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Végétalisme chez 
l’enfant : que doit 
faire le pédiatre pour 
éviter les carences ?

 P. TOUNIAN
Nutrition et Gastroentérologie pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

L e végétalisme consiste à exclure 
tout aliment d’origine animale de 

son répertoire alimentaire : viandes, 
lait, œufs, poissons, miel. Les adeptes 
de cette déviance alimentaire sont de 
plus en plus nombreux, notamment 
chez l’enfant et l’adolescent [1]. La 
défense de la cause animale est leur 
principale motivation, mais certains 
revendiquent les prétendus bénéfices 
pour la santé de ce mode d’alimen-
tation. Il n’est pourtant pas adapté à 
l’espèce humaine, plus particuliè-
rement au début de la vie, car il aug-
mente considérablement les risques 
de carences nutritionnelles [1,2]. 
Ce comportement qui conduit à se 
mettre en danger en croyant manger 
“sain” est qualifié d’orthorexie men-
tale, le végétalisme en représente une 
forme sévère.

Le rôle du pédiatre est de prévenir les 
carences chez l’enfant, sans juger ni 
agresser les parents qui sont aussi les vic-
times des instigateurs de cette mode. Les 
conseils qu’il doit prodiguer dépendent 
de l’âge de l’enfant.

Chez le nourrisson

Avant l’âge d’un an, la quasi-totalité des 
besoins nutritionnels sont assurés par le 
lait maternel ou infantile. Les remplacer 
par des boissons végétales inadaptées 
à base d’amande, de soja, de riz ou de 
noisette conduit inéluctablement à des 
carences nutritionnelles multiples aux 
conséquences parfois dramatiques [3]. 
Les carences qui entraînent des troubles 
du développement neuro-cognitif (fer, 

acides gras essentiels, vitamine B12) 
sont parmi les plus graves car elles 
laissent le plus souvent des séquelles 
irréversibles [1,3].

Pour éviter ces carences tout en s’adap-
tant aux croyances parentales, le pédiatre 
doit proposer une préparation infantile 
à base de riz : Modilac Riz, Novalac Riz, 
Picot Riz ou Bébé Mandorle Riz. Le 
Prémiriz Bio doit être évité car il est très 
pauvre en fer et en calcium [4]. Dans la 
même gamme, il faut totalement pros-
crire le Prémiamande Bio qui n’est pas 
une préparation infantile contrairement 
à ce que pourrait laisser imaginer son 
emballage qui le distingue peu de son 
équivalent à base de riz. Ces formules 
devront être poursuivies jusqu’à l’âge 
d’au moins 6 ans.

Chez l’enfant et l’adolescent

Dans la mesure où les produits carnés 
représentent la principale source de 
fer facilement assimilable, les enfants 
et les adolescents doivent en consom-
mer 2 fois par jour pour assurer leurs 
besoins martiaux [5]. Le végétalisme 
augmente les risques de carence en 
fer, même si celle-ci n’est pas systéma-
tique. Il est probable que les individus 
qui parviennent à suivre des régimes 
sans viandes prolongés sans souffrir de 
carence martiale ont un polymorphisme 
de la ferroportine et/ou de l’hepcidine, 
les régulateurs de l’absorption intesti-
nale du fer, qui leur permet de beaucoup 
mieux absorber le fer non héminique 
des végétaux [6], alors que les autres, 
bien plus nombreux, abandonnent dès 
que les conséquences de cette carence 
se font sentir. Ceci explique les préva-
lences faibles de la carence martiale 
rapportées dans les études comparant 
les végétaliens aux omnivores car elles 
recrutent des végétaliens de longue 
date, sélectionnés par cette particula-
rité génétique.

Les produits laitiers sont le moyen le 
plus efficace pour assurer les besoins 

en calcium. Bien que certains végétaux 
(chou, brocoli, épinards, cresson, légu-
mineuses, fruits secs) soient riches en 
calcium dont la biodisponibilité est 
parfois supérieure à celle du lait, les 
quantités à ingurgiter pour assurer les 
besoins sont telles que peu d’enfants y 
parviennent. Les eaux fortement miné-
ralisées sont une alternative plus réaliste 
mais là encore les volumes à boire et 
leur goût peuvent constituer des freins. 
Pour toutes ces raisons, les carences en 
calcium sont plus fréquentes chez les 
enfants végétaliens [1,2,7].

La vitamine B12 est exclusivement d’ori-
gine animale. Les carences sont donc 
inéluctables en cas de régime végétalien 
prolongé. Elles entraînent des consé-
quences neurologiques (sclérose com-
binée de la moelle) sévères, souvent 
incomplètement réversibles [7,8].

Enfin, les produits de la mer et la cer-
velle sont les seules sources d’acide 
docosahexaénoïque (DHA), un acide 
gras semi-essentiel indispensable au 
développement neurologique de l’en-
fant. Il peut être synthétisé à partir de 
l’acide α-linolénique qui est un acide 
gras essentiel (donc non synthétisable 
par l’être humain) contenu abondam-
ment dans certains végétaux, mais cette 
synthèse est insuffisante chez l’enfant. 
C’est pour cette raison qu’un apport ali-
mentaire minimal est indispensable, 
expliquant sa dénomination d’acide gras 
semi-essentiel [9]. Les végétaliens sont à 
risque de carence en DHA, même s’il est 
difficile de le démontrer [1,2].

Le pédiatre doit donc supplémenter les 
enfants et les adolescents végétaliens 
en fer, si le dosage de la ferritinémie 
confirme la carence, en calcium, en vita-
mine D (pour améliorer l’absorption du 
calcium), en vitamine B12 et en DHA.

Conclusion

La nature a sélectionné les êtres humains 
pour que les enfants aient une préfé-
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rence innée pour les produits carnés 
et laitiers, mais pas pour les végétaux, 
car elle permet d’assurer au mieux leurs 
besoins nutritionnels. Il est regrettable 
que les végétaliens cherchent à détruire 
ce que la nature a mis des millénaires à 
construire.
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Hypersensibilité au 
gluten : comment 
distinguer l’allégué 
du réel ?

 P. TOUNIAN
Nutrition et Gastroentérologie pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

À l’instar de nombreuses stars pla-
nétaires, les individus prétendant 

améliorer leur état de santé après avoir 
exclu le gluten de leur alimentation 
sont de plus en plus nombreux. Cette 
tendance n’épargne pas les enfants et 
les adolescents qui en sont également 
victimes [1-3]. On parle d’hypersensibi-
lité au gluten. S’agit-il d’un pur effet de 
mode ou d’une véritable maladie jusque 
là sous-estimée ?

Comment définit-on 
l’hypersensibilité au gluten ?

Il s’agit d’une entité clinique se défi-
nissant par l’induction de symptômes 
digestifs ou extra-digestifs lors de l’inges-
tion de gluten et leur disparition après 
exclusion du gluten. Ce diagnostic ne 
peut être posé qu’après avoir exclu une 
authentique maladie cœliaque et une 
allergie au blé. Mais contrairement à ces 
deux dernières pathologies, il n’existe 
aucun marqueur biologique ou histolo-
gique disponible pour étayer le diagnos-
tic d’hypersensibilité au gluten.

À quoi pourrait être due 
l’hypersensibilité au gluten ?

Elle pourrait avoir trois origines poten-
tielles.

1. Toxicité du blé

L e s  F O D M A P s  ( F e r m e n t a b l e 
Oligosaccharides, Disacharides, 
Monosaccharides, and Polyols) ras-
semblent le fructose, le lactose les oli-

gosaccharides et les polyols. Ingérés en 
quantités significatives, ils provoquent 
de multiples troubles digestifs et 
extra-digestifs chez des sujets souffrant 
d’intestin irritable. Le blé et l’orge sont 
riches en oligosaccharides qui pour-
raient être responsables des symptômes 
attribués au gluten. Dans une étude ran-
domisée, 37 sujets se déclarant hypersen-
sibles au gluten ont reçu pendant une 
semaine un régime sans FODMAPs qui 
a diminué les symptômes allégués chez 
tous les patients. Puis, ils ont ingéré 
en double aveugle et en cross-over un 
placebo, 2 g (un morceau de pain) ou 
16 g (une baguette) de gluten pendant 
une semaine. Tous se sont plaints de la 
réapparition de leurs symptômes, mais 
sans aucune différence entre le placebo 
ou le gluten [4].

Les amylase trypsin inhibitors (ATIs) 
sont des protéines du blé permettant 
de lutter contre les parasites et ayant un 
rôle dans le développement de la graine. 
Ils sont également des activateurs de 
cellules du système immunitaire inné. 
Cette dernière particularité conduit cer-
tains auteurs à suggérer leur rôle dans 
l’hypersensibilité au gluten [5].

2. Allergie au blé atypique

Dans une étude comparant des patients 
se plaignant d’hypersensibilité au gluten 
avec deux autres groupes, l’un ayant un 
intestin irritable et l’autre une maladie 
cœliaque, des auteurs ont montré une 
plus grande fréquence d’antécédents 
allergiques et une infiltration d’éo-
sinophiles plus importante dans la 
muqueuse intestinale [6]. Ces résultats 
suggéreraient que ces patients pourraient 
souffrir d’une forme atypique d’allergie 
non IgE-médiée au blé pour laquelle il 
n’existe à ce jour aucun moyen diagnos-
tique fiable.

3. Maladie cœliaque a minima

L’expression des lymphocytes CD3 
au sein de la muqueuse intestinale 
(très augmentée en cas de maladie 
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cœliaque) est plus importante chez les 
patients ayant une hypersensibilité au 
gluten que chez des sujets témoins [7]. 
De plus, un tiers des patients ayant 
une hypersensibilité au gluten ont des 
lésions histologiques intestinales de 
type Marsh 1 (augmentation de la lym-
phocytose intra-épithéliale) qui corres-
pond au stade histologique qui précède 
celui (Marsh 2) qui permet de confirmer 
l’existence d’une maladie cœliaque [8]. 
Enfin, deux tiers des enfants ayant une 
hypersensibilité au gluten ont des IgG 
anti-gliadine positives [2].

Tous ces éléments suggèrent que certains 
des patients se déclarant hypersensibles 
au gluten pourraient avoir une maladie 
cœliaque a minima.

Conclusion

Certains patients se déclarant hypersen-
sibles au gluten ont en fait le plus sou-
vent un intestin irritable amélioré par 
l’exclusion du blé ou plus rarement une 
allergie atypique au blé ou une maladie 
cœliaque a minima. Mais gardons bien 
à l’esprit que dans la majorité des cas, 
l’amélioration alléguée de l’état de santé 
après exclusion du gluten et sa dété-
rioration dénoncée après réintroduc-
tion du gluten, sont simplement liés à 
un effet placebo/nocebo. Dans la seule 
étude pédiatrique ayant testé en double 
aveugle contre placebo l’existence réelle 
d’une hypersensibilité au gluten chez 
36 enfants déclarant en souffrir, le dia-
gnostic était confirmé chez seulement 
39 % d’entre eux [3]. Cette proportion 
étant similaire à celle retrouvée sur une 
série de 920 adultes [6].
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