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RÉSUMÉ : Le zinc joue un rôle essentiel dans la croissance et le développement. Les nourrissons 
sont donc particulièrement sensibles à un déficit de cet élément.
Les carences en zinc chez l’enfant peuvent être observées dans un contexte pathologique favori-
sant (formes acquises au cours de dénutrition, syndrome de malabsorption, besoins augmentés…) 
ou au cours d’anomalies héréditaires du transport du zinc (acrodermatite entéropathique et déficit 
néonatal transitoire).
Les signes cliniques dermatologiques se manifestent dans les carences modérées à sévères et 
peuvent conduire au diagnostic par leur reconnaissance.

M. MARQUE
Service de Dermatologie, 
CHU de NIMES.

Les carences en zinc 
chez l’enfant

L e zinc est un élément important 
dans la croissance et le dévelop-
pement de l’enfant par son impli-

cation dans de nombreux processus 
physiologiques : développement du 
système nerveux central, fonction 
immunitaire, rôle dans les appareils 
digestif, reproductif et tégumentaire. 
Plusieurs de ses fonctions biologiques 
ont été identifiées : catalytique au sein 
de métallo enzymes, structurale (comme 
la stabilisation de liaison de protéines à 
l’ADN au sein des structures doigts de 
zinc) ou régulatrice dans la signalisation 
cellulaire [1].

Son transport cellulaire est régulé 
par deux familles de protéines : ZnT 
(SLC30A), diminue la concentration 
intracellulaire du zinc, en favorisant son 
transport vers des organelles cytoplas-
miques et vers le domaine extracellu-
laire, et Zip (SLC39A) l’augmente. Son 
absorption se fait principalement au 
niveau duodénal et jéjunal. En cas de 
régime pauvre en zinc, cette absorption 

est augmentée par les transporteurs du 
zinc entérocytaires. En cas d’apport 
important en zinc (supplémentation), 
une absorption passive par passage entre 
les entérocytes peut être observée. Lors 
de son passage sanguin, la majorité du 
zinc est liée à l’albumine (60 à 80 %) pour 
son transport. Il est ensuite incorporé 
dans les tissus musculaires et osseux 
(85 % du stock corporel). Son élimina-
tion se fait par excrétion pancréatique 
(peu d’élimination rénale, sudorale ou 
tégumentaire) [1].

Les besoins en zinc varient selon l’âge, 
l’état physiologique (grossesse, allai-
tement) et pathologique. Selon les 
pays, les apports recommandés sont de 
1,5 à 2 mg/J pour les enfants de 0-3 mois, 
3-8 mg/J pour 7-12 mois et 4-9 mg/J pour 
1-3 ans. Ces besoins rapportés à la masse 
corporelle sont plus importants chez le 
nourrisson et l’enfant que chez l’adulte 
(14 mg/J pour les hommes et 8 mg/J pour 
les femmes). Au cours des 6 premiers 
mois, les besoins alimentaires en zinc 
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sont normalement couverts par l’allai-
tement maternel (en l’absence de déficit 
en zinc mammaire ou d’augmentation 
des besoins chez le nouveau-né). Le lait 
maternel contient initialement 8 mg/L. 
Cette concentration diminue de moitié à 
1 semaine, puis de façon plus lente pour 
atteindre 2 mg/L à 2 mois, 1 mg/L à 6 mois 
puis 0,5 mg/L à 12 mois [2]. Au delà de 
6 mois, le lait maternel n’est donc plus 
une source de zinc adaptée. Les formules 
pédiatriques sont supplémentées pour 
couvrir ces besoins. Dans l’alimenta-
tion, les principales sources de zinc sont 
les viandes, les coquillages et les crus-
tacés. Les céréales et les légumineuses 
contiennent également du zinc (par-
fois en concentrations équivalentes à la 
viande) mais la biodisponibilité du zinc 
est meilleure lorsque celui ci est associé 
aux protéines animales. Par ailleurs, la 
présence d’acide phytique dans les végé-
taux diminue l’absorption du zinc par 
formation de complexes peu solubles [3].

Étiologies des carences en zinc

La carence en zinc est un problème de 
santé publique dans le monde par sa forte 
prévalence dans les pays en voie de déve-
loppement, en particulier chez les jeunes 
enfants, et par son impact sur la morbi-
dité et la mortalité. L’OMS estime ainsi 
que 800 000 morts/an dans le monde 
sont liées au carence en zinc et que 50 % 
de celles-ci concernent des enfants de 
moins de 5 ans. Les carences d’apport, 
qui touchent 40 % des enfants en âge 
préscolaire dans ces régions, sont essen-
tiellement dues à la malnutrition. Dans 
les pays développés, des carences en 
zinc sont observées dans des contextes 
favorisants : prématurité, allaitement 
maternel exclusif et prolongé, déficit 
de sécrétion en zinc mammaire, régime 
pauvre en aliments contenant du zinc, 
entéropathie chronique ou plus rare-
ment lors de maladie génétique (acro-
dermatite entéropathique). Les étiologies 
des carences en zinc chez l’enfant sont 
classées ci-dessous en fonction de leur 
mécanisme [1].

1. Apport en zinc insuffisant

>>> Chez le nouveau-né et le jeune nour-
risson : le déficit néonatal transitoire en 
zinc (MIM 608118) est une affection auto-
somique dominante, liée à une mutation 
du gène SLC30A2 chez la mère allaitante. 
Ce gène code pour le transporteur du zinc 
ZnT2 présent au niveau mammaire. Les 
femmes atteintes ont une diminution 
de l’excrétion mammaire de zinc d’en-
viron 70 à 90 %, entraînant une carence 
d’apport chez les nouveaux-nés en allai-
tement exclusif. Le tableau clinique 
est similaire à celui de l’acrodermatite 
entéropathique mais il apparaît chez un 
enfant non sevré, en l’absence de supplé-
mentation (fig. 1 et fig. 2). Il s’améliore 
après sevrage maternel et restauration 
d’apport satisfaisant en zinc [4,5].

>>> Chez le nourrisson plus âgé, l’enfant 
et l’adolescent : les carences d’apport 

peuvent résulter d’apports insuffisants 
par le lait maternel dont la concentration 
en zinc diminue de façon importante 
après quelques mois de post-partum 
(allaitement maternel exclusif poursuivi 
au-delà de 6 mois sans autre apport en 
zinc dans l’alimentation). Une carence 
peut aussi être observée en cas de mal-
nutrition, d’anorexie mentale, de bou-
limie. L’association à d’autres carences 
est alors observée [1]. Par ailleurs, une 
alimentation parentérale prolongée chez 
l’enfant nécessite une supplémentation 
suffisante en zinc.

2. Augmentation des pertes

Il s’agit d’une augmentation des pertes 
en zinc digestives, rénales, sudorales ou 
par d’autres mécanismes (exsudats) au 
cours de : pathologies digestives (fistule 
intestinale, diarrhées chroniques, cir-
rhose) ou rénales chroniques, d’infection 
parasitaire, de diabète, de prise de médi-
caments chélateurs du zinc, de brûlures 
étendues…

3. Malabsorption intestinale

L’acrodermatite entéropathique (AE ; 
MIM 201100) est une affection héré-
ditaire rare (1/500 000), de répartition 
ubiquitaire et sans prédilection pour un 
sexe. Elle est caractérisée par un déficit 
sévère en zinc d’apparition précoce, lié 
à un défaut de son absorption duodénale 
et jéjunale. En 2002, le gène responsable 
SLC39A4 a été identifié. Il code pour la 
protéine Zip 4, un transporteur du zinc 
présent au niveau entérocytaire (où il 
est responsable de son absorption intes-
tinale) et au niveau rénal (site de réab-
sorption). Le mode de transmission est 
autosomique récessif (mutations homo-
zygotes ou hétérozygotes composites de 
SLC39A4). Certains patients avec les 
mêmes manifestations cliniques pré-
sentent cependant des mutations mono 
alléliques ou n’ont aucune mutation 
pour ce gène (impliquant d’autres méca-
nismes potentiels comme une altération 
de la régulation de la transcription de 
SLC39A4 ou d’autre gène) [6]. Les mani-

Fig. 1 : Déficit en zinc chez un prématuré associé à 
un déficit en zinc dans le lait maternel : atteinte éro-
sive du siège (coll D Bessis).

Fig. 2 : Déficit en zinc chez un prématuré associé 
à un déficit en zinc dans le lait maternel : atteinte 
cutanée faciale (coll D Bessis).
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festations cliniques débutent habituelle-
ment chez le nourrisson lors du sevrage 
maternel. Des cas d’AE débutant chez 
des enfants nourris au sein ont cepen-
dant été décrits (hétérozygotie chez la 
mère avec taux de zinc abaissé dans le 
lait et/ou le sang). Le diagnostic est sus-
pecté sur la triade clinique : dermatose 
inflammatoire péri-orificielle (fig. 3 et 
fig. 4) acrale (fig. 5), alopécie et diar-
rhée. D’autres manifestations cliniques 
apparaissent en l’absence de traitement : 
retard de croissance, anorexie, infections 
récurrentes, troubles neuropsycholo-
giques… avec une évolution potentiel-
lement fatale [5,7].

Chez les enfants plus âgés, plusieurs 
maladies chroniques digestives peuvent 
s’accompagner d’une mabsorption 
intestinale de zinc : maladie cœliaque, 
maladie de Crohn, recto-colite ulcéro-hé-
morragique, mucoviscidose, maladies 
hépatiques ou pancréatiques chro-
niques. Certains médicaments au long 
cours peuvent également, par chélation, 
diminuer son absorption ou ses taux 
plasmatiques (diurétiques, valproate de 
sodium, pénicillamine) [1].

4. Augmentation des besoins

La prématurité expose à un risque de 
carence en zinc. En effet, 25 % du zinc 
corporel est stocké au niveau hépatique 
à la naissance. Ces réserves sont consti-

tuées in utero, où le transfert mater-
no-fœtal du zinc a lieu essentiellement 
pendant les 10 dernières semaines de 
gestation. Les prématurés naissent donc 
avec des réserves hépatiques insuffi-
santes en zinc, par rapport aux enfants 
nés à terme. Par ailleurs, leur capacité 
d’absorption intestinale est diminuée 
et leurs besoins métaboliques sont aug-
mentés (augmentation des besoins pen-
dant les 2 premiers mois de vie) [3,8].

Manifestations cliniques

Elles sont variables en fonction de la 
sévérité de la carence. Les signes cuta-
nés sont généralement observés au cours 
des carences modérées à sévères sous la 
forme d’une dermatose inflammatoire 
érythémato-squameuse voire croûteuse. 
Les lésions peuvent être eczématiformes 
ou psoriasiformes, vésiculo-bulleuses, 
érosives ou pustuleuses. Elles ont géné-
ralement des bords nets, bien délimités. 
Une desquamation superficielle peut 
être observée. Leur topographie est fré-
quemment bipolaire touchant le siège 
et l’extrémité céphalique. Les lésions 
sont symétriques. Sur le visage, la dis-
position est typiquement périorificielle : 
péribuccale (fig. 1 et fig. 3), périorbi-
taire, périnasale et périauriculaire. Sur 
le siège, on retrouve une atteinte des plis 
interfessiers et inguinaux (fig. 2 et fig. 4). 
En l’absence de traitement, les lésions 

peuvent s’étendre aux cuisses, à la partie 
inférieure de l’abdomen ou aux plis cer-
vicaux. L’atteinte acrale se présente sous 
le forme d’une dactylite bulleuse, d’une 
paronychie et d’une atteinte unguéale 
(fig. 5). On peut aussi constater une peau 
sèche, un ralentissement de la pousse 
des ongles et un retard de cicatrisation.

Les surinfections mycosiques (Candida 
albicans) et bactériennes (pyogènes) 
des lésions cutanées sont fréquentes. 
Elles peuvent retarder le diagnostic en 
faisant évoquer par la localisation et la 
présentation clinique une mycose ou un 
impétigo.

Une atteinte muqueuse est également 
possible avec des lésions ano-génitales 
ou buccales (fig. 1) : glossite atrophique 
et érosive, chéilite (notamment chéilite 
angulaire), perlèche et gingivite.

Une alopécie diffuse est classiquement 
décrite dans les AE (triade classique : 
diarrhées, alopécie, dermatose inflam-
matoire bipolaire rapportée dans les 
premières observations). Une dysplasie 
capillaire peut être observée, une dépig-
mentation des cheveux mais aussi des 
cils et des sourcils. Des dermites du scalp 
ont été rapportées.

Les autres manifestations cliniques 
comportent chez l’enfant ou l’adulte : 
retards staturo-pondéraux, hypogo-

Fig. 3 : Acrodermatite entéropathique. Dermite éro-
sive du cou. Atteinte faciale avec disposition péri-
buccale et atteinte muqueuse.

Fig. 4 : Acrodermatite entéropathique. Dermite du 
siège avec atteinte mixte des zones de convexité et 
des plis, érosive.

Fig. 5 : Acrodermatite entéropathique. Paronychie 
bulleuse.
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nadisme, diarrhées, douleurs abdo-
minales, anorexie, perturbations du 
goût, déficit immunitaire, infections 
récurrentes (surinfections cutanées 
mais aussi pneumopathies), troubles 
neuro-psychologiques, dépression, 
démence, anosmie, troubles visuels. 
Chez les femmes enceintes, ont été 
décrits des fausses couches spontanées, 
des prématurités, des retards de crois-
sance intra-utérins, des petits poids de 
naissance.

Examens complémentaires

Sur le plan biologique, le dosage du 
zinc plasmatique est le plus souvent 
abaissé. Il est cependant normal dans 
30 % des cas. Son taux doit être inter-
prété dans le contexte clinique car il 
peut être abaissé en cas de stress ou 
d’inflammation aiguë, de grossesse ou 
de prise de contraception orale (par 
redistribution de l’élément). Le dosage 
des phosphatases alcalines (métalloen-
zyme abaissée en cas de carence en 
zinc) peut alors présenter un intérêt. 
Il peut être lui aussi normal en cas de 
déficit minime. Le dosage du zinc dans 
le lait maternel peut lui aussi présenter 
un intérêt dans les déficits néonataux 
transitoires.

Les signes histologiques sur la biopsie 
de lésions cutanées peuvent aider au 
diagnostic : parakératose confluente, 
spongiose focale, amincissement de la 
couche granuleuse et acanthose épi-
dermique à un stade précoce, éléments 
“nécrolytiques” à un stade plus avancé 
(pâleur cytoplasmique, ballonisation et 
nécrose kératinocytaire dans la couche 
granuleuse), lésions psoriasiformes, 
à un stade chronique. Cependant, ces 
éléments rencontrés dans d’autres der-
matoses carentielles, ne sont pas spéci-
fiques de la carence en zinc.

Enfin, les tests génétiques (recherche de 
mutation pour les gènes SCL39A4 ou 
SCL30A2) sont proposés dans les formes 
héréditaires [1,5,6].

Diagnostics différentiels

Les troubles du métabolisme de la 
biotine (carence, déficit multiple en 
carboxylases) peuvent accompagner 
de dermite péri-orificielle, érythéma-
to-squameuse, croûteuse ou érosive (de 
disposition péri-orificielle et concer-
nant les plis), ressemblant aux manifes-
tations cutanées d’une AE, d’une peau 
sèche, d’une alopécie et d’une atteinte 
muqueuse (conjonctivite, blépharite) [9]. 

Les autres manifestations cliniques asso-
ciées sont neurologique (retard psycho-
moteur, perte d’audition), respiratoire, et 
immunitaire.

Des manifestations cutanées ressem-
blant à celles observées dans les carences 
en zinc (“ pseudo-acrodermatite entéro-
pathique”) ont par ailleurs été décrites 
dans des déficits en acides gras essentiels 
et en acides aminés, notamment d’ori-
gine iatrogénique lors de régime restrictif 
chez des enfants atteints d’aminoacido-
pathies.

Traitement

Il repose avant tout sur le traitement de la 
cause et sur la supplémentation en zinc. 
Ce traitement se présentent sous forme 
parentérale ou orale : oxydes, acétate, 
sulfate ou gluconate de zinc comportant 
respectivement 80, 30, 23 et 14 % d’élé-
ment zinc.

En cas de forte suspicion diagnostique, 
le traitement doit être débuté sans 
attendre les résultats des examens bio-
logiques et a valeur de test diagnostique. 
L’amélioration, en particulier cutanée, 
est en effet rapidement observée en 
quelques jours (fig. 6 et fig. 7). 70 % des 
patients répondent rapidement après 
supplémentation, si elle est introduite 
au cours des 6 premiers mois de la 
carence. Sur le plan cutané, les lésions 
cicatrisent sans séquelles ; mais lors de 
carences prolongées, les effets sur la 
croissance et le développement peuvent 
être permanents.

Dans les déficits transitoires, le trai-
tement est administré pendant 3 à 
4 mois, mais peut être poursuivi selon 
la réponse clinique et biologique. En cas 
de carences d’apport, la supplémenta-
tion en zinc est de 0,5 à 1 mg/Kg/J (zinc 
élément). En cas de besoin augmenté, 
ces apports peuvent être plus impor-
tants. En cas d’acrodermatite entéropa-
thique, cette supplémentation est de 1 à 
3 mg/Kg/J. Ce traitement ne doit pas 

❙	� Le diagnostic des carences en zinc repose sur des arguments 
cliniques, biologiques, histologiques et de réponse thérapeutique 
(amélioration clinique rapide sous supplémentation).

❙	� Les signes cutanés peuvent, dans leur présentation classique, être 
très évocateurs du diagnostic.

❙	� La normalité du zinc plasmatique (ou même des phosphatases 
alcalines) n’exclue pas le diagnostic.

❙	� Les causes des carences en zinc chez l’enfant peuvent être, 
selon l’âge, acquises comme chez l’adulte (carences d’apport, 
pathologies digestives, hépatiques ou rénales chroniques) ou 
héréditaires par mutation de gènes codant pour les transporteurs 
du zinc (acrodermatite entéropathique, déficit néonatal transitoire).

POINTS FORTS



réalités Pédiatriques – n° 214_Octobre 2017

Revues générales

être interrompu mais poursuivi à vie. 
L’adaptation posologique est faite en 
fonction des taux de zinc plasmatique 
contrôlé tous les 3 à 6 mois. Des apports 
plus importants peuvent être nécessaires 
lors de la grossesse et de l’allaitement.

Les taux de cuivre et de fer doivent aussi 
être contrôlés du fait de leur interaction 
avec le zinc. En cas de surdosage, des 
troubles digestifs à type de douleurs 
abdominales, vomissements ou diar-
rhées peuvent être observés. D’autres 
effets secondaires sont possibles : som-
nolence, anémie, leuconeutropénie, 
carence en cuivre et/ou en fer, troubles 

de la croissance et perturbations du bilan 
lipidique [10,11].
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