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NUTRITION ARTIFICIELLE

Objectifs assignés aux étudiants :

- expliquer les mécanismes de la réponse méabolique al’ agression

- décrire et expliquer les méthodes cliniques de détermination de I éat nutritionnel
- exposer la sengbilité et 1a spécificité des marqueurs biol ogiques de dénutrition

- caculer les besoins nutritionnels d' un malade en état d’ agression

- expliquer les différentes modalités d adminigtration d’ une nutrition artificielle

- prescrire une nutrition entrérde et parentérale

- expose |les complications de la nutrition artificielle

Comprendre la place de la nutrition artificielle et son intéré majeur chez les maades de Réanimation
implique que les mécanismes d’ adaptation al’ agression soient bien compris. Cette démarche permet au
clinicien d’ adapter |les gpports nutritionnels aux modifications métaboliques contemporaines du stress &,
par I’ adminigtration de nutriments particuliers, d orienter favorablement le cours des phénoménes

adaptatifs.

| - REPONSE METABOLIQUE A L'AGRESSION

Au cours d'une affection aigué surviennent des modifications métaboliques indispensables a la cicatrisation
et ala guérison du sujet agresse. Ces phénomenes adaptatifs touchent tous les domaines de I'noméostasie
et sont sous la dépendance de facteurs cdllulaires et neuro-hormonauix en partie connus. |ls se déroulent en

deux phases, l'une de sdération denviron 48 heures (ebb-phase), l'autre d'hyperméabolisme et
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d'hypercatabolisme (flow-phase) dont la durée et l'intensité varient avec la nature et la sévérité de

I'agression.

Laréponse méabolique de I'organisme dans cette Situation est tres différente de celle que l'on
rencontre au cours du jeline. Chez I'animad affamé la priorité mgeure est la quéte de nourriture avec pour
ce faire, nécessité de conserver une fonction musculaire intacte permettant la chasse et la course. Les
graisses de réserve sont utilisées et le métabolisme genérd rdenti dans un but d'épargne énergétique et
protéique. Chez I'animal blessé, en état d'agression, les priorités sont toutes autres et sa survie passe par
une impérieuse nécessité acicatriser et alutter contre l'infection. 1l est vulnérable, dans I'impossibilité de se
déplacer sans étre la proie des prédateurs et dans I'incapacité de trouver sa nourriture. Aing terrass2 il ne
peut survivre gque grace a ses réserves endogenes, et les modifications du métabolisme observées au cours
de I'agression concourent toutes a cette guérison en autarcie. S celle-ci ne survient pas, I'épuisement des
réserves conduit alamort de I'anima sans que les phénomeénes adaptatifs au jeline prolongé ne se soient

enclenchés.

1. M ETABOLISME DU JEUNE

L'homme comme tous les animaux supérieurs, est capable de jeliner pendant des périodes longues, et de
survivre sur ses réserves. La forme principae de stockage d'énergie se fait sous forme de triglycérides qui
représentent environ une réserve de 100.000 kca stockée dans le tissu adipeux blanc. Elle peut assurer
une survie d'environ deux mois. En ce qui concerne les acides aminés, il n'y a pas a proprement parler de
lieu spécifiquement dévolu a la réserve, et tout apport excédentaire sera oxydeé rapidement. Les protéines
de I'organisme ont d'abord un réle fonctionnel, mais en période de privation, eles trouvent une nouvelle
application dans la fourniture dacides aminés. Le muscle devient donneur d'acides aminés quand la quéte
de nourriture est restée infructueuse. Lors dun jelne inférieur a cing jours, la priorité absolue et la
fourniture de glucose aux tissus gluco-dépendants, en particulier au cerveau. Une partie du glucose
provient, via la néo-glucogénese hépatique, des acides aminés prdevés sur la masse protéique et du
glycérol fourni par le catabolisme des triglycérides. Une autre partie est synthétisée a partir du lactate par le
cycle de Cori et de I'danine dans le cycle de Fdig. L'énergie nécessaire aux réactions enzymatiques

provient des lipides de réserve. La dépense énergétique globale est diminuée, probablement par réduction
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de I'activité sympathique générae. Pendant |a phase de jeline court, les pertes azotées urinaires restent
éevées témoignant de I'utilisation de la masse musculaire comme donneurs d'acides aminés. Parmi tous les
acides aminés libérés par le muscle, la glutamine et I'danine sont ceux qui le sont en plus grande quantité.
L'danine ext utilisée par la néo-glucogénese hépatique, et la glutamine sert de fioul énergétique pour les
entérocytes & les leucocytes. Elle et égdement le principd trangporteur dammoniague destiné a
I'amoniogénese rénde.

L'augmentation de la protéolyse au cours du jelne est essentidlement sous la dépendance de
I'hypoinsulinémie constante au cours de cet éat qui Saccompagne par ailleurs d'une augmentation modérée
des taux plasmatiques de cortisol, de glucagon et d'hormone de croissance. Quand le jeline se prolonge et
dépasse une semaine survient une phase dépargne protéique. La perte urinaire d'azote diminue de fagon
progressive et devient minimae vers la deuxieme semaine de jeline. Pardldement la production hépatique
de glucose de novo & partir des acides aminés samenuise. Les corps cétoniques augmentent de fagon

paradlée alaréduction de la protéolyse et deviennent dés lors la source énergétique principae du cerveau.

2. M ETABOLISVIE DE L' AGRESSION

La réponse méabolique a I'agresson est un phénoméne dhoméodtasie qui met en cauvre, a coté des
réections inflanmatoires e immunitaires, tous les systémes de l'organisme. Elle se poursuit pendant
quelques jours puis normaement, avec le contrdle de I'agent causal, sestompe de fagon pardlde a la
normalisation des taux de cytokines. Dans certaines Situations, la réaction inflammeatoire et les mécanismes
adaptatifs perdurent aors que l'agent déclenchant a é&é contrélé. Cette dStuation contribue au
développement de Iésions tissulaires propres, pulmonaires, hépatiques, réndes, & a une diminution

considérable des réserves proténo-énergétiques de I'organisme.

2.1. Manifestations cliniques

Différentes manifestations cliniques témoignent de I'adaptation méabolique a I'agression. La fievre qui
contribue aux défenses anti-infectieuses, est sous la dépendance de I'lL-1, de I'lL-6 et du TNFa libérés
par les tissus agressés. Ces cytokines modifient le point de régulation thermique hypothaamique par le
biais des prostaglandines E. Dans le méme temps, I'lL-1 et I'L-6 gimulent la synthese et la libération
hypothaamique d'antipyrétiques endogenes, notamment de MSH, dACTH et de vasopressine.
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L'anorexie e un dément dinique important et congtant au cours de l'agresson, placé
principaement sous la dépendance de I'lL-1 et du TNFa. Elle présente un intérét de sauvegarde pour
I'animal blesse puisquele lui évite la quéte dimentaire qui resterait Sirement infructueuse. Elle favorise par
alleurs la mobilisation des réserves endogenes, en particulier des lipides complexes membranares. La
|&hargie et les myagies qui sont habitudles lors de I'agression, sont égdement controlées par I'IL-1. La
cachexie singalle rgpidement et témoigne de I'hypermétabolisme et de I'hypercatabolisme obligatoires au
cours de ces états.

Cet amaigrissement porte principalement sur lamasse maigre. La fonte musculaire est induite par une action
combinée du TNFa e des hormones glucocorticoides. Par alleurs, les madades développent rapidement
une surcharge hydrique avec oedemes interditiels liés a I'augmentation de la permégbilité capillaire et ala

diminution de I'abumine plasmatique.

2.2. Modifications métaboliques

En réponse a l'agression, les métabolismes glucidique, protidique, lipidique et le méabolisme énergétique
acquierent des caractéristiques tres différentes de celles décrites au cours du jeline. Ces mécanismes
adaptatifs sont sous la dépendance de cytokines produites par les cellules mononucléées activées par
I'agent vulnérant.

2.2.1. Métabolisme énergétique

La dépense énergétique de repos (DER) mesurée par calorimérie indirecte et presque toujours
augmentée au cours des éats d'agression dans une proportion qui peut atteindre 200% de la valeur estimée
par laformule de Harris et Benedict. Cet hypermétabolisme dépend de la nature, de la sévérité et du stade
evolutif de I'agression, les vaeurs les plus devées éant enregistrées chez les patients atteints de brdlures
éendues. Il saccompagne dune augmentation de la consommation d'oxygéne e de l'oxydation des

subgtrats énergétiques qui sont responsables de I'dtération de I'état générd.

2.2.2. Métabolisme protéique
La modification du métabolisme protéique et une des caractéristiques les plus specifiques de I'adaptation
au gress. Dés le début de la flow phase, I'excrétion urinaire d'azote augmente de fagon importante,

refléant la protéolyse musculaire et I'oxydation des acides aminés qui servent principaement a la néo-
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glucogénése hépdique e aux synthéses des proténes de l'inflammation e des immunoglobulines. Ce
phénomeéne adaptatif peut étre visudise quotidiennement, au lit du maade, par la négativité de la baance
azotée dont I'amplitude, maximale vers le cinquieme jour, est proportionndle a l'intensité de I'agresson.
Certains acides aminés jouent un role tres particulier au cours de I'agression, en particulier I'danine et la
glutamine qui représentent 50 a 60 % des acides aminés libérés par le muscle. La glutamine provient en
partie de la désamination des acides aminés a chaine ramifiée intramusculaires, vaine, leucine, isoleucine.
Elle es secondairement transaminée sur un acide pyruvique avec formation daanine réutilise dans la

néoglucogénese,

2.2.3. Métabolisme lipidique

Au cours de I'agression, les triglycérides de réserve sont mobilisés et oxydés de facon accru et il existe
pratiquement toujours une hypertriglycéridémie. Les taux plasmatiques de VLDL qui transportent les
triglycérides dépendent de la valeur fonctionndlle du foie. Elevés s le foie est sain, ils seront diminués en cas
de déchéance hépatique. Habituellement, le cholestérol plasmatique est bas au cours de I'agression par
augmentation de sa consommetion et diminution de sa synthese hépatique. Contrairement a ce qui est noté
au cours du jeline prolongeé, la production hépatique de corps cétoniques est faible voire effondrée, et une
partie des acides gras libérés par la lipolyse est réutiliste. On pourrait dire de fagon smpliste que lors de

I'agression, |es proténes musculaires fournissent du glucose gréce al'énergie des lipides.

2.2.4. Métabolisme glucidique

Tout éat d'agresson saccompagne d'une hyperglycémie dont le niveau est proportionnel a l'intensité du
stress. Pendant la ebb phase l'insulinémie est basse e la production de glucose hépatique modérément
augmentée. Puis, lors de la Flow phase, la glycémie séléve du fait dune mgoration de la production
hépatique de glucose et de la survenue dune insulino-résstance. La production hépatique de glucose est
sous |la dépendance de la glycogénolyse en tout début d'évolution puis sous celle de la néo-glucogénése qui
synthétise du glucose de novo a partir des acides aminés d'origine musculaire et du glycérol. Les cycles de

Cori et de Felig, dont le role est primordid dans cette homéostasie, recyclent les radicaux carbonés du
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lactate et de I'danine en glucose. Le glucose et utilise de fagon intense au niveau du territoire splanchnique,
des globules rouges et du cerveaw, et I'hyperglycémie est indigpensable ala cicatrisation des tissus 1ésés qui
tirent I'essentiel de leur énergie de la glycolyse anagrobie. Chez le patient traumatisé, la production
hépatique de glucose reste élevée et n'est pas freinée par une charge exogéene de glucose ni par la perfusion
dinsuline comme chez le sujet sain. Ce phénomene est sous la dépendance de l'insulinorésistance hépatique
qui accompagne l'agresson. Par alleurs, les muscles squelétiques et le tissu adipeux deviennent
insulinorésstants dans cette Stuation, ne consommant aind qu'une faible partie du glucose produit par le
foie. Les modifications du métabolisme du glucose sont principaement sous le contréle des hormones de
contre-régulation, catécholamines, glucagon, cortisol, mais beaucoup de points restent encore obscurs et le

role direct des cytokines est certainement a prendre en considération.

2.2.5. Liquidesinterstitiels

L'éat dagresson saccompagne d'une augmentation de la permésabilité cepillare. Par ouverture des
jonctions serrées de I'endothdium vasculaire, le TNFa facilite le passage de cellules sanguines et de
médiateurs de linflanmation vers les egpaces interditils, mécanisme indigpensable au contrble de
linfection La presson oncotique des liquides interdtitiels augmente, favorisant ains le développement
d'oademes. Au cours des éats dagression intenses et diffus, I'extravasation interdtitielle liquidienne touche

I'ensemble de I'organisme et entraine une réduction du volume plasmetique.

2.2.6. Métabolisme des oligo-é éments

Les oligo-déments interviennent de fagcon essentielle dans de nombreux métabolismes et I'on connait 17
éléments traces ayant des fonctions biologiques. Certains d'entre eux, le chrome, le cobdlt, le cuivre, le fer,
le fluor, Iode, le molybdene, le manganese, le sdénium et le zinc sont indispensables. S les besoins
journdiers chez I'homme sain sont partidlement connus, les quantités a administrer au cours des éats
dagresson resent imprécises. Les oligo-déments interviennent dans I'anabolisme et la cicatrisation,
l'immunité, les défenses anti-oxydantes, I'inflammeation. Le zinc qui intervient dans le fonctionnement de trés
nombreuses enzymes et indispensable a I'anabolisme, au méabolisme des acides aminés et des acides
nucléques, a la divison cdlulaire, a la trophicité du syséme lymphoide, aux défenses immunitaires. Au

cours de l'agression les taux plasmatiques de zinc baissent rapidement par accumulation intrartissulaire et
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par augmentation des pertes urinaires. Ce déficit en zinc a des conséquences néfastes en particulier en
réduisant la prolifération cdlulaire, la cicatrisation, I'anabolisme, la fonction thyroidienne et les défenses
immunitaires. Le sénium est impliqué dans les défenses anti-oxydantes et dans I'immunité. 1l réduit les
|ésions coronariennes post-ischémiques et andiore la contractilité myocardique.

Les oligo-ééments gpparaissent comme essentiels au maintien des capacités anti-oxydantes de
I'organisme. Leur métabolisme est modifié par I'agression, et leur déficit facilite le stress oxydatif et dtere
les défenses immunitaires. Plus I'agresson et stvere et plus les systémes antioxydants seront perturbeés,
avec augmentation de la peroxydation membranaire qui contribue certainement a I'évolution vers le

syndrome de défaillance mullti-viscérae.
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Il —-DETERMINATION DE L’ETAT NUTRITIONNEL ET DESBESOINSNUTRITIFS
1. ETAT NUTRITIONNEL
Parmi tous les facteurs intervenant sur le pronogtic dune infection, I'éat nutritionnd initid du malade est
certainement un déterminant tres important. |l existe une relation plus large entre éat nutritionnel et état de
santé, cicatrisation, défense immunitaire, répercussion psychique.

Il est par conséquent essentiel de déterminer I'éat nutritionnd de tout malade et en particulier des maades
de réanimation. Différentes gpproches ont &é proposées : anthropometrique, biochimique, immunol ogique.

1.1. Anthropométrique

1.1.1. Poids idéal
Le poidsidéd peut ére calculé avec I'une des formules suivantes sdon le sexe

P=T-100-T-150 (femme)
25

P=T-100 - T-150 (homme)
4
P = poidsenkilo, T = tailleen cm.

Cette formule proposée par LORENTZ est actuellement trés peu utilisée au cours de bilans nutritionnels.

1.1.2. Index de masse corporelle (IMC)

Cette formule proposée par QUETELET beaucoup plus smple a déerminer et celle que I'on utilise en
routine lors d'un bilan nutritionnel. Elle donne une estimation de la densité du maade, mais ne renseigne pas
sur la répartition entre masse maigre et mase grasse. Elle est donnée par laformule suivante :

IMC = P/T?

Chez I'nomme, cette vdeur ateint 25 et chez lafemme 22. On considérera que lavaeur d'un patient donné
est hors norme quand elle varie de plus ou moins 25 % par rapport aux vaeurs précédentes.
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1.1.3. Pli cutanétricipital (PCT)

Le pli cutané tricipitd mesuré a la face podtérieure du bras grace a un cdibre de TANNER-
WHITEHOUSE est destiné a apprécier la masse grasse dun maade. Sa rédisation n'est pas toujours
facile, et les résultats sont trés « opérateur-dépendants ».

1.1.4. Circonférence musculaire brachiale (CMB)

Cette mesure est destinée a gpprécier la masse maigre dun maade. Elle se définit a partir du pé&imetre
brachia (PB cm) mesuré avec un centimetre de couturiere a mi-hauteur du bras et du pli cutané tricipita
sonlaformule:

CMB =PB - (PCT x 3,14)

Normaement, le CMB est de 22 cm chez I'nomme et de 18 chez lafemme. On consdérera quiil existe une
perte de masse musculaire quand la CMB est inférieure a 70 % de lanormale.

1.2. Marqueurs biochimiques

L'éude de ces marqueurs permet d'apprécier le stock des protéines musculaires, celui des protéines
viscérdes, la production hormonde aing que la carence éventuele en certaines vitamines ou doligo-
déments.

1.2.1. Créatininurie

La créetinine retrouvée dans les urines provient chez I'homme du méabolisme musculaire. Un gramme de
créatinine est dimineé tous les jours par environ 20 kg de masse musculaire.,, et 1,7% du pool corpord tota
de crédtinine et diminé par 24 heures. L’dimingtion de crégtinine, chez les sujets a fonction rénde
normale, refléte Iimportance de lamasse musculaire, et I” hypercatabolisme.

Pour normaliser la pméthode, il est intéressant de rapporter la créatininurie de 24h soit au poids, soit ala
taille du malade, et on définit aing 2 index :

- index créatinine urinaire/poids (homme = 23 mg/kg/j, femme = 18 mg/kg/j)
- index créatinine urinaireltaille (homme = 8,5 mg/cmj, femme = 5,8 mg/kg/j)

Tous les deux apprécient la masse maigre.

1.2.2. 3-méthyl-histidine

Cette mesure urinaire explore égdement la masse maigre puisgue ce dérive de I'higidine est un catabolique
pratiquement exclusf du muscle strié. L'interprétation des résultats ne pourra étre faite que s le maade a
bénéficié pendant 48 heures d'un régime sans viande.
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Normdement, 200 a 400 pumol/24 heures de 3-MH sont diminés dans les urines ou bien
125 pmol/mg de créstinine.

1.2.3. Protéines viscérales

L'éude de certaines proténes plasmatiques synthétisées par le foie permet de renseigner sur I'état
nutritionnel du malade. Afin de préciser I'ancienneté de cette dénutrition, 4 marqueurs sont habituellement
anayses.

Spécificité Sensibilité 1/2vie (J)

Albumine +++ + 12-20
Transérine + ++ 8
Préalbumine +++ +++ 2
RBP ++ +++ 1/2

Cetableau fait ressortir que pour dépister une dénutrition ancienneil faut
sintéresser al'albumine, alors que pour repérer une dénutrition récenteil faut
doser la pré-albumine voire la RBP.

La tranghyrétine plasmatique et un édément performant de dépistage de la manutrition plus
specifique, plus senghle et surtout beaucoup plus précoce que I'dbumine et la transferrine. Elle a par
allleurs pour de nombreuses affections, une vaeur pronostique. En pratique, on se contente de I'abumine et
de latrangthyréting, la transférine é&ant trés fortement influencée par I'é&at inflammatoire du malade.

1.2.4. Vitamines et oligo-éléments

Ladénutrition entrainera une diminution des vitamines de demi-vie relativement courte comme lavitamine A
gue l'on peut doser dans le plasma. Elle entraine égdement une diminution des oligo-éléments et 'on
retrouve habituellement des taux bas de zinc e de fer quiil est facile de faire doser par la plupart des
laboratoires de biochimie.

1.2.5. Hormones
Au cours des éats de dénuitrition, le profil hormona est perturbé et I'on note :

- une diminution de l'insulinémie

- une augmentation de laGH

- Une augmentation du cortisol

- une diminution importante de la T3 avec augmentation de laRT3
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- une diminution de la somatomédine C, substance produite par le foie et dont le taux plasmatique et
pardlde au bilan azoté.

Ma heureusement, cette derniere substance est difficile a doser et est réservée aux protocoles de
recherche.

1.3. Marqueursimmunologiques
Au cours de la dénutrition, de nombreux marqueurs immunol ogiques sont perturbés.

1.3.1. Immunité cellulaire

L 'ateinte de I'immunité cellulaire est congtante au cours de la dénutrition. Elle est caractérisée par :

- une lymphopénie absolue inférieure a 700 démentsmm3 (diminution des T-lymphocytes, normdité des
(&lymphocytes)

- OKT4/OKT8 diminués

- dtération des enzymes des globules blancs explorés par le test des rosettes

- multi tests (Merieux) explorant I'immunité cdlulaire. Cet examen est habitudlement négatif dans la
dénutrition.

2. BESOINSNUTRITIONNELS
Les besoins nutritionnels sont trés importants a définir chez un maade de réanimation car de leur
couverture exacte dépend en patie le pronosic de I'affection. Différentes méthodes actuellement

permettent d'apprécier ces besoins nutritionnels tout en sachant qu'aucune dentre ele avaleur absolue.

2.1. Besoins éner gétiques
Deux méthodes permettent de définir les besoins énergétiques :

- méhode d’ estimation fondée sur destables
- méhode de mesure cdorimétrique

2.1.1. Lestables
Les tables que I'on utilise pour définir les besoins énergétiques d'un maade sont dérivées des équations de
HARRIS et BENEDICT qui calculent la Dépense Energétique de Repos (DER).

Ces équations sont les suivantes :

Homme DER =666,47 + 13,75X P+ 50X T-6,7/6 X A
Femme DER=655+956xP+185xT-4,68xA
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P = poidsen kilo, T = taille en centimetres, A = age en année.

Atitred'exemple:
Homme 30 ans, 70 kg, 1,78 m DER = 2300 Kca
Femme 30 ans, 55 kg, 1,63 m DER = 1400 Kcdl.

La méthode de cacul de la dépense énergétique par la DER est insuffisante en pathologie. 1l faut Iui
appliquer deux facteurs de correction, un facteur d'activité et un facteur d'hypermétabolisme.

facteur d'activité (FA)
Repos au lit DERX 1

Ambulatoire hospitalier DER x 1,2
Activitéfaible DER x 1,6

facteur d'hypermétabolisme (FH)
Fiévre par degré supérieure 37°  DER x 1,13

Chirurgie mineure DERx 1,2
Polytraumatise DER x 1,35
Infections séveres DER x 1,60
Brllures &endues DER x 2

Lesfacteurs dactivité et dhypermétabolisme interviennent chacun pour multiplier laDER.

Dépense Energétique=DER x FA x FH

En routine on peut utiliser des méthodes plus faciles et plus rapides de calcul.
L es besoins énergétiques de la mgorité des patients sont couverts s |'on apporte
25 &35 kcal/kglj

2.1.2. Calorimétrie indirecte

Il et possible de déterminer la dépense énergétique de repos rédle au lit du maade en mesurant I'oxygene
consommée et le CO2 produit par le patient, méme sous ventilation artificidle. Ceci permet de définir le
quotient respiratoire (QR) et d'apprécier rédlement les besoins du malade. Ma heureusement, ces appareils
sont encore trés onéreux et peu utilises,

2.2. Besoins en protéines
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On se souvient que

1 g d'azote correspond a 6,25 g de protéines
1 g d'azote provient de 25 a 30 g de masse musculaire

Les pertes azotées d'un malade qui reflétent |'intengté de I” hypercatabolisme, doivent étre déterminées
quotidiennement pendant la phase d'agresson. Elles seront comparées aux apports protéiques, la
différence représentant le bilan azoté qu'il est indispensable de connaitre chez |le maade agressé

S I’ azote gpporté est facile a déterminer (gpports nutritifs entérauix et/ou parentéraux), I'azote diminé est en
revanche plus difficile a mesurer.

En premiére approximation :
N déiminé = pertes urinaires + pertes extra-urinaires.

Les pertes extra-urinaires sont d'environ de 2 g d'azote par jour.

L es pertes urinaires seront déterminées :

- Soit par la méthode de KJELDAHL qui est une mesure directe, biochimique de |'azote
urinaire maistrés difficile a mettre en oauvre.

- Soit par la mesure de I'azote total fractionné qui consiste a doser les 5 constituants
essentiels azotés urinaires que représentent l'urée, la créatinine, I'acide urique,
I'ammoniac et les protéines. Cette méthode est lourde et onéreuse.

- Soit par la mesure de I'azote uréique.

Cette derniére méthode est cdlle utilisée en routine et dans la maorité des cas, dle et suffisante pour
apprécier les pertes azotées d'un malade.

On congdére que I'azote uréque urinaire représente 80 % de I'azote urinaire. Dans une molécule d'urée,
I'azote représente 28/60 de la masse atomique. Aing, on peut écrire :

Ny = Uy x 28/60 x 100/80
ou
Nu: UuXO,58
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L es pertes totales azotées de 24 H (No4) dun malade s I'ont tient compte des 2 g d'azote de pertes extra-
urinaires, sont par conségquent les suivantes :

N24 =Uu x 0,58 + 2

Uu = urée urinaire de 24h

En pratique
Besoins Azotés:
N = 0,200 — 0,250 mg/kg/J.
Soit
Protéines=1,2a1,5 g/kg/J

Rapport calorico-azoté

Pour que le sujet puisse assmiler saration de protéines, il et impératif qu'un apport énergétique suffisant lui
soit administré. Le rapport entre les calories et I'apport azoté (rapport caorico-azoté) est actuellement
estimé & 120-150 Kcd glucido-lipidiques/g d'azote.

2.3. Besoinsen lipides
Leslipides ont deux réles essentiels:
- un réle énergétique assuré par tous les lipides
- un réle gtructural assuré par les acides gras essentiel's acides linoléque et a -linolénigue.

Apport lipidique :
L =80et 1209/
Soit 720 21200 Kcdl.

2.4. Besoins en glucides
1 g de glucides apporte 4 Kcd. 50 % de la ration énergétique non protéque doivent étre apportés sous
forme de glucides chez un malade n'ayant pas d'insuffisance respiratoire chronique.

EXEMPLE :
pour un malade ayant besoin de 2400 calories glucido-lipidiques, 1200 Kcal sont apportées par les
glucides soit 300 g de glucides par jour.

2.5. Besoins en eau
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Les apports de liquide dépendent de fagcon importante de I'éat dhydratation du malade. En I'absence de
toute perturbation de celui-ci (ni oedéme, ni déshydratation), et en l'absence dexsudation cutanée
(brdlures), laration hydrique recommandée chez I'adulte non fébrile est de 40 mi/kg/jour.

2.6. Besoins en minéraux, oligo-éléments et vitamines

2.6.1. Electrolytes
Les besoins en dectrolytes sont variables d'un sujet al'autre. En moyenne on peut retenir :

Na 1 - 1,4 mmol/kglj
K 0,7 - 0,9 mmol/kg/j
Cl 1,3- 1,9 mmol/kg/j
Mg 0,2 mmol/kg/j
Ca 0,1 mmol/kg/j
P 0,5 mmol/kg/j

2.6.2. Oligo-éléments
Les gpports d'oligo-déments ne sont pas encore clairement définis pour chacun dentre eux. On peut
consalller cependant les apports suivants

Cr 10 - 50 ug/j

Cu 100 - 4500 pg/j
Fe 1000 - 3900 ug/j
Mn 150 - 2000 pg/j
Zn 2000 - 13700 pg/j
F 400 - 2000 pg/j

Ce type d'apport d'oligo-éléments est assuré par une ampoule de soluté du commerce type HEPTANR ou
NONANR.

2.6.3. Apports en vitamines
Les gpports en vitamines recommandés sont les suivants :
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Vit. Hydrosolubles Vit. Liposolubles

Bl 10 mgj A 2500-5000 Ul/j
B2 3,6 mg/j D 200-500 Ul/j
B3  40mgj E 5-50 ug/j

B5  15mg] K 7-140 pglj

B6 30 mg/j

B8 300 pgj

B12 5ud

Folates 1000 pg/j

C 60 - 120 mg/j

Les quantités précédentes de vitamines sont apportées par une dose quotidienne de présentation du
commerce comme par exemple le CERNEVITR

Les apports d'oligo-éléments et de vitamines ne sont pas indispensables pour des nutritions parentérales de

courte durée mais deviennent essentiels dés que la NPT dépasse trois semaines, et chez les malades en état
d agresson.

11 - PRATIQUE DE LA NUTRITION ARTIFICIELLE
1. NUTRITION ENTERALE
1.1. Voiesd'abord

Différents types de voies d'abord sont possibles dans la nutrition entérale.

- sonde naso-gastrique

- gadrostomie chirurgicae

- gastrostomie percutanée endoscopique (GPE)
- j§unogtomie

- pharyngostomie.

1.2. Pompes de nutrition
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L es pompes de nutrition entérale sont recommandées pour éviter au maximun les risques de diarrhées.

1.3. Lesproduits

Actuelement, la nutrition entérale, ne doit faire appe qu'a des produits indudtriels, commercialisés sous
forme stérile. Pour la mgorité des patients, on utilise des solutions nutritives standards prétes a I’emploi,
dont I'énergie se répartie en 15% de proténes, 50% de glucides et 35% de lipides. Des formules
hyperprotidiques (20 a 25%) sont disponibles pour les patients en grand hypercatabolisme. Certaines
préparations contiennent des fibres diététiques sont destinée a amdiorer le trangt et aréduire les diarrhées.
Les solutions semi-@émentaires qui apportent des oligo-péptides, des glucides prédigérés et des
triglycérides a chaines moyennes sont peu utilisées et d'intérét limité. Les diététiciennes peuvent modifier la
composition des produits préts a l'emploi, par I'adjonction de compléments stériles, afin d'adapter
exactement la compaosition de la solution nutritive finale aux besoins exacts du malade.

Qud que soit sa nature, une solution nutritive correspond sensiblement a la description suivante :

1 kcal/l ml
Jamais de lactose
TCM 50 % des lipides
Viscosité basse

1.4. Effets secondair es et accidents

La nutrition entérale entraine en générd peu deffets secondaires ou d'accidents. Les plus importants sont
représentés par :

- les phénomenes dintolérance digestive, vomissements, diarrhées,

- les problemes de Iésions oesophagiennes sur la sonde gastrique avec, en particulier, reflux gastro-
oesophagien, oesophagite candidosique, hémorragie sur sonde gastrique.

2. NUTRITION PARENTERALE
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La nutrition parentérale consste a adminigtrer les nutriments par voie veineuse, centrale ou périphérique.
C’ est une technique performante mais onéreuse qui connait un nombre de complications plus important que
lanutrition entérale, liées alanature des produits administrés et alanécessité d' un abord vasculaire.

2.1. Voiesveineuses

La qualité de I'abord vasculaire est un élément déterminant de la tolérance dune nutrition
parentérale. La nature chimique des cathéters joue un role important, et actuelement les matériaux
utilisés sont le T&lonO, le plus inerte et ayant la meilleure biocompatibilité, le polyuréthanne, présentant une
bonne tolérance tissulaire et de remarquables performances mécaniques et les éastoméres de silicone dont
la grande inertie chimique et la parfaite biocompetibilité sont contre-balancées par des performances

mécaniques meédiocres.

Inertie chimique Bio Hémo Performance Bio
compatibilité compatibilité mécanique Stabilité
TeflonO +++ +++ + ++ +++
Silicone +++ +++ ++ + +++
Polyuréthanne ++ +++ ++ +++ ++
(‘hydrogel )

Caractéristiques des trois principaux matériaux utilisés pour la réalisation des cathéters

2.1.1. Voie veineuse périphérique
Les cathéters périphériques ont un diametre externe, en dixiémes de millimetre, exprimé en Gauge (G),

identifié, par convention internationale, par un code couleur. Le cathéter ne doit jamais occlure
complétement la veine et sa longueur devrait correspondre a celle de la portion de veine utilisée. Une
canule de faible cdibre réduit au minimum l'irritation veineuse et prolonge la durée de vie de la perfusion,
mais dle rend difficile I'adminigtration de grands volumes. En pratique, ce sont les canules de caibre G18 a

G21 qui sont utilisées.

Diamétre extérieur Couleur Gauge
D<0,5 Violet 27
05 <=D<0,65 Noir 23
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0,65<=D <0,80 Jaune 22
0,80<=D<1,00 Bleu 20
1,00<=D<1,20 Rose 19
1,20<=D< 1,40 Vert 18
1,40<=D< 1,60 Blanc 17
160<=D<1,90 Gris 16
1,90<=D< 2,20 Orangé 14

D>220 Rouge 12

Diameétres nominaux des cathéters veineux périphériques

Peu de produits sont utilisables sur une veine périphérique et la nutrition parentérae totae ne pourra ére
dans ces conditions que de courte durée. La mgorité des produits sont caustiques pour les veines et
reponssbles  de  venites Sauls les mdanges dont l'ognoldité et inférieure  a
800 mosmoal/lkg peuvent étre perfusés sur une veine périphérique.

1.2.2. Cathéters centraux

Le cathéer centrd ext la voie de préférentielle de la nutrition parentérae totae prolongée. L'implantation
pourra se faire dans la veine basilique, mais surtout et préférentiellement dans la veine sous-claviere ou la
veine jugulaire interne. Des chambre implantables sont égdement utilisables, dles apportent un mellleur
confort au maade et une plus grande sécurité contre I'infection. Pour la nutrition prolongée, ces cathéters
doivent ére tunnellisés.

2.2. Lesproduitsdela nutrition parentérale

2.2.1. Glucides

La nutrition parentérae utilisera comme source de glucides des solutés de glucose a 10, 30 ou 50 %
apportant respectivement 400, 1200 et 2000 calories par litre. Chez les digbétiques on peut utiliser du
Lévulose.

2.2.2. Lipides

Les lipides de nutrition parentérale sont toujours des triglycérides émulsifiés dans un milieu agueux par des
|écithines. Les produits actuds (INTRALIPIDER, ENDOLIPIDER, IVELIPR, CLINOLEICR) sont
proposés a des concentrations de 10 ou 20 % de triglycérides ce qui présente un apport d'énergie
respectivement de 1000 et 2000 calories par litre. Pour des raisons de toxicité liées a une teneur trop
éevée en phospholipides dans |es préparations a 10%, il est recommandé de n'utiliser que des solutés a 20
%. Une spécidité commercide (MEDIALIPIDER) est contituée d’'un méange physique 50/50 de
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triglycérides a chaines moyennes (TCM) et de triglycérides a chaines longues (TCL). Son intérét est une
meilleure ddivrance d'énergie & un pouvoir céogene accru qui peut ére recherché dans certaines
gtuations.

2.2.3. Protides
En ce qui concerne les protéines de nutrition parentérae, deux grandes familles de produit sont
actudlement commercialisées.

Les standards

Ces produits apportent une ration équilibrée en acides aminés essentiels, un rapport acides aminés
essentie/total toujours correct et dans I'ensemble les différents produits du commerce ont une parfate
efficacité nutritionnelle. Ce qui guiderale choix est leur concentration en azote exprimée en G/L. La gamme
est actuellement étendue et 1'on peut disposer de produits dlant de 6 gN/L  jusqu'a 30 gN/L. Tous ces
produits ont une osmoldité éevée et ne doivent étre utilises que sur cathéter central.

Les solutés spécifiques

L'industrie pharmaceutique a propose d'adapter les solutés d'acides aminés a certaines pathologies. En
rédité ce concept n'ajamais éé vaidé, et la seule spécidité qui actuellement semble étre tres prometteuse
est le DIPEPTIVENR, addiitif destiné & couvrir les besoins accrus en glutamine de mal ades agressés.

2.3. Mode d'administration

Bouteilles séparées

La nutrition parentérde peut ére assurée par la perfuson smultanée ou sequentielle de bouteilles de
lipides, protides ou glucides en assurant cependant une perfusion continue des glucides pour éviter les
hypoglycémies. Cette méthode est la plus répandue actudlement, elle est la moins chere, mais dle expose
le plus al'infection en raison du nombre important de tubulures de perfusion quelle nécessite.

Mélanges préts a I'emploi ou a reconstituer
L'industrie pharmaceutique a développé depuis quelques années des méanges nutritifs ternaires préts a
I'emploi destinés a faciliter la prescription et la mise en cauvre de la nutrition parentérde. Les émulsions

lipidiques contenues dans ces présentations sont soit a base d'huile de soja soit a base de triglycérides a
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chalnes moyennes. D'autres spécidités sont a recongtituer, soit par adjonction d'une émulsion lipidique a un
méange binaire glucides/acides aminés, soit par méange extemporané des trois composants stockés

separément dans un contenant multi-compartimenté.

Mélanges ternaires en poche

Le conditionnement des trois nutriments, lipides, glucides, acides aminés dans une méme poche en
plastique souple préte a I'emploi, représente la forme la plus éaborée et la plus sécurisée des méanges
ternaires de nutrition parentérale. Ces poches peuvent ére commerciaisées par I'industrie pharmaceutique
qui propose une gamme éendue de compositions, d'apports énergétiques et de volumes, y compris des
poches utilisables sur veine périphérique. Elles peuvent égaement étre fabriquées selon la formule par des
fagonniers ou par des pharmacies hospitalieres. Ces poches, fabriquées dans les plus drictes conditions
dasepsie, garantissent a I'utilisateur, une excelente qualité microbiologique, une composition nutritionnelle
équilibrée et une bonne stahilité de leur compostion pour des périodes dlant de quelques jours a quelques
mois.

2.4. Effets secondair es - accidents

2.4.1. Infection

L'infection systémique est la complication non pas la plus fréquente mais la plus grave de la nutrition
parentérale totde. Certains paramétres influent la fréquence de ce type de complication : nature du
cathéter, tunnellisation ou non, nature des solutés, mais surtout la durée de la nutrition parentérde et la
qualité et le soin gpportés ala confection des pansements et au renouvellement des boutellles de nutrition.

2.4.2. Embolie gazeuse

Comme pour tout cathéter centrd, I'embolie gazeuse, c'est a dire la pénétration dair par le cathéter dans le
systéme veineux, est un risque réd de la nutrition parentérae totale. Ceci, dautant plus que les malades se
levent, sont asss au fauteuil, voire déambulent dans un service. |l et impératif d'assurer des connections
parfaites entre les différentes tubulures au moyen de systémes luer lock.

2.4.3. Atteinte hépatique

L "atteinte hépatique est pratiquement constante au cours de la nutrition parentérale totale de moyenne ou a
fortiori de longue durée.

Trois types déléments sont décrits :

- lastéatose qui est essentiellement liée a un exces d'apport de glucides et al'osmoldité devée des solutés

- laréention biliaire atype de thrombi intra-hépatique dont le mécanisme et ma éucidé
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- laportite correspondant a une inflammation des espaces portes et pour laguelle le rdle dun acide biliaire,
I'acide lithocholique fabriqué dans le tube digestif par les bactéries du colon a éé incriminé. Ces atteintes
hépatiques sont en général modeérées et nimposent pas I'arrét de la nutrition parentérae.

2.4.4. Atrophieintestinale

L'atrophie de la muqueuse intestinale, auss bien sur le plan de sa morphologie, clest a dire de la hauteur
des villosités que sur celui de son équipement enzymatique, avec diminution des hydrolases de la bordure
en brosse a éé bien montrée au cours de la nutrition parentérae totae. Cette complication expose au
passage de germes et d'endotoxines a partir du tube digestif dans la circulation générale (trandocation
bactérienne).

3. INDICATIONSRESPECTIVESDE LA NUTRITION ENTERALE ET DE LA NUTRITION PARENTERALE

Lafréquence et la gravité des complications de la nutrition parentérae font que la priorité doit ére donnée
a la nutrition entérade. Celle-ci est cependant impossible quand le tube digestif n'est pas fonctionnd,
maadies inflanmatoires, chirurgie, exérese, ou seule la nutrition parentérde est rédisable. La nutrition
parentérale pourra également étre utilisée chez des maades tres dénutris a tube digestif fonctionnd, chez
lesquels on souhaite améliorer rapidement I’ éat nutritionnel.

Pour en savair plus :

Traité de Nutrition Artificielle de I’ Adulte
X. Leverve, J. Cosnes, Ph. Erny, M. Hasselmann : éditions Mariette Guéna, 1998, Paris




