d’être confirmés au sein d’essais
ulticentriques spécifiquement conçus dans cet objectif

niveau 4).
Enfin, dans un essai rétrospectif récent de niveau 4 réalisé

uprès de 80 patients atteints de cancer colorectal métasta-
ique traités par bevacizumab, il était suggéré, en analyse

ultivariée, qu’une importante surface graisseuse viscérale
valuée par scanner serait associée de façon indépendante

 un faible taux de réponse, un temps de progres-
ion et une survie globale significativement plus péjorative
114,115].

En conclusion, la sarcopénie évaluée par tomodensométrie
bdominale semble un élément déterminant et indépendant de
’IMC. Ces données devront être intégrées dans les futurs essais
e chimiothérapie et de nutrition en cancérologie. En effet,
’impact des masses viscérales grasse et maigre sur les doses de
himiothérapie, les toxicités et la survie des patients nécessitent
es explorations spécifiques au sein d’études conçues pour
épondre à ces objectifs.

.  Cas  particuliers

.1. Question  1.  Existe-t-il  une  population  à  très  haut
isque justifiant  d’un  dépistage  et  d’une  prise  en  charge
articulière ?

Les patients très sévèrement dénutris (IMC ≤  13, perte de
oids > 20 % en trois mois, apports oraux négligeables pen-
ant 15 jours ou plus) sont à très haut risque de développer un
yndrome de renutrition lors de leur prise en charge nutrition-
elle. Ce syndrome associant souvent une rétention hydrosodée
t des perturbations hydroélectrolytiques (hypokaliémie, hypo-
hosphorémie et hypomagnésémie) ou carentielles (vitamine
1 en particulier) graves peut imposer un transfert dans une
nité de réanimation. Ces perturbations étant attendues, il est
ssez facile de les prévenir à condition de dépister les patients
ystématiquement (cf. chapitre Place de la nutrition artifi-
ielle dans la prise en charge des patients atteints de cancer)
116,117].

.2. Question  2.  Existe-t-il  des  critères  de  dépistage
pécifiques  à la  personne  âgée  ?

Les critères définis par la Haute Autorité de santé
007 définissent les critères de dénutrition de la personne âgée.
outefois, les données importantes issues des études identifiées
ans ce chapitre, pour la plupart, ne différencient pas les popula-
ions de patients selon l’âge, ce qui doit être pris en considération

ans les nouvelles recommandations. L’évaluation nutrition-
elle en oncogériatrie est détaillée au chapitre « Stratégie
hérapeutique en cas de dénutrition du sujet âgé ».
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Recommandations
Quand  et  comment  évaluer  l’état  nutritionnel

d’un malade  atteint  de  cancer  ?
Comment faire  le  diagnostic  de  dénutrition  et  le

diagnostic  de  dénutrition  sévère  chez  un  malade
atteint de  cancer  ?

Chez  les  patients  atteints  de  cancer,  la  perte  de
poids par  rapport  au  poids  antérieur  (poids  habi-
tuel ou  poids  de  forme  ou  le  poids  le  plus  élevé
dans les  six  mois)  altère  le  pronostic.  Une  perte
de poids  de  plus  de  10  %  en  chirurgie  et  de  plus
de 5  %  en  oncologie  médicale  augmente  le  risque
de survenue  de  complications  postopératoires,  de
toxicités  de  la  chimiothérapie  et  de  la  radiothéra-
pie, diminue  la  survie  et  altère  la  qualité  de  vie.

En conséquence,  l’évaluation  nutritionnelle
doit être  intégrée  au  dispositif  d’annonce  (avis
d’experts). Selon  le  résultat  de  cette  évaluation
et le  traitement  oncologique  programmé,  une
consultation spécialisée  sera  demandée.  Dans
tous les  cas,  des  informations  nutritionnelles
adaptées  à  sa  pathologie  seront  fournies  au
patient (avis  d’experts).

Il  est  recommandé  de  peser  le  patient  à
chaque visite  et  de  tracer  dans  le  dossier  médical
l’évolution de  la  perte  de  poids  (notifier  en  pour-
centage le  delta  entre  le  poids  actuel  par  rapport
au poids  habituel  ou  au  poids  forme  ou  dans  les
six mois  qui  précèdent  le  diagnostic  ou  le  geste
chirurgical) (grade  B).

L’évaluation  nutritionnelle  du  patient  atteint
de cancer  comprend  aussi  le  calcul  de  l’IMC
qui, cependant,  ne  doit  pas  être  utilisé  seul  par
manque de  sensibilité  et  de  spécificité  (grade  B).

Chez les  patients  avec  un  troisième  secteur
(œdèmes,  ascite),  la  mesure  de  la  circonfé-
rence musculaire  brachiale  (CMB)  peut  compléter
l’évaluation (avis  d’experts).

La réduction  des  ingesta  est  un  facteur
majeur de  dénutrition  dans  le  cadre  du  can-
cer. L’évaluation  systématique  des  ingesta  est
recommandée  au  minimum  à  l’aide  d’une  échelle
analogique (visuelle  ou  verbale)  (grade  C)  et
au mieux  par  une  consultation  diététique  (avis
d’experts).

L’hypoalbuminémie  (<  30  g/L)  est  un  facteur  de
mauvais  pronostic  en  chirurgie  à  risque  élevé,  cela
de façon  indépendante  du  statut  inflammatoire.
Il est  donc  recommandé  d’intégrer  l’albuminémie
dans le  bilan  préopératoire  (grade  B).  En  oncolo-
gie médicale,  le  seuil  d’hypoalbuminémie  se  situe
à 35  g/L  en  tant  que  facteur  pronostique.  En  cas
de dosage  d’albuminémie,  il  est  recommandé  de
doser la  CRP  qui  est  un  facteur  de  morbidité  asso-
cié (grade  C).

En  cas  d’utilisation  de  score  multidimensionnel
de  dépistage  pour  évaluer  le  statut  nutritionnel,  il
est recommandé  d’utiliser  le  SGA  ou  le  PG-SGA
ou le  MNA  en  gériatrie  (grade  B).
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nnexe  1.  Patient-Generated  Subjective  Global  Assessment  (PG-SGA).
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nnexe  2.  Patient-Generated  Subjective  Global  Assessment  (PG-SGA).
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nnexe  3.  Mini  Nutritional  Assessment  (MNA).
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