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I) NUTRITION ET SUJET SAIN (170)

1) Besoims nutritionmels chez le sujet saim.

Cest la ration optimale pour le maintien d'une bonne santé et la

couverture des besoins.

Ceux-ci sont établis par des calculs calorimétriques directs et indirects.

Théoriquement, une personne doit avoir une ration calorique de
20 2 30% SUPERIEURE A CELLE NECESSAIRE A SON
METABOLISME DE BASE.
Celui-ci est calculé chez un sujet éveillé, 3 jeun, au repos absolu, dans
une atmosphére isotherme (37° C), a laide de l'équation
d'HARRIS-BENEDICT donnée en K]/24 heures, et, sachant que; 1K]=024
Kcal et 1Kcal=418]

EQUATION D'HARRIS-BENEDICT:

-_pour les hommes:

66,5 +13.75 * poids
+35 * taille (cm)
_675 * Age (années)
=418

-_pour les femmes:

635.5 +9.56 * poids (kg)
+ 1.8 *taille {cm)
- 467 * 3ge (années)
= 4.13.

Aux 20 a 30% rajoutés au métabolisme de base, on peut également

rajouter un supplément de 12% pour chaque degré de température




au-dessus de 37°C.

2) Répartition des besoins mutritionnels.

2.1) Heseine phretbiquss

La nécessité d'équilibrer le BILAN AZOTE est 2 la base de la
nutrition humaine.
Le bilan d'azote est la comparaison entre les apports protéiques exprimes
en azote (les protéines contiennent 16 % d'azote) et l'azote des divers
déchets éliminés par les urines, les selles et la sueur.

L'apport d'azote est calculé par 1a formule:

protféines
apport d'azetle-

6.25

Les protéines sont des composés gquaternaires (CHzNo) dégradéé en

acides aminés.

Elles ont: - un ROLE PLASTIQUE, qui est la réparation des tissus
- et, accessoirement, un ROLE ENERGETIQUE:
' 1g de protéines - 4 Kcal

On considére que la ration protéique quotidienne est de :
1g/XG DE POIDS IDEAL ET PAR Jour

File constitue 10 & 15% DES CALORIES TOTALES DE LA RATION dont

50% doit étre d'origine animale.
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En effet, le coefficient- d'utilisation digestive des protéines
animales est de 97%, et, celui des protéines végétales.de 60%.
De plus, la valeur biologique des protéines d'origine animale est
supérieure a celle des protéines d'origine végétale ou manquent souvent
un ou plusieurs ACIDES AMINES INDISPENSABLES, dits
ESSENTIELS.

Non synthétisés par le corps humain, ils sont au nombre de 8:
LYSINE
METHIONINE
TRYPTOPHANE
THREONINE
VALINE
ISOLEUCINE
LEUCINE
PHENYLALANINE

Parmi ceux-ci, 3 sont susceptibtes d'étre LIMITANIS :
LYSINE, METHYONINE, TRYPTOPHANE -
¢'est-a-dire que l'absence de l'ua d'eux empéche l'assimilation des

autres.

2.2) Beseins glucidigues

Les glucides, dépourvus d'azote, contiennent du carbone, de

l'oxygeéne et de 'hydrogeéne dans les mémes proportions que l'eau, d'ou
leur nom "hydrates de carbone”: Cn(H0)n.

Ces corps tertiaires sont dégradés en oses (glucose).

On distingue:
_ les MONO-SACCHARIDES, ou, "sucres rapides” (glucose,
fructose)
- tes POLYHOLOSIDES, ou, "sucres leats" (amidon)
Les glucides ont un ROLE ENERGETIQUE qui sert surtout aux
cellules cérébrales, rénales et aux globules rouges:i g de glucides = 4
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Kcal

Les besocins minimums en glucides sont de 100 a 120 mg/jour,
sinon, la néoglycogénése est mise en route et le glucose est fabrique a
partir de certains acides aminés.

Ceci entraine !'apparition de corps cétoniques, toniques pour

{'organisme.
Les apports conseillés sont de :6 g/KG de POIDS IDEAL ET PAR JOUR.
Cette ration constitue 50 a2 60% de la RATION CALORIQUE.

i n'y a pas de glucides indispensables, cependant, la ration doit surtout

étre composée de sucres 3 absorption lente.

2.3) Beoeins Lipidiques

‘Les corps gras alimentaires sont des substances insolubles dans
'eau, essentiellement formés de trigiycérides (99 %).
Ceux-ci sont composés d'une molécule de glycerol et de trois molécules
d'acide gras.
La chaine d'acide gras est presque toujours composée d'un nombre pair

d'atomes de carbone;

Le degré d'insaturation est défini par le nombre de doubles liaisons
existant entre les atomes de carbone. Ainsi:
‘ - tes acides gras saturés ne possédent pas de
double liaison.
- les acides gras mono-insaturés ont une double
liaison.
- les acides gras poly-insaturés en ont trois ou plus.

Parmi les acides gras insaturés, certains ont un role fondamental dans la
croissance cellulaire. Ils sont dits ESSENTIELS.




Le plus important est "ACIDE LINOLEIQUE que 1'6rganisme ne peut
synthétiser.

Les corps gras sont d'origine animale ou végétale.
D'origine animale, ils sont saturés, solides et stables.
D'origine végétale, ils sont, en partie, insaturés, liquides, 1nstabies

et hypocholestérolémiants.

Les triglycérides a chaine moyenne sont particulierement faciles 2
absorber, car ils n'exigent pas de solubilisation préalable par les seis
biliaires. Ils empruntent directement le systeme porte, sans passer par la
voie lymphatique, d'ou leur utilisation chez des sujets présentant un

trouble de la digestion des lipides.

Les acides gras ont un ROLE ENERGETIQUE IMPORTANT: 1g de
lipides = 9 Kcal . et , un ROLE DE RESERVE '

Ils fournissent, ou, véhiculent les vitamines liposolubles.

Leur apport doit constituer 30% de 1a RATION CALORIQUE dont 3%
DOIVENT ETRE APPORTES PAR L'ACIDE LINOLEIQUE.

Parmi ces 30%, on DOIT AVOIR:

- 10% d'ACIDES GRAS SATURES

- 10% d'ACIDES GRAS MONO-INSATURES

- 10% d'ACIDES GRAS INSATURES

2.4) Beoeingy en s

La teneur en eau évolue avec l'age:

- 75% du poids corporel chez le nouveau né

- 50% chez les personnes agées.

La quantité d'eau regue par un adulte est de 2500 ml dont
- 1200 ml sont apportés par {'eau de boisson

- 1000 m! sont contenus dans les aliments solides
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- 300 ml sont libérés lors des réactions d'oxydation

2.5) Beceins o Pprincipoux MmN
- Calcium: 1 g/jour
- Phosphore: 1 g/jour
- Sodium: 3 a5 g/jour
- Potassium: 2 4 4 g/jour
- Magnésium: 300 mg/jour
- Fer: 10 a 15 mg/jour, augmentés en période
d'activite génitale, de grossesse et d'allaitement
- Zinc: 15 mg/jour et 20 mg chez la femme enceinte
- Tode: 120 g/jour et 140 g pendant la grossesse
et l'allaitement
- Cu: 2 mg/jour
- Mn: 30 450 mg/jour
- Molybdéne: 50 a4 100 microgrammes/jour

- Sélénium: 90 2 150 microgrammes/jour

2.6) Fareine sn wilamines
2.6.1) Yitamines Bbp@»&ubﬁe@

- vitamines A: . 1000 équivalents rétinol/jour
' . 400 chez les nourrissons
1400 chez la femme enceinte, ou qui allaite
(1 équivalent rétinol = 10 unités internationales (UI) de provitamine A,
ou 3,33 Ul de vitamine A).

_ vitamine D: 10 pwg/jour (10215 g chez le nourrisson)

_ vitamine E: les besoins en vitamine E sont
directement liés a 1'absorption acides gras
insaturés:1g d'acide gras insatureé devrait

s'accompagner d'} mg de vitamine E.




_vitamine K: 1 mg/jour.

2.6 2) Vitoamines MMW%

_ vitamine C: les besoins sont d'environ 100 mg/j,

mais, 10 mg/j sui_‘fisent A prévenir le scorbut.

_vitamine Bl: la thiamine est directement li¢e a l'apport
gh_xcidique:IOOO Kcal nécessitent 1 mg de vitamine Bl. Les perfusions de
sérum glucidiques doivent s'accompagner d'administration parentérale
de vitamine Bl pour éviter les carences graves {encéphalopathie de
GAYET WERNICKE)

11 faut 1 g de vitamine Bi/jour.

_vitamine B2 ou RIBOELAVIN_L

. vitamine B6 ou PYRIDOXINE : Elle intervient dans la
synthése de la sérotonine et dans le métabolisme des acides aminés.
Les bescins sont de l'ordre de 2 mg/jour, augmentant chez les femmes

enceintes, lors de l'allaitement et de la contra.ceptidn orale.

_ vitamine PP ou NIACINE: 10 a 18 équivalents de
NIACINE/jour

_acide folique; 400 mg/jour chez 'adulte, 800 mg/jour
chez la femme enceinte ou, qui allaite

_vitamine B12: 3 pg chez {'adulte
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D) LES COLITES INFLAMMATOIRES (138)

1) Défiaition
L'altération de la mugqueuse intestinale, gréle ou colique, par un

processus inflammatoire et/ou des ulcérations entraine une rupture de
la continuité muqueuse et une exsudation de protéines, de mucus et de
sang. _

Cliniquement, on observe une diarrhée exsudative qui résulte également

de 1a diminution de l'absorption et/ou de l'augmentation de la sécrétion.

La diarrhée avec exsudation se définit par:
- des selles nombreuses, peu abondantes, contenant des glaires, du
pus, du sang (surtout lorsqu’il y a des lésions inflammatoires du
tube digestif).

- une diminution des protéines plasmatiques par fuite digestive.

Les symptdmes autres que la diarrhée sont: des cedémes, une
'hypoalbuminémie, une hypoprotidémie, une clairance de l'oig
antitrypsine augmentee.

I faut cependant éliminer une autre cause de fuite ou baisse des
protéines provoquée, par exemple, par une malnutrition, une

insuffisance hépatique, une protéinurie..

- des perturbations ou non des tests d'absorption, selon l'étiologie

de l'inflammation..

2) Deux é&tiologies principales: Rectocolite
hémorragique et maladie de Croha.

2.1) 2o Reoctecelits Rémerragique

Cest une atteinte inflammatoire, principalement du rectum et du

colon gauche, mais qui peut aussi toucher tout le colon (pancolite).
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Son étiologie est inconnue.

Elle est caractérisée par des rectorragies et une diarrhée chronique.

La maladie évolue par poussées successsives imprévisibles. Certaines de
ces poussées peuvent étre trés séveres, voire dramatiques, elles sont
caractérisées par:

« de nombreuses émissions sanglantes (plus de 6 par jours)
» une anémie en rapport avec les émissions

« une fievre élevée avec alterration de I'état général

*

un syndrome inflammatoire biologique

*

des douleurs abdominales importantes
« un retentissement hydroélectrolytique et nutritionnel
= voire une complication d'emblée qui peut étre:

- une perforation colique

- une colectasie: c'est une dilatation colique de 5
centimeétres de diametre ou plus

- des hémorragies massives

- un rétrécissement surtout dans 'ampoule rectale mais
qui peut aussi bien se situer au niveau du colon

- des complications extradigestives '

- une cancérisation: le risque est évalué a 15% aprés 20 ans

d'évolution.

e En conclusion, TRUELOVE et WITTS (126) ont classés la Rectocolite

Hémorragique en fonction de leur gravite.

* {Une poussée est dite de gravité sévere,
- torsqu'il est compté au moins 6 selles sanglantes quotidiennes
- lorsque la temperature vespérale moyenne atteind ou dépasse
37,5°C au moins 2 jours sur 4
- lorsqu'il existe une tachycardie égale ou superieure a 90/min
- lorsque le taux d'hémoglobine est égal ou inférieur a
10,58/100ml '
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- lorsque la vitesse de sédimentation atteind ou dépasse 30 minutes
a la premiére heure,

* Une poussée est dite de gravité minime,
- lorsqu'il est compté 4 selles quotidiennes au mains, contenant de
petites quantités de sang |
- lorsqu'il n'existe ni fievre, ni tachycardie, ni anémie sévére
- lorsque la vitesse de sédimentation n'atteind pas 30 a la premiere

heure

* Une poussée est dite de gravité moyenane,
- lorsque les parameétres consignés sont intermédiaires entre ce
qui est observé dans une poussée sévere et dans une poussée

minime

Un tel systéme d'évaluation a pour avantage, sa simplicité, sa fiabilité, et
sa reproductibilité.

2.2) 2o maladis ds Crebn

Cest une affection inflammatoire chronique d'étiologie inconnue

qui peut atteindre tous les segments du tube digestif.

Elle touche le plus suu'vent {'iléon et e colon. Les localisations sont
souvent multiples, séparées par des zones saines.
L'évolution est progressive, jalonnée de poussées.
La diarrhée, présente dans 90% des cas, est surtout révélatrice de formes
coliques. |
Son mécanisme est complexe: sécrétoire, plus ou moins osmotique,
plus ou moins motrice, avec parfois, existence d'une
malabsorption,
En effet, lorsque t'inflammation touche l'iléon terminal, on note

un défaut de réabsorption des sels biliaires.
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La malabsorption, quand elle existe,concerne en fait tous les

nutriments:

Ainsi;

» les glucides

*

les lipides entrainant une stéatorrhée

*

les protides entrainant une créatorrhée

*

les vitamines hydro et liposolubles.

- une diminution de la vitamine Byz entraine une¢
pe.rturbation du test de Schilling et une anémie
macrocytaire.

- une diminution de la vitamine D entraine des
paresthésies, l'apparition de tétanie et de douleurs
osseuses. ,

_ une diminution de la vitamine A s'accompagne d'une
hyperkératose de la peau.

- une diminution de la vitamine B saccompagne de
glossite, de cheilite, de dermatite et de neuropathie.

- une diminution de la vitamine K s'accompagne de la
diminution du TP, de l'apparition d'écchymoses et
d'hématurie. - o

= l'eau
« le fer, entrainant une anémie ferriprive

microcytaire

» les oligo-éiéments.

Mis a part la perforation et les hémorragies abondantes, complications
similaires 2 celles de la Rectocolite Hémorragique, on peut avoir:

» une occlusion du gréle
» l'apparition de fistules périé.na.les, perirectales

cutanées, urinaires, digestives et génitales

« des manifestations systémiques
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* une amylose

» des complications thromboemboliques

e En_conclusion: La maladie de Crohn peut étre classée en fonction
de sa gravité. Ainsi, plusieurs indices d'activité inflammatoire de la
maladie ont été définis. Le plus utilis¢ dans les publications

internationales, est

O L'indice de BEST (126)

Huit parametres ont été sélectionnés . Le total obtenu permet de classer

les patients de fa facon suivante,
- au-dessous de 150: maladie quiescente
- au dessus de 150 et jusqu'a 450: maladie "active”

- au dessus de 450: maladie extrémement sévere

Les huit paramétres sont:
- nombre quotidien de seﬂes liguides ou trés molles
La somme hebdomadaire est multipli¢e par 2 _
- douleur abdominale (0= aucune, 1= minime, 2= modérée, 3=sévére)
La somme hebdomadaire est muitipliée par3
- Bien étre général (0= bon, l=discretement inférieuf a la normale,
2= mauvais, 3= trés mauvais, 4= extrémement mauvais)
La snnime hebdomadaire est multipliée par 7
- nombre d'autres localisations
. arthrite, arthralgie
. iritis, uveite
. érythéme noueux, pyoderma gangrénosum, stomatite
aphteuse |
. fissure, fistule ou abcés de 'anus
. autre fistule
. température au dessus de 378 °C pendant la semaine quia
précédé l'examen
Le nombre d items est multiplié par 20
- prise d'un antidiarrhéique (non=0, oui= 30)
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- présence d'une masse abdominale {G=aucune, 2= possible, 5=
certaine) Ce chiffre est multiplié par 10

- hématocrite (normale pour I'homme= 47, normale pour la
femme= 42) La différence observée {en plus ou en moins Jest
multipliée par 6

- poids actuel, poids théorique

La différence entre le poids théorique et le poids actuel est
exprimée en pourcentage du poids théorique, et, additionnée ou
soustraite suivant les cas

Cet indice repose sur des données recueillies pendant toute une semaine,
sur des éléments trés subjectifs, et sur un paramétre biologique qui n'est
pas reconnu comme étant un parametre définissant bien l'activité de la
maladie: I'hématocrite.

De ce fait, un autre indice calculé sur un seul jour, peut apparaitre

d'usage plus commode.

0 Cest lindex d’'HARVEY et BRADSHAW (126), défini par 5 paramétres:
- un bien étre général (coté de 02 4)
- une douleur abdominale (cotée de 02 3)
- nombre de selles liquides par jour
- masse abdominale (0= aucune, 1= possible, 2= certaine, 3=certaine
et donnant une réaction douloureuse a la palpation)
- complications: arthralgie, uvéite, érythéme noueux, pyoderma
gangrenosum, aphtes, fissure anale, fistule, abcas (1 point par

item présent)

3) Députrition au cours des colites inflammatoires

3.1)?%»&01@&03@%%0%&&
MWW&OB'M(I%)

Preés de 50% des malades ayant une maladie inflammatoire de
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'intestin qui nécessite I'hospitalisation, présentent une dénutrition
protéique et énergétique (36).

Cette dénutrition est quasi constante chez les patients qui ont besoin
d'une chirurgie en urgence ainsi que chez ceux qui ont des
complications opératoires a type de fistules ou d'infection (71). '
Un certain degré de dénutrition est également fréquemment observe
chez les malades présentant une maladie de Crohn active.

Enfin, il n'y a pas a l'évidence de dénutrition chez les malades en
rémission (71), excepté en cas d'antécédent de résection intestinale
(28.29).

Une évaluation systématique et répétée de l'état nutritionnel, est donc
recommandée au cours du suivi évolutif d'un patient ayant une maladie

inflammatoire de {'intestin

3.2) Leo causss ds la dénutritien (126)
3.2.1) Lo véduction deo wppo‘vl'o alimentaires (142)

Maximale lors des poussées de la maladie, la réduction des apports

alimentaires représente parfois 30% de la prise alimentaire habituelle
(38,84). o

Elle est due a !'anorexie, aux nausées, aux vomxssements aux douleurs
abdominales que {'on retrouve lors des maladies mflammat_mres_de
l'intestin(126). '

La réduction des apports nutritifs est souvenl peu harmonieuse.

En effet, les apports protidiques, ainsi qu'en fibres alimentaires, sont
plus fortement diminués que les apports lipidoglucidiques.

3.2.2) i‘wmmbam doo depencen inergétiques (142)

Lors des poussées, on peut avoir une augmentation importante des
dépenses énergétiques , de l'ordre de 10 2 30% (95).
Celle-ci est due A l'existence de phénoménes 1nf1ammat01res et d'une
fréquente pullulation intra-luminale(126).
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3.2.3) Lo malaboorption (142)

La malabsorption se retrouve surtout dans la maladie de Crohn.
Le gréle distal étant plus fréquemment atteint, c'est l'absorption de la

vitamine Bqo et des sels biliaires (et par suite des lipides) qui est la plus

toucheée.

La malabsorption est due, dune parta la réduction fonctionnelle
ou chirurgicale de la surface absorptive, d'autre part a la pullulation
microbienne, laquelle aggrave la stéatorrhée et la malabsorption de la

vitamine Byz . Enfin, elle peutétre duea certains médicaments.

Ainsi la Salazopyrine diminue l'absorption des folates, la
Cholestyramine celle des vitamines liposolubles, et les corticoides
s'opposent & l'absorption de la vitamine D dépendante de calcium et
favorisent les pertes potassiques digestives par effet aldostérone libre.

1 3.2.4) Leo pertes digeotives acovues (142)

s les pertes protéiques

Eiles sont, avant tout, liées aux ulcérations digestives.
Dans certaines formes de maladie de Crohn, une diminution du débit
lymphatique accroit l'entéropathie exsudative.
Cette derni¢re conduit souvent a la perte de 3 a 4 grammes d'azote par 24
heures, quantité qui s'ajoute a celle lite a la malabsorption protidique
( 38,46.30). |

o les pertes martiales
Flles sont directement liées au saignement chronique.

¢ les pertes en oligoéléments
Flies sont quasi-constantes et souvent importantes,

Files conduisent a des déficits chroniques.
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Elles sont bien documentées au cours des entérocolites chroniques.

Flles favorisent les troubles trophiques et entravent les processus de

cicatrisation,

3.3 3'1“40 ot Mm d& Lo déinubritien (126)

Un large éventail de déficits nutritionnels peut étre observé au

cours des maladies inflammatoires. Leur fréquence est notée dans le

tableau ci-dessous.

Maladie de Rectocolite
Crohn (%) Hémorragique (%)
Amaigrissement 65-75 18-62
Hypoalbuminémie 25-80 25-50
Pertes protéiques 75 *
intestinales
Bilan azoté négatif 69 *
Anémie 60-80 66
Déficit en fer 39 81
' Déficit en vitamines

B1i2 48 5

acide folique 54 16

A i1t ?

C * 7

K * ?
Déficit en électrolytes

Ca i3 *

Mg 14-33 *

K 6-290 *
Déficit en oligoéléments

in *

Cu ?
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avec * - présent mais de fréguence non rapportée
? = fréquence non rapportée

On remarquera que les carences nutritionnelles sont plus fréquentes
dans la maladie de Crohn gque dans la Rectocolite Hémorragique et gue la
gravité de la dénutrition est étroitement lice a la fréquence et a

l'intensité des poussées.

34) Evaluatien ds Litat nutritionnel (142)

Les patients atteints de maladie inflammatoire de l'intestin
présentent une morbidité et une mortalité accrues secondaires a la
dénutrition. Leur cas nécessite impérativement une intervention
nutritionnelle.

La dénutrition peut étre difficile a reconnaitre lorsqu'elle est modérée
ou marginale.
Sa mise en évidence nécessite:

% un interrogatoire alimentaire détaille
« la recherche de signes 'de carence(s)

nutritionnelle(s)

» un bilan biologigue.
3.4.1) L'interregateire alimentaite

Réalisé par une diététicienne, il permet de préciser le niveau des
ingestats, le ou les régimes suivis, les carences d’'apports éventuelles.
Ainsi, il est fréguent d'observer une restriction des apports
calorico-azotés au cours des poussées et une carence chronique en
vitamine C en cas de régime sans résidus longuement poursuivi (3,84).

11 permet aussi de rechercher des signes en faveur d'une malnutrition
protéique ou calorico-azotée et des signes de carence vitaminiques et en

oligoéléments.
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3.4.2) L'examen olinigue

Si l'anamneése médicale et diététique apporte des éléments précieux

et indicatifs, ¢'est indiscutablement I'examen somatique qui donne les
cléments les plus reproductibles et les plus facilement accessibles,
(d'évaluation objective) de 1'état nutritionnel et de son évolution (26).

Rappelons que le corps peut étre subdivisé en quatre compartiments:(14)
o le tissu adipeux
e l'espace extracellulaire ‘
s les secteurs intracellulaire et musculaire
s le sguelette

Les trois derniers compartiments constituent la masse maigre.

Celle-ci correspond au secteur contenant les protéines, le potassium et
les autres minéraux essentiels tels que le phosphore, le calcium et le
magnésium,

Son deficit, généralement associé & une déplétion en minéraux qui la
composent, a une grande valeur pronostique pour juger de la sévérité de
ia dénutrition (133,158). Ce déficit doit toujours étre pris en compte dans
les indications thérapeutiques.

Le tableau de la page suivante montre la correspondance entre les

compartiments corporels et les principaux paramétres nutritionnels.
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Compartiments Contenu Paramétres mesurés intérét pratique
protéique
Graisses )  Pli cutanné tri- Evaluation de 1a
207 ) cipital masse grasse
Espace extra-celiy- Protéines a 1/2 vie Valeur pronostigue
laire 25% courte (transferrine  {indice de gravité)
TBPA, RBP)
Plasma 0.3 ) Protéines & 1/2 vie
) longue (albumine)
Visceres 8% 1.5 ) Test d’hypersensi-
bitité retardé
Muscles et masse 4,5 Circonférence mus- Valeur diagnostique et
musculaire culaire du bras surveillance de la re-
32% nutrition
Index créatininurie/ Mécanisme (intensité
taiile _ du métabolisme)
Peau et squelette 6.3
15%

PS: TBPA- thyroxin binding préalbumin
RBP- rétinol binding protein

Regardons plus en détail les différents parameétres permettant de
classifier la dénutrition: |

o le poids par rapport A i3 taille (149)
C'est une approche grossiére mais importante. Le poids est calculé

selon !a formule de LORENTZ:

PI - poids idéal = T - 100 - (T - 150)/x
avec T = tzsille en cms
et x = 2.5 pour la femme
= 4 pour I"homme
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Le poids corporel (PC) est exprimé en pourcentage du poids ideal (PI):

PC (KG)
PC (% PI) = = 100

PI (KG)

Pour évaluer la dénutrition , on utilise également:(14)

+ le pourcentage de changement de poids ou pourcentage

d'amaigrissement donné par la formule:

Poids courant - poids actwel
= 100

Poids covrant

» le pourcentage de déviation par rapport au poids idéal, soit:

Poids actuel
= 100

Poids idéal

Le déficit pondéral est jugé modéré si le poids du sujet se situe entre 70 et
80%, et, sévere s'il est inférieur a 70% (56) .

La perte de la masse maigre peut étre masquée par un oedéme ou, par la
persistance d'un tissu adipeux encore important chez un ancien obése.

A l'inverse. une perte de poids peut traduire une reprise de la diurése
avec correction de !a dénutrition protéique. 11 est donc indispensable de
compléter I'évaluation du compartiment protéique par d'autres méthodes
morphologiques et biologiques.
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o deux mesures anthropométriques :

« La mesure du PLI COTANE TRICIPITAL, faite dans la région

tricipitale 2 mi-distance entre l'acromion et l'olécrane, le bras du sujet
stant en décontraction musculaire. Elle permet d'aﬁprécier |'état des
réserves énergétiques lipidiques. '

Valeur normale chez 'homme: > 26 cm

chez la femme: >25 cm

« La CIRCONFERENCE MUSCULAIRE du BRAS (cmb en cm) =
CIRCONFERENCE du BRAS {(cm) - [ n = PLI COTANE (cm) |

Valeur normale de la cmb chez 'homme: > 22 cm

chez la femme:>20 cm

Ces 2 paramétres sont des variables faciles 3 mesurer et assez

reproductibles si elles sont relevees par le méme examinateur (4).
s L'examen des phanéres, des téguments et de la langue,
1a recherche de signes de rétention sodée ou d'une neuropathie

périphérique, sont indispensables pour évaluer l'importance du déficit
en vitamine A et B.

3.4.3) Lo bitan bielegique (149)

Le bilan bicdogique varie en fonction de l'importance de l'atteinte

digestive et de son retentissement sur l'absorption des autrimenats.

eLe bilan sangvin

« Le taux des protéines plasmatiques permet d'évaluer facilement le

secteur protéique viscéral,
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» Le dosage de I'albumine est un bien meilleur indicateur que celui

des protides totaux. _

Sa concentration dépend du capital protéique viscéral (environ 15% des
protéines de {'organisme) et des possibilités de synthése hépatique,
elle-méme partiellement contrélée par l'apport des acides aminés au foie.
. Ce parameétre peut étre perturbé du fait de fuites d'albumine ou de
protéines dans les urines, ou en cas d'entéropathie exsudative.

En fait l'albumine, parameétre toutefois facilement dosable, est peu
sensible A4 une carence en protéine sérique en raison de sa demi-vie

longue de vingt jours, et de l'importance de ses réserves.

» On préfere donc se tourner vers des protéines dont la demi-vie est plus

courte, 2 renouvellement plus rapide et plus sensibles 4 une carence
protéique.

La transfercine. la préalbumine, la thyroxin binding
albumin et la rétinol bindimg proteim sont conformes a4 cette
définition.

Toutes répondent en moins de dix jours a une carence protéique ou

énergétique.

De dosage courant, la transferrine, globuliné liant le fer,
posséde une demi-vie breve de l'ordre d'une dizaine de jours.
Sa senbilité a la dénutrition ou, éventuellement, 4 la renutrition est plus
marquée que pour l'albumine.
Ma,ls sa spécificité n'est pas tres bonne car la valeur de la transferrine
dépend principalement du stock martial, variable d'un individu a l'autre,

surtout en cas d'infection associée.

Le dosage de la préalbumine, et , plus particuliérement, de sa
fraction fixant la thyrosine, est plus fiable puisque sa demi-vie est de
deux jours et que sa synthese hépatique est directement dépendante de
l'apport protéino- énergétique.

On admet que la préalbumine répond en trois jours a une variation de cet
apport (75).
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La détermination de la rétimol bimdimg protein, globuline
tiant la vitamine A, est potentiellement plus intéressante car elle réagit
encore plus rapidement aux modifications des app‘orts protidiques, du
fait d'une demi-vie de l'ordre de douze heures (53,74,76).

Les valeurs absolues de ces protéines circulantes ne sont que des
témoins indirects des réserves protéiques de l'organisme. En effet, leur
concentration est aussi perturbée en cas d'insuffisance hépatique, et,

pour la rétinol binding protéin, en cas de néphropathie chronique.

Valeurs normales:
Albumine: 35 a4 45 g/1
Préalbumine: 240 a2 320 mg/1
Transferrine. 242 3,2 g/l
RBP:65 475 mg/l

o Le bilap aroté .
1l consiste 2 mettre en balance 1'azote ingéré et 1'azote excrété.
Ce bilan est trés imparfait. [1 permet s;urtout d'apprécier l'effet'd‘l.ine
thérapeutique et d'adapter les apports alimentaires, mais _'11 ne constitue

pas un bon moyen d'appréciation de l'état nutritionnel lui-méme.

e Outre les bilans sanguin et azoté, le bilan biologique
comprend :
- une numératiom globulaire 2 la recherche d'une

anémie carentielie en fer, folates et, vitamine Bi2

- un dosage des vitamimes A, C, K. D, B12

- un dosage de l'acide folique

- un dosage des é&lectrolytes (Na. K., Ca,
Mg, 1) et des ¢lements a V'état de traces.

On peut également faire une mesure isotopique du
pool potassique, au moyen du potassium margqué
£ 40 Cette méthode repose sur le fait que 98% du
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potassium de l'organisme est contenu dans 1.es
cellules dont 75%, dans {a masse musculaire.

Le capital potassique de l'organisme est donc
abaissé dans les états de dénutrition.

s Les sujets dénutris sont plus sensibles aux infections car
ta dénutrition diminue les capacités de réaction de défense immunitaire.
L'étude des tests cutamés permet d'apprécier au mieux
I'immunocompétence des patients.

Dans les cas d'une malnutrition, il peut étre noté une diminution des
lymphocytes circulants avec:

- diminution des lymphocytes T

- diminution des monocytes capables d'ingérer des

particules de latex

- in vitre, diminution de la production

d'immunoglobuline a de faibles concentrations de

fymphocytes.

Fn conclusion(126), toutes les valeurs citées sont anormales chez 30 a
S0% des patients ambulatoires atteint de maladie de Crohn active.
Cependant, les protéines, les réactions cutanées dhypersensxbﬂxté
retardée et le taux des lymphocytes circulants, ne sont pas spécifiques de
{'état nutritionnel. '
Leur diminution peut refléter, soit un état inflammatoire, soil une
entéropathie exsudative.

Ainsi dans la plupart des études sur ce sujet, on dose également
une des protéines de t'inflammation telles que ia C Reactive
Protéine et l'Drnsonuculde. (126)

e Le bilan urinaigre (14)

excrétion urinaire de la créatinine/24h (mg)
CIT = . »
taille (cm) '
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Ce rapport constitue la mesure biologique de la masse maigre, la plus
aisément utilisable en clinique ( ).

Afin d'atténuer les fluctuations quotidiennes, sa détermination doit se
faire durant 3 jours consécutifs. Un rapport, inférieur 4 84 mg/ cm/
jour chez 'homme, et, a 45 chez la femme, indique un déficit protéique
marqué ( ).

En évaluant la surface musculaire du bras et le rapport créatininurie sur
taille, le clinicien peut ainsi déceler de maniere aisée et non colteuse,
les états de dénutrition calorico-protéiques a un stade précoce et éviter
les erreurs conduisant 4 une dénutrition avancee.

_ 3 Méthylhistidine sur les orines de 24 heures

Cette mesure constitue un bon index de la dégradation des
protéines musculaires ( ).
En effet la 3 méthylhisdine est libérée lors-du catabolisme des protéines
et, pratiquement totalement éliminée par le rein sans métabolisme
préalable. Reflétant le taux de renouvellement des protéines
musculaires, il est étroitement dépendant de 1'état autritionnel du sujet (
N ‘ -
La difficulté et le coot de son dosage le rendent peu intéressant. De plus
sa mesure et la nécessité de dosages répétés en diéte carnée pour éviter
les fluctuations quotidiennes limitent également son utilisation.
La valeur normale de la 3 méthylhistidine (turn-over des protéines

musculaires) est de 2 a 3,7 mmol/kg/jour
3.5) Conoéquences ds Lo déinutrition

e La diminution de l'immunocompétence, laugmentation de la

sensibilité aux infections, la plus grande fréquence, et, 1a séveérité de
celles-ci (23), la diminution des processus de cicatrisation lésionnelle
intestinale et systémique ainsi que {augmentation de la morbidité et de

la mortalité post-opératoires, font partie du cortége des complications
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associées a la dénutrition protéinocaloriqué (36).

e Les autres conséquences de ia dénutrition sévére sontl une
réduction des enzymes pancréatiques et des activites enzymatiques de la
bordure en brosse qui peuvent contribuer a augmenter la diarrhée et la
malabsorption des maladies inflammatoires de Uintestin (119)

o La dénutrition protéique séveére entraine de plus une diminution
des immunoglobulines secrétoires intestinales ( 163), une augmentation
de la perméabilité intestinale aux macro- molécules et aux antigénes
alimentaires ou bactériens (66) et facilite la contamination bactérienne
chronique du gréle (119,157).

En conclusion, ces observations renforcent le regain d'intérét
actuel concernant le support nutritionnel comme thérapeutique
adjuvante et/ou spécifique de la maladie de Crohn, associée ou non a la
mise au repos du tube digestif (24,62.92,117).
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III) BESOINS NUTRITIONNELS DANS LES COLITES
INFLAMMATOIRES




III) BESOINS NUTRITIONNELS DANS LES COLITES
INFLAMMATOIRES (126)

Les apports caloriques moyens au CouUrsS des maladies
inflammatoires de l'intestin sont de {'ordre de 40 4 60 kcal/kg/24heures.

Ces niveaux peuvent paraitre relativement elevés mais il s'agit de
valeurs moyennes dans les maladies inflammatoires de l'intestin.
Celles-ci sont parfois séveéres, fébriles, avec des pertes digestives
obligatoires.

Les apports individuels doivent étre adaptés aux conditions
pathologiques du patient ce qui correspond a une fois et demie la
dépense énergétique de base. Cette derniére est calculée d'aprés la
formule de Harris BENEDICT (5.22).

L'existence d'une température ¢levée et/ou d'une suppuration profonde
ou périnéale augmente la dépense énergétique.

La persistance d'une fuite intestinale de protéines et/ou de pertes
fistuleuses, et une corticothérapie éventuelle qui accélére le "turn over’
protéique, doivent aussi étre prises en compte (128,139).

Le but est d'ajuster les apports caloriques et azotés de fagon teile que-les
balances énergétique et azotée socient suffisamment positives pour

permettre une réparation nutritionnelle satisfaisante.

Ainsi, les apports par kilogramme et par jour pourront varier de 30 kcal
et 200 mg d'azote dans une maladie de Crohn peu active non compliquée,
jusqu'a 55 kcal et 350 mg d'azote dans une pancolite ulcérée sévere,

compliquée de fistules périnéales complexes.
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IV) DECISION D*ASSISTANCE NUTRITIONNELLE




43

IV) DECISION D'ASSISTANCE NUTRITIONNELLE (27)

Les techniques d'alimentation artificielle par voie entérale ou
parentérale font aujourd'hui partie intégrante du traitement de
nombreuses affections digestives dont les maladies inflammatoires de
I'intestin. Elles ont largement contribuées a en améliorer le pronostic.
Néanmoins, la décision d'assistance nutritionnelle est lourde autant pour
le malade qu'au point de vue financier,

L'indication doit donc en étre portée avec le maximum de rigueur.

Les critéres les plus utiles A cette décision sont essentiellement cliniques.

Un bon examen clinique- orieaté et pratiqué par un médecin
expérimenté en pathoelogie nutritionnelle, apporte des renseignements
aussi fiables, que l'association des mesures anthropométriques et
biologiques les plus habituellement recommandées pour évaluer l'état
nutritionnel d'un individu.
» 4 mesures simples sont utilisées:

- e poids

- le périmetre musculaire

- I'albuminémie

-les apports caloriques gquotidiens per ué. Ce sont les

téemoins des possibilités de réparation spontance du patient
(12.26,78,125) |

Une combinaison a permis |'élaboration d'un score. objectif simple, qui
peut aider le médecin lors de la décision thérapeutique: c'est le SADAN.

SADAN =826 -52Cal-33Pds-28 PM-45Alb

avec:
- Cal désigne les apports caloriques per 0s,
en kcal de poids idéal par 24 heures
- Pds, le poids corparel en pourcentage du
poids idéal
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- PM, le périmétre musculaire en pourcentage
de sa valeur idéale

- Alb, l'albuminémie en g/l

Le SADAN 2 ses limites. Ce n'est pas un indice pronostique, ni un
moyen de sélectionner une population 2 haut risque chirurgical (33,129)

o En égard a sa simplicité d'évalution, {e SADAN doit étre,
(selon l'avis de Cosnes et coll) , pris en compte chaque fois
gqu'on discute une assistance nutritionnelle chez un malade
digestif.
- Une valeur fortement positive (>100) doit inciter a
mettre en oeuvre une assistance autritive , notamment si
on ne dispose pas de traitement spécifique de la cause.
- Une valeur négative au contraire, doit faire reconsidérer
I'indication
- Une valeur faiblement positive, ne permet pas de
conclure.

On peut également , dans le cas de {a maladie de Croha, tenir compte des
index de BEST et d'HARVEY et BRADSHAW pour décider ou non de la mise
en place d'une assistance nutritionnelie,

Dans le cas de la Rectocolite Hemorragique, la classification de TRUELOVE
et WITTS peut également étre utile.
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V) NUTRITION ARTIFICIELLE

1) Nutritiom entérale

11) Veis dadminictration ds o sends

1.2) Technique Fadminictration ds Lo cends
13) Medso des priparatien st contenante

14) Méelanges nutritifs

1.5) Additife

1.6) Rythme &'infusion

1.7) Pregreocieité des apperts

13) dPutrition sntirals ambulateire & demicils
19) Mods dactien st offsto mitaboliquss ds fa
anutrition snitérals centinue, '7 compaoriéo &
Lalimentation erals | -
1.9.1) Alimentation svale

1.9.2) Hutritien entéirale continue

1.10) Abscrplien deo dyﬁm constituants:
protides, glucidso, Lipides

1.10.1) Abssaption deo pretides

110.2) Sboerption deo glucides

1.10.3)dAbsorption deo lipides
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1.11)%&%@&%%&%?%%&%%
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V) NUTRITION ARTIFICIELLE

1) Nutrition Entérale

11) Veis Ladminiatration (93)

Dans le cadre des maladies inflammatoires de l'intestin, la
nutrition entérale continue se fait par I'intermédiaire d'une sonde
naso-gastrique, duodénale ou jéjunale,

La bonne position de la sonde doit étre controlée par un cliché
radioclogique.

1.2) TFechnigue Fadminiaotratien ds Lo sends

La technologie des sondes de nutrition entérale a fait des progres

considérables au cours de ces derni¢res années. Seules les sondes en
silicone ou en polyuréthane doivent étre actuellement employées en cas
de nutrition entérale prolongée compte tenu de teur meilleure tolérance

et du moindre risque de complications ORL et bronchopulmonaires(93).

Les differentes sondes disponibles différent entre elles en foaction de
feur longueur, de leur calibre, de {'existence ou non d'une extrémité
lestée, de la disposition et de la taille des orifices distaux, de la

présentation ou non avec un mandrin pour faciliter la mise en place.

Pour faciliter la progression de la sonde, différents auteurs ont proposé
{'utilisation de prokinétiques et, notamment du Métoclopramide. Les
résultats publiés sont en fait assez divergents en fonction du type de
malades. Dans une étude publiée par KITTINGER et coll (86), le
Métoclopramide ne présentait pas globalement d'avantages significatifs

par rapport au placébo.
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1.3) Meds ds prépoaration ot contenanda (93)

Trois techniques peuvent étre utilisées:

_La nutripompe classique .

_Les flacons de verre ou de plastique , ou les boites en métal connectées
directement & une tubulure d'infusion.

_Les poches plastiques préparées stérilement de maniére “artisanale’
locale ou industrielle, contenant toul ou une partie de l'apport
nutritionnel des 24 heures.

Les avantages et inconvénients de ces differentes techniques ont
été étudiés par KEOHANE et coll (82) qui ont comparé trois types
d'apports: '

GROUPE 1: Administration su ccessive de € flagons de‘SOO ml

GROUPE 2: Administration de l'ensemble de l'apport nutritionnel dans
deux poches plastiques préparées localement de maniére aseptique.
GROUPE 3: Administration de l'ensemble de l'apport quotidien dans une
seule poche préparee industriellement.
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Groupe | Groupe 2 Groupe 3

n=-30 n-29 n-27
technique Bouteille Poche Poche

4x05L 2x1,5L 1x2 L
préparation "artisanale” “aseptique” "aseptique”

locale industrielle

contamination 28% 3% 1,5%
bactérienne
diarrhée 13,32 17% 13%
apports 1250 1558 1746
calorigues (cal) +/-370 +/-258+/-18
apports 62,5% 77.9%  87.3%
prescrits
bilan azoté -1,2+/-0.4 +0,4 +/-0,3 +1.8 +/-1,1
{g/L)

Ce travail démontre que l'apport calorique est significativement plus
faible dans le groupe 1.

La muitiplication de changements de flacons n'apporte réellement que
62.5% de I'apport théorigque prévu.
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Le bilan azoté est plus faible dans le groupe 1

L'utilisation de mélanges nutritifs en poches s'accompagne agalement
d'un moindre risque de contamination bactérienne par rapport a la
technique des flacons. Cependant cet avantage théorique n'est pas
associé a une diminution de l'incidence de la diarrhée au cours de la
anutrition entérale.

L'utilisation d'un seul contenant pour les 24 heures, qu'il s'agisse d'une
poche plastique ou, solution plus colteuse, d'une nﬁtripompe réfrigérée,

constitue certainement le moyen optimal d'apport.

1.4) Mélangeo m&fo (16)
1.4.1) Lo choin cﬂe;wndcﬂep&mwm Jacteurs @

- La présentation en poudre ou en ligquide:

Les mélanges en poudre ont l'inconvénient de nécessiter une
manipulation supplémentaire, mais leur utilisation ne semble pas
associée 2 un risque de contamination bactérienne plus
importante . ' ,

- Le conditionnement en flacons de verre ou de plastique, en
boites de métal. _

- Le nombre de changements quotidiens qui dépend du volume
unitaire de présentation.

- La possibilité de raccordement a un “set” d'administration.

- La valeur calorique unitaire

- La stérilite (germes <103)

- L'osmotarité (< 800 mosmol/L)

- L'instillation jéjunale ou duodénale:

Il v a lieu de tenir comple également de certains impératifs
physico-chimiques: le pH doit étre voisin de la neutralité (7-7.6)
en cas d'instillation jéjunale et de 4,6 au niveau duodénal.
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1.4.2) Lo compssition de L'appert et un ¢Lément
fon&a»mmtaﬁ:

. rapport lipido-glucido-protidique
. teneur en lactose

. teneur en fibres

. apport en électrolytes

. apport en vitamines

.apport en oligo-¢léments

I1 est possible, de maniére treés schématique de classer les mélanges
nutritifs en deux catégories.

- Les produits complets ou ternaires apportant l'ensemble des
hesoins quotidiens.

- Les produits modulaires comportaht. de maniére exclusive, ou
nettement prédominante (85%), une seule classe de nutriments. Ce

" sont des mélanges lipidiques, protidiques ou glucidiques.

Parmi les mélanges nutritifss, on distingue en fonction de la nature des
substrats:

* Les mélanges polyn_ériques:

Ce sont les plus nombreux. Ils couvrent ia trés grande majorité des
indications de la nutrition entérale. Ils ont une cdmposition proche de
l'alimentation orale.

. Les protides sont sous forme totale, ou sous forme d'extraits de protéines
naturelles (caséine, lactalbumine..).
. Les glucides sont sous forme d'hydroiysat partiel d'amidon.

. Les lipides sont sous forme d'huiles végétales (mais, tournesol) .

* Les mélanges semi-élémentiaires 08 oligomérigues:

Iis sont caractérisés principalement par:
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. un apport protéique sous forme d'oligopeptides ou de polypeptides
. un apport lipidique en partie sous forme de triglycérides a chaines
moyennes et d'acides gras essentiels

_un apport glucidigue sous forme de maltodextrine

= Les mélanges &lémentaires ou monomériques:

 Ils sont composés:

.d'acides aminés _

_de monosaccharides ou d'oligosaccharides de faible poids moléculaire

. d'acides gras (I'apport lipidique est trés limité dans ces produits)

Ces produits ne nécessitent pas de digestion. Leur absorption est facile.

Elle peut se faire avec une faible longueur d'intestin.

Iis ralentissent le transit intestinal, diminuent la sécrétion de certains
constituants de la sécrétion pancréatique, et sont utilisables en cas

d'altération des propriétés protéolytiques ou lipolytiques de I'intestin.

Leur principal inconvénient est leur forte osmolarité.

IIs justifient donc une administration continue et une progressivité des
apports, sous peine de voir apparaitre une diarrhée osmotique. Le débit
d'instillation doit &tre de 75 4 100 ml par heure a une concentration de 15
a 25 g par dl au départ, puis, augmente progressivement sur 5 4 6 jours
jusqu'a 200m} par heure (68).

+ préparations polymériques sans gluten
++ préparations polymériques sans lactose !

+++ préparations polymérigues sans gluten ni {actose
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Préparations modulaires oligomérigues et polymérigues

Protides Lipides . Glucides
Alburone Liprocil (Tcm 673) Caloreen +++
Hyperprotidine 92 ++ Liprogram (Tcm 80%) Caril

Protéofon ++ - _ Dextrine Maltose

Protifar Maltrinex
Protil | +»++

Protistéral

Principaux mélanges complets

Polymériques Semi-élémentaires Elémentaires

Préciténe ++ Peptii 2000 Entéronutril
Dripsol Réabilan Vivonex
Entérogyl +++ Stéraldiet

Flexinutril +++ Tipeptid

Nutrigil + Nutromigen

Nutrison

Nutristéral

Osmolite

Réalmentyl +++
Réautril
Shack

Sondalis
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Exemples:

Réalmentit : pour 1000 kcal - %5 g de protéines (protéines entiéres)
- 30 g de lipides (Tcm)
- 138,6 g de glucides {polyosides)

Vivonex : pour 1000 kcal - 41,6 g de protéines (acides aminés)
- 0,8 gde lipides

- 211 g de glucides (oligosaccharides)

15 ) Additifo (93)

Des électrolytes, des vitamines, des oligoéléments peuvent étre
ajoutés au mélange autritif, en fonction des besoins spécifiques du
patient.

Il faut cependant souligner que les interactions entre le mélange
autritif, le "set” d'administration, et les vitamines ou les oligoéléments
sont encore mal connues. -

Les épaississants type tapioca, dont I'utilisation avait été pronée par
ETIENNE LEVY pour améliorer la tolérance digestive de la nutrition
entérale, ont actuellement des indications limitées du fait de l'utilisation
de sondes de petit calibre. | o
L'administration éventuelle de médicaments dans les mélanges de
autrition entérale est un probléme pratique fréquemment rencontré, On
peut éventuellement, dans un but de simplification des soins et
d'administration progréssive des drogues, incorporer les médicaments
dans les mélanges nutritifs des 24 heures, lors de leur préparation.

Mais cette pratique est a priori 2 déconseiller puisque la stabilité des
médicaments est imprévisible, variant en fonction de la nature de la
drogue et du type de mélange nutritif utilisé (73).

Par ailleurs, 1'addition de médicaments peut augmenter de maniére trés
importante l'osmolarité du mélange nutritif. 11 faut donc, si possible,
chez les malades en nutrition entérale, administrer les médicaments

directement par la sonde.
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‘1;6 ) WM\O &'{M (93)

Le choix du rythme d'infusion est un probléme trés important.

Quatre modalités peuvent étre envisagees:

a) faible débit continu sur 24 hcures
b) faible débit continw cyclique sor une

période du nycthémére
c) drip feeding

d) bolus

a) La nuotrition a faible 4ébit continu sur 24 heures.

Elle impose une régulation fine du débit d'infusion par une
pompe. )
Pour éviter les risques de résidus et les irrégularités du débit, il est
préférable de limiter les changements de contenants par {'utilisation,
soit d'une nutripompe de grande contenance, soit de mélanges nutritifs
en poches.
Cette technique est principalement indiquée en cas d'amputation
fonctionnelle importante du gréle.
Certains malades nécessitent une nutrition entérate a débit constant sur
24 heures alors que leur état général les autoriserait a avoir une activité
physique plus ou moins importante. ‘
Pour éviter d'imposer au malade un confinement en chambre, et, obtenir
ainsi un gain de masse musculaire optimal, il a été proposé la nutrition
entérale ambulatoire. '
Le développement de cette technique a été fa.vorlsé par les progres
technologiques récents: la fabrication de pompes portatives et
l'utilisation de mélanges nutritifs en poches.
La nutrition entérale ambulatoire est probablement appelee 34 un
développement important dans I'avenir, tant en milieu hospitalier qu'a
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domicile. -

b) La nutritiom & faible débit continu cyclique

Elle consiste a administrer {'apport autritionnel uniquement sur
une période du nycthémeére, autorisant ainsi e malade a avoir une
activité physique pendant la période d'interruption de !'infusion.
Cette technique comporte théoriquement les mémes impératifs que la
nutrition entérale a faible débit continu sur 24 heures.
E'ile_: autorise des variations plus importantes du débit puisqu'a priori la
nutrition entérale cyclique s'adresse & des patients ayant une atteinte
fonctionnelile moins sévere du tube digestif.

c) Ledrip feedinmg

11 consiste 2 administrer I'apport nutritionnei par simple gravité ,
le débit étant modulé par un régulateur de débit sur la ligne d'infusion,
comme pour les perfusions par voie intra-veineuse.
Cette technique, de méme que l'injection en bolus a la seringe, a le
meérite de la simplicité et de la facilité de mise en cuvre. File s'adresse &
des sujets en nutrition entérale en site gastrique 6u en site duodénal,

sans amputation fonctionnelle du gréle.

d) La technique discontinue par bolus

Il s'.agit. d'une méthode astreignante et limitée par {'impossibilité
d'administrer plus de 3 litres par 24 heures. ‘
La réplétion gastrique par bolus de 200 a 600 cc toutes les 3 a4 4 heures
peut favoriser les régurgitations et les vomissements, ce qui peut étre
dangereux chez les malades ayant des troubles de la déglutition ou de la
conscience.
Le risque est alors celui d'une inhalation aigue avec asphyxie ou bien de
'installation d'une pneumopathie de déglutition.
Par ailleurs, la tolérance digestive est souvent mauvaise, aussi bien du

point de vue fonctionnel (en effet on note des crampes épigastrigues et
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des phénomenes de ballonnement) que du point de vue lésionnel (on
retrouve des esophagites par reflux qui peuvent étre séveres et
rapidement sténosantes).

Enfin, les syndromes diarrhéiques sont fréquents.

1.7) Pregreasinits dse appurts

1] était classiquement conseillé, en debut de nutrition entérale,
d'augmenter progressivement les apports, afin d'éviter les phénomeénes
d'intolérance digestive.

Le bien fondé de cette attitude a été récemment étudié par SILK &
coll, (141) qui ont comparé trois types d'apports chez des patients n'ayant
pas d'atteinte fonctionnelle grave du gréle.

- un apport hypertonique d'emblée de 430 mosm/1,

- un régime dit “starter’ compfenant le méme mélange
autritif mais avec une osmolarité progressivement croissante
en £ jours de 145 & 430 mosm/1.

- un apport isotonique de 296 mosm/1

Hypertonique "starter” isotonique
430 mosmol/L 145-430 mosmo /L 296 mosmol/L
n=40 n=39 n=39

apport azo- 11,2 +/-4 7.5 +/-4 ‘ 89 +/-3

té (g/L)

bilan azoté 1,9 +/-0,4 -2,6+/-09 - 1+/-0,4

{g/L)

effets secon-  10% - 15% 13,5%

daires

diarrhée 5% 21% 182
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Ce travail démontre que le régime "starter” n'entraine pas de
diminution des effets secondaires digestifs.
Fn revanche, la progressivité des apports au cours des premiers jours
aboutit sur la période d'étude, & un apport azoté et un bilan azoté
significativement plus bas qu'avec le méme apport & charge osmotique
d'emblée maximum. _
Il n'est donc vraisemblablement pas léegitime d'augmenter
systématiquement, de maniere trés progressive, les apports chez fes
sujets aux fonctions digestives sensiblement normales(81).

11 faut néanmoins souligner deux points:

- En cas damputation fonctionnelle sévere du gréle, la
progressivité des apports reste fondamentale pour éviter la survenue de
pertes digestives exclusives.

Le débit d'infusion idéal en nutrition entérale est de 1 a 2ml/min avec
une charge calorique de 1kcal/ml (154).

- Chez des malades trés dénutris, une hypernutrition doit étre
proscrite afin d'éviter la survenue de complications métaboliques
comme une stéatose, une hypophosphorémie, une carence

vitaminique(94).

18) Hutritien sntirals ambulateire & Jdamicils
(10)
En pathologie digestive, une nutrition entérale efficace et bien
tolérée implique certains principes fondamentaux:
- 1a lenteur de linstillation alimentaire ( le débit
doit &tre de 1 2 3 mi/min),
- le respect d'une tres grande proprete sinon
d'une aseptie stricte aux différents stades de
manipulation des mélanges nutritifs,
_ {e caractére continu (24 heures sur 24) ou
quasi continu (18 2 20 heures sur 24).
Dans les affections du gréle, le temps d'interruption gquotidien de
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la nutrition entérale ne peut étre le plus souvent que tres 1imi£é, voire de
044 heures.

Le gain physiologique qu'apporte ia delivrance continue est contre
balancé par la perte de confort et I'immobilité du malade. Partant de cette
constatation, MATUCHANSKY a mis au point en 1981, une technique de
nutrition entérale continue ambulatoire chez des malades hospitalisés
pour une affection intestinale sévere (13).

La nutrition entérale ambulatoire n'altére pas ie résultat nutritionnel de
la nutrition entérale non ambulatoire classique mais s'associe a une
amélioration significativ'e de la tolérance au traitement et a
I'hospitalisation, de la qualité de vie, et du iugemént porté par les
malades sur leur état clinique.

Par la pratique d'un minimum d'activite physique, la nutrition entérale

ambulatoire permet d'améliorer l'anabolisme azoté et musculaire.

1.9)Md'mw%hmw“&h

nutritien sntérale continus comparis &
Palimentation svrals. (143)

1.9.1) Alimentation srale

- Les aliments grossiérement broyeés pénetrent dans l'estomac ou
ils subissent un malaxage et s'organisent en trois phases:
. une phase solide solubie
. une phase solide lipidique.

. une phase liquide.

- Les aliments quittent 'estomac en fonction de leur texture et de
feur charge calorique.
A charge calorique ideantique, les liquides sont évacués pius vite que les
solides, et ceux- ci plus vite que les lipides.
Le flux ducdénal qui en résulte est donc variable dans sa qualité et dans
son débit.

- En pénétrant dans l'estomac, puis, dans le duodénojéjunum, les
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aliments agissent sur les systémes de contréle. neuro-hormonaux des
fonctions digestives:
. Ils stimulent le vague.
. Ils entrainent une libération plasmatique de peptides
régulateurs gastroeﬁtérapancréatiques tels que la
gastrine, la somatostatine, le polypeptide pancréatique
(PP) . la cholécystokinine (CCK) , la secrétine, le gastric
inhibitory peptid (GIP) , le peptide YY (PYY), et
l'entérogliucagon. |
. et, par des actions centrale, digestive et métabolique
couplées, ils stimulent enfin la libération d'insuline et de
glucagon. Celle ci est en partie dépendante de messages

d'origine digestive: c'est I'axe entéro-insulaire.

- Un ensemble de régulation complexe faisant appel 4 des signaux
digestifs (vagaux notamment) . métaboliques et encéphaliques (par
{'intermédiaire du systéme opioide et du systéme sérotoninergique) ,
stoppe ensuite la prise alimentaire: c'est la satiation.

- Enfin, ce flux nutritif induit une modification aigue et
réversible du bilan d'énergie. L'organisme oriente sbn métabolisme vers
le stockage énergétique, ce qui nécessite la dépense d'une partie de
l'énergie apportée par les aliments. Cest la dépense énergétique liée 2 la
prise alimentaire (DEPA cu diet induced thermogenesis) qui représente
en alimentation sponfanée 10 a 15% de la dépense énergétique
quotidienne. '

1.9.2) Hutrition entérale condinue

La nutrition entérale continue s'oppose fondamentalement a
I'alimentation orale.

L'apport nutritif se fait en général a débit faible de l'ordrede 152
2mli/min par voie gastrique (ou par voie duodénale) sous forme liquide et
homogénéisée (et non en trois phases) ou les lipides sont maintenus en
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émulsion au sein de la phase aqueuse. .

La stimulation neuronale et la distension gastrique qu'induit la
nutrition entérale continue sont modérées.

La charge énergétique quittant l'estomac reste inférieure 4 celle
qui suit un repas oral de méme teneur calorique. En effet, en nutrition
entérale continue, la charge est répartie sur 18 a 24 heures et non en

“trois repas de 30 minutes maximum chacun.

I{ a été montré qu'une charge énergétique, de 700 kcal par
exemple, administrée en 30 mns, délivrait 3.8 kcal/min au duodénum
dans les deux premiéres heures

la méme charge administrée sous forme de nutrition entérale
continue, délivrait 2.6 kcal/min lorsque le débit était de 2.5 ml/min et
17 keal/min pour un débit de 1,6 ml/min (39).

Dans cette étude, sous nutrition entérale continuve, {'augmentation
des taux plasmatiques de gastrine et de poelypeptide pancréatique n'était
pas significative (32,77},

Cette différence de flux énergétxque duodénal expligue
probablement que, sous nutrition entérale continue, en l'absence
d'intolérance aux hydrates de carbone, la glycémie et l'insulinémie
augmentent beaucoup moins qu’ en cas de charge orale ( , ).

On peut faire I'hypothése que la réponse msulmém1que est, en cas
de nutrition entérale continue, plus finement adaptée & une charge
glucidique réguli¢rement répartie‘ dans le nycthémere.

Le méme effet peut étre obtenu par l'addition “"au repas
glucidique” de fibres alimentaires de type soluble telles que la pectine et
te psyilium. |

Celles-ci ralen’tissem' fa vidange gastrique de la phase liquide du

repas et donc diminuent le débit duodénal glucidique initial.

En terme de dépense énergétique, la autrition entérale continue
propose aux systémes régulateurs du bilan d'énergie un tout autre
modéle que l'alimentation orale (70).

En effet, si les signaux sont qualitativement de méme nature (les -

trois classes de macronutriments sont présentes) les chimio et {es
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barorécepteurs gastroduodénaux ne sont pas soumis au méme tempo ni a
la méme intensité de signaux qu'en alimentation orale,

A titre d'exemple, un repas normal est le plus scuvent ingéré en 30
4 45 min sous un volume de l'ordre de 500 a 800 ml pour un apport
calorique de 800 a 1000 kecal.

Nous avons montré que sous nutrition entérale continue, le
volume intragastrique total et le volume du mélange nutritif restant
a'étaient, tout au long de 1'étude, que de 160 et 70 ml respectivement pour
un apport de 2,5 m!{/min. '

Ainsi le volume intragastrique est plus faible, et la stimulation
vagale modeste: ceci est reflété par la faible augmentation du taux de

polypeptide pancréatique sous nutrition entérale continue (39).

Enfin, la nutrition entérale court-circuite la phase céphalique du
repas marquée par des signaux visuels, oifactifs, gustatifs et mentaux. Or
ces éléments jouent probablement un réle important dans la régulation
de la prise alimentaire.

L'acte de manger une nourriture transformée et en partie cuite,
est, chez |'homme, spécifique et socialement signifiant: rituel, convivial,

acte symbolique...

D'autre part, certains aliments contiennent des substances que ne
contiennent pas les mélanges de autrition entérale continue.

A titre d'exemple, ta caséine du lait et le gluten contiennent la
méme séquence d'acides aminés que la béta endorphine.

De ce qui précede apparait clairement' que la composante
encéphalique de la régulation des flux autritifs de l'organisme va jouer
différent en cas de nutrition entérale continue et d'alimentation orale.

Mais dans ce champ d'investigation, tout reste 2 faire.

11 est parfaitement démontré qu'un repas "normal’ de l'ordre de
300 kcal induit une augmentation de la dépense énergétique de I'ordre de
10% de la dépense énergétique de repos et que cette augmentation dure

plusieurs heures.
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Or, le méme repas perfusé en site gastrique pendant 12 heures,
n'induit pas d'augmentation de la dépense énergétique. (les résultats
n'ont pas été publiés)

Certains travaux suggérent que, si une nutrition entérale
continue est perfusée en site gastri.que a un débit de 1,1 a2 1.4 fois la
dépense énergétique de repos, aucune augmentation de celle ci n'est
observable (67).

On observe méme une diminution de la dépense énergétique
losque le débit nutritif lui est égal. ‘

Il est ainsi possible que le flux nutritif continu permetie, a
l'organisme qui trouve des substrats exogénes 4 oxyder, de ne pas oxyder
les siens propres.

La dépense d'énergie est donc plus faible.

Il faut atteindre des débits supérieurs a 15 fois la dépense
énergétique de repos pour observer une augmentation de celle ci
(67,162).

"FEn conclusion, il n'y a pas une nutrition en;érale continue mais
différents types de nutrition entérale continue selon le mélange utilisé
{mélange élémentaire, semi-élémentaire ou polymérique). o
Ces trois types de mélange ont des vitesses d'absorption différentes, selon
qu'ils nécessitent (ce qui est le cas pour les mélanges polymériques) , ou
non. une digestion préalable et selon la cinétique de transport

membranaire au niveau de l'entérocyte.

1.10) Abssrplien des differents comatituanto:
pretides, glucides ot Bipidee. (16)

1.10.1) ﬂWm dea p%bidm

La théorie classique stipulait gque I'absorption des protides se
faisait, a partir d'acides aminés libres, aprés hydrolyse compléte dans la

{umigre intestinale.
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Le but des dietes éiémentaires étant de fournir des nutriménts dont
I'absorption serait optimale, les acides aminés paraissaient constituer
l'apport protéique idéal.

Cepen'dant , les concepts sur l'absorption des protéines ont changé ( 113).
L'absorption se fait principalement dans le jéjunum a partir dun
mélange d'acides aminés libres et de peptides libérés par l'action des
protéines pancréatiques et des peptidases de la hordure en brosse .

A ce niveau , semblent exister des systémes de transport
spécifiques des di et tripeptides différents de ceux empruntés par les
differentes classes d' acides aminés (112).

Ce transport direct des petits peptides concernerait une part importante
de I'absorption protéique.

L'étude de l'absorption du VIVONEX montre que 30 4 50% seulement de la
quantité d'azote perfusée sont absorbés par les 70 premiers centimetres
de jéjunum (162).

Le rendement de l'absorption peut étre accru par l'augmentation des

apports .

Des données récentes, il ressort que:

_ chez un sujet normal, {'absorption des diet trxpepudes est
au moins égale A celle des solutés d’ acides aminés.
_ I'absorption des di et tripeptides parait mieux préserveée
que celle des acides aminés dans les cas de malabsorption
(113)
_ L'absorption des di et tripeptides ne nécessite pas
'action des protéases pancréatiques (113) .

110.2) fbasrption deo glucides.

Pour 1'absofption des glucides, sefon le schéma de Crane,
(31) une intrication intime existe au niveau de la bordure en brosse,
entre l'hydrolyse terminale des saccharides et leur transport
intraentérocytaire.
Cette disposition structurale conférerait aux monosaccharides libérés
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par hydrolyse, un “avantage ci'nétique" par rapport aux
monosaccharides amenés sous forme libre. Cet avantage disparait
lorsque I'hydrolyse est défectueuse. Cest notamment le cas, lors d'ua
deficit en lactose. _

Dans le VIVONEX, l'apport glucidique est fait de glucose et
d'oligosaccharides de glucose. L'étude du Vivonex moatre que 35 a 80%
de cette solution glucidique est absorbée par les 70 premiers centimetres
de jéjunum.

Le pourcentage d'absorption augmente avec la charge glucidique et la
longueur d' intestin perfusé.

Le rendement de l'absorption diminue cependant avec I'éloignement de
'angle de Treitz, et avec |' augmentation du débit.

Ceci suggére une meilleure absorption glucidique sous nutrition
entérale a faible débit continu.

1.10.3) dbserption des Pyp»&% _

Les lipides constituent 20 2 50% de l'apport calorique des mélanges
nutriiifs polymériques du commerce.
Iis sont 2 90% composés de triglycérides.

L'étape limitante de l'absorption des 11pzdes est leur dxgesuon
intraluminale (58) par la lipase pancréatique et {a formation de micelles,
eile-méme dépendante du pH intraluminal (aicalin) et de la présenceen
quantités suffisantes de sels biliaires conjugués.

Une diminution cfu pool des acides biliaires peut notamment étre
lié 2 un défaut de réabsorption des sels biliaires {comme dans les
iléopathies, ou lors de résections iléales étendues) ., ou, a leur
déconjugaison intraluminale (lors de pullulations bactéﬁennes).

L'absorption des lipides amenés en autrition entérale est
quasi-compliéte, tant chez les sujets dont le tube digestif est normal ( 63)
que chez des sujets colectomisés avec ileostomie (1).

L'administration intrajéjunale des autriments s'accompagne chez
le sujet normal dune stimulation de la sécrétion pancréatique qui

permet la digestion des nutriments sous forme polymérique (65).
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L'administration de TCM autorise un apport de lipides dans le cas
de malabsorption lipidigue (60).

Les TCM, plus solubles en phase aqueuse, se caractérisent en effet
par une hydrolyse indépendante des sels biliaires, une plus grande
sensibilité 2 la lipase pancréatique, une captation entérocytaire plus
rapide (58) et une libération dans le sang portal sous forme d'acides gras
libres (60).

1.11) Medifications de Lo W Rigeative
entrainiss par Lo nutaitien entinals 4 debit
conatand (16)

La nutrition entérale a débit constant entraine

- des modifications secrétoires gastriques:
e La production d'HC! est plus importante en nutrition entérale 2
débit constant qu'en alimentation fractionnée et d'autant plus
grande que le débit est plus faible (39).
e La secrétion acide gastrique diminue avec la baisse du pH du
soluté nutritif(87). ,
s Le degré d'évacuation pylorique est d'autant plus'importarit que
le soluté est proche de I'isoosmolarité. Toute variation, en plus
ou en moins, entraine un ralentissement de la vidange gastrique.
e La nutrition entérale a débit constant élé mentaire stimule moins
la secrétion acide et peptique basale que ae le fait la nutrition

polymérique,

- Des modifications de la morphelogie de l'intestin gréle:
e Une discréte atrophie villositaire et microvillositaire est
possible. Elle est régressive avec l'augmentation de la
concentration des nutriments, mais non avec l'augmentation de
'osmolarite (127,167).
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- Des modifications de la ffére_intestiaale.
e Le risque de contamination des nutriments, la nature méme de
ces nutriments, et les modifications secrétoires et motrices
engendrées par la nutrition entérale A débit constant, modifient
considérablement la flore intestinale. '

- Ces modifications sont majorées lorsque l'instillation est faite

dans le duodénum ou le jéjunum, court circuitant la phase gastrique
acide. On observe ainsi dés la neuvié¢me heure de nutirition entérale a
debit constant une augmentation significative des Escherichia Coli et des
Klebsiella (21).
Lorsque la diéte est élémentaire, on note une diminution de la flore
anaérobie stricte qui représente normalement plus de 80% de la flore
intestinale, les souches les plus toucheées étant celles du clostridium
perfrigens, du Bifido bacterium, des bactéries Eos et les Lactobacilles.

Au total la nutrition entérale a débit constant entraine des modifications
fondamentales de la physiologie digestive :
- mise au repos de l'intestin gréle: la motricité intestinale et
l'activité métabolique du grele distal sont ralenties par une diéte
¢lémentaire sans que l'on observe de modifications structurales.
- stimulation de l'activité sécrétoire gastrique acide d'autant plus
importante que le débit d infusion est plus faible.
- diminution tres‘nett.e de la flore anaérobie stricte trés largement
majoritaire au niveau du gréle, pouvant favoriser le
développement de diarrhees. Cette complication est la plus
fréquente de ce mode d'alimentation.

112) Complications ds Pa nutritien entérale ds
Ladults (17)

Ces complications peuvent étre regroupées en trois catégories de
fréquence croissante: les complications mécaniques, métaboliques et
digestives. '
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1.12.1) Complications digeotives
Ce sont les complications les plus fréquemment rencontrées. Elles
sont observées dans 6 a 40% des cas ( 19,88,155). Le plus souvent sans

gravité, elles peuvent limiter 'efficacité de la méthode.

* T a diarrhée

Bien que sa fréquence ait diminué depuis !'utilisation des pompes a
débit continu, la diarrhée demeure la plus fréquente des complications
digestives (19).

Les gtiologies de la diarrhée sont variées (55) et l'on peut, par ordre

déecroissant, distinguer les causes infectieuses et nutritionnelles:

_ La diarrhée serait d'origine infectieuse dans 66% des cas.

Deux mécanismes souvent intriqués sont invoqués:

* La perturbation de l'écosystéme intestinal par la nutrition
entérale a débit continu, du fait des modifications motrices
et sécrétoires gqu'elle engendre, de la nature des
autriments infusés et du risque de contamination de
ceux-ci. .

* L'infection lite a2 l'apport de germes pathogénes du fait de
l'immunodépression des sujets, de la diminution du
péristaltisme et de la contamination des préparations
diststiques (18.52). |
Le role de la contamination peut étre réduit par
l'utilisétion de préparations diététiques complétes, stériles
(52).

_ La diarrhée de cause nutritionnelle peut étre due
* 3 l'osmolarité des mélanges nutritifs.

Les préparations hyperosmolaires, du fait de la sécrétion

jéjunale d'eau gqu'elles entrainent, peuvent négativer le
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bilan hydrique, et, provoquer une diarrhée quand les
capacités iléocoliques de réabsorption de l'eau sont lésées.
* au syndrdome de malabsorption.
Au cours de la renutrition des patients porteurs de
malabsorption, l'aggravation de la diarrhée conduit, le
plus souvent a limiter les apports et a observer des paliers
plus progressifs. Dans ces cas, les dietes semi-élémentaires
seraient les mieux tolérées (150) .
* a 'intolérance au lactose. _
Ce sucre devra étre évité dans les premiers jours de la
nutrition entérale, et plus particuliérement si le gréle est
pathologique.

_ Les autres complications digestives soat les nausées, le
dumping-syndrome et une hypersécrétion gastrique qui céde & l'arrét de
la nutrition entérale.

112.2) complications mitabsliques

o Les troubles glycémiques et hydroélectrigues. _

-Une hyperglycémie serait observée chez 23 aafj% des patients
(88,161).

Favorisée parfois par un diabéte préexistant ou une infection, elle peut
induire une déshydratation et une hyperosmolarité sans cétose.

L'apport énergétique sous forme glucidolipidique réduit la fréquence de
cette complication.

Une insulinothérapie peut parfois étre nécessaire.

-Les perturbations ionigues rapportées sont diverses (19,49,161)
hyponatrémie, hémodilution, hyper ou hypokaliémie, hyper ou
hypophosphatémie. '

La surveillance de 1'état d'hydratation est particuliérement importante
chez l'insuffisant réenal (19,49,161).

-Citons également un effet secondaire propre A la nutrition

entérale cyclique: [a pollakiurie nocturne (6) qui peut étre évitée par
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l'utilisation des diétes hyperosmolaires administrées a l'aide de pompes.

eles syndromes de carence.

_ carence en oligoéléments, en vitamines.

Elles sont rarement observées car les préparations diététiques
industielles satisfont, le plus souvent, aux recommandations usueliles. Les
vitamines liposdlubles. en particulier la vitamine K. devront étre

rajoutées aux préparations glucido-protidiques.

_ carence en acides gras essentiels (42,49).
Les besoins en acides gras essentiels sont accrus dans les états
hypermétaboliques et au cours de l'administration continue de dieétes

glucidiques hypercaloriques (166).

s Les complications hépatiques.

-Chez l'insuffisant hépatique, des décompensations ont été
observées et attribuées & un apport protéique inadapté. L'utilisation de
préparations diététiques enrichies en acides aminés branchés
préviendrait ce type de complications (49,155).

-Des perturbations du bilan biclogique hépatique ont éte
observées (49,79). '

-Une hypertransaminasémie ou une hyperphosphatasémie
alcaline apparait chez 15% des patients " gastroentéroiogiques" soumis a
une nutrit";on entérale (8). Ces anomalies ne semblent pas avoir d

‘incidence pronostique ( 8).

oLes effets secondaires respiratoires et cardiagues.
-L'administration d'une nutrition entérale hypercalorique

glucido-protidique entraine une augmentation de la production de C0Z et
une hyperventilation qui peuvent étre 3 l'origine d'une décompensation
chez I'insuffisant respiratoire (49.69).

-Un apport énergétique mixte comportant 30 a 50% de lipides

prévient ces complications.
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-L'hyp’eralimentation entraine également une élévation de la
thermogénése et de la consommation d' oxygeéne ainsi qu'une
tachycardie, qui doivent étre prises en compte chez le coronarien et I'
insuffisant cardiaque.

112.3) o&mao&vwiwm Mé caniues.

C'est dans ce groupe que se situent les accidents les plus graves de
la nutrition entérale de l'aduite.
Les camplications mécaniques peuvent &tre directement liées au type de

voie d'administration des nutriments ou , indépendantes de celui-ci.

s Complications des sondes naso-gastrigques et naso-jéjunales

Dans une étude récente, Cataidi Betcher et coll (19) estiment la
fréquence globale de ces complications a 3,5% des cas.
Si I'on met 4 part le simple rejet de la sonde de autrition lors d'efforts de

vomissements, on peut séparer ces complications en deux groupes:

. -Les lésions traumatiques:

Leur risque de survenue est d'autant plus grand que le matériel
utilisé est rigide ou de calibre élevé. Il peut sagir d'érosions d'aife du
nez, de pharyngite congestive (104), d'ulcérations pharyngées ou
cesophagiennes (159), et, de maniére trés rare, d'accidents respiratoires:
fistules tracheéales (153) , perforations bronchiques, pneumothofax,
pneumomédiastin (37.40,153).

Ces lésions traumatiques deivent étre prévenues par l'utilisation
de sondes de petit calibre en silicone ou polyuréthane et par le respect
des regles suivantes : mise en place de la sonde sous controle
laryngoscopique si le malade est inconscient et vérification radiologique
du positionnement de la sonde.

-L'eesophagite peptique par béance cardiale
Celle-ci est exceptionnelle avec 'utilisation de sondes de petit

calibre. La nutrition entérale parait méme réduire le risque
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d'esophagite chez les sujets porteurs de sondes naso-gastriques
(103,159).

e Complications mécaniques indépendantes de la voie

d'administration

Ce sont essentiellement les bronchopneumapathies de déglutition.

La fréquence de ces complications, parfois mortelles, est de 0.8 2 3% (19).
File doit étre réduite par l'utilisation de la voie jéjunale, la perfusion 2
debit continu et la surélévation des épaules par rapport au bassin.
L'instillation intragastrique des nutriments et {'existence d'une infecion
intra-péritonéale augmentent le risque de broncho-inhalation (155).
L'obstruction de la sonde nutritive constitue également un incident
indépendant de la voie d'administration.

Il doit étre prévenu par des lavages réguliers.

2) Nutrition Pagrentérale
2.1) Technigus Fadministrotien (7)
2.1.1) Veie daberd

Le choix de la voie d'administration, centrale ou périphérique se
fait essentiellement sur trois critéres, sauf si le mauvais état du réseau

veineux superficiel impose d'embiée la voie veineuse centrale:

_ la durée:

La nutrition parentérale de plus d'une semaine impose le plus
souvent la voie veineuse centrale.

En dessous d'une semaine, il est possible de recdurir a la voie
périphérique, a condition que l'osmolarité et le pH des solutés le

permetteat:




74

_ t'osmolarité doit étre inférieure a 800 mosm/1.
_le pH doit étre voisin de la neutralité (7 £ 1)

» 1a voie veineuse centrale

* La voie d'abord 1a plus habituelle est le cathétérisme de la veine
cave supérieure par voie percutanée sous-claviére ou jugulaire.

* 1 a mise en place du cathéter doit se faire en milieu chirurgical,
en salle stérile et avec une aseptie rigoureuse,
Sa fixation doit étre minutieuse et le controle radiologique de la position
dans la veine cave supérieure est indispensable.
La voie veineuse centrale est la voie veineuse préféerentielle en
autrition parentérale.
En effet, elle a comme avantage considérable de permettre la perfusion

de mélanges concentrés pendant de longues durées.

e La voie veineuse périphérique

- * Bien qu'efficace sur le plan nutritionnel, elle est d'utilisation
limitée. '
Elle expose au risque de thrombophlébite qui est assez éleve (25 4 45%
selon les équipes (44) et le volume perfusé est souvent important pour
dés raisons d'osmolarité,
Elle doit étre inférieure a 600-900 mosm/1.

* Flle impose une surveillance de la perfusion et du site
d'injection pour contrdler réguliérement I'état de la veine utilisée.
11 est habituellement recommandé de changer de veine au moins toutes

les 48 heures sans attendre l'apparition de signes d'irritation locale.

En conclusion:
La nutrition par voie veineuse périphérique est a réserver a des

nutritions parentérales de courte duree (inférieures a 8 jours).
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2.1.2) Matsriel

Si le malade doit &tre soumis a une nutrition parentérale de trois a
cing semaines, on choisit un cathéter en silicone de longue durée, mis
en place chirurgicalement ou au bloc opératoire sous anesthésie locale.
Le cathéter en silicone doit &tre enlevé systématiquement au bout de
quarante cing jours, méme s'il n'y a pas de compliéations car les risques
de thrombose sont importants,

Le ca.t.hétef est en effet un corps étranger dans le courant veineux
profond.

§'il s'agit d'une canule en téflon et scurasil, elle peut rester en
place huit mois chez le méme malade.
Mais, attention, a partir du cinquieéme mois, on observe souvent sur les
parois du “"tube nutritif”, que ce soit un cathéter ou une canule, des
dépots électrolytiques et lipidiques..
Pour les éviter, on rince le “tube nutritif” deux fois par jour avec 50 ml
de sérum salé isotonique contenant 25 mg ou 80 mg d'héparine.
Si le "tube nutritif" est obstrué apreés cing 3 huit mois, on change d'acces
vasculaire. '

2.1.3) Régqulanité de Lo porfucion

La régularité de la perfusion est une nécessité imposee pab fa
surcharge osmolaire locale et générale que risquent de provoquer les
brusques accélérations du deébit.

Une pompe péristaltique a débit réglable, munie d'un dispositif de
sécurité, permet de satisfaire cette exigence,

2.9) Lo solutéa (7)

2.2.1) Selutéo gﬁmc%q,m

. Les substituts du glucose sont soit des glucides (fructose, maltose,
galactose), soit des polyols (sorbitol, glycérol, xylitol).
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L'absence d'avantage net de ces produits et la fréquence de leurs effets
secondaires font qu'ils sont rarement utilisés en nutrition patentérale
totale. Ces produits sont de toute fagon inadaptés a des autritions
parentérales prolongées ou chez des patients hautement et durablement
agressés (150).

e le plucose

G5% .G 10% ,20%, 30%, 50% peuvent atre utilisés,
Il reste le glucide le plus employé en nutrition parentérale car le plus
proche du nutriment idéal.
Seul glucide métabolisable par tous les tissus dans la plupart des
situations clihiques, il est consommé de fagon obligatoire par le tissu
cérébral, la médullaire rénale et les éléments figurés du sang.
Il n'existe actuellement aucun argument en faveur de l'utilisation
d'insuline. ,
En revanche, s'il apparait une hyperglycémie durant la perfusion d'un
soluté glucosé, (glycémie supérieure ou égale 2 11 mmol/1)
I'insulinothérapie est impérative afin d'éviter la survenue dune
polyurie osmotique , source de déshydratation et d’hyperosmolarité. Cette
hyperglycémie impose de recourir A une insuline d'action rapide et
bréve. ' '
La vitesse de perfusion maximale 4 ne pas depasser correspond a un
apport de glucose de 0.5 g/kg/h.
Ii est conseillé, dune fagon générale, de procéder progressivement pbur
les apports de glucose et: surtout, chez le sujet dénutri.
A la fin de la nutrition parentérale, les perfusions de glucose ne seront
jamais interrompues brutalement, pour éviter une hypoglycémie aigue

pouvant aller jusqu'au coma hypoglycémique.
9.2.2) Emulsions Lipidiques

Longtemps utilisées comme seule source d'acides gras essentiels,
elles occupent aujourd'hui une place primordiale comme substrat

énergétique en alimentation parentérale.
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Ces émulsions permettent un apport calorique élevé sous un faible
volume (un litre d'émulsion lipidique a 20% apporte {'équivalent
calorique d'une solution de G5%).

De plus leur isotonicité permet d'utiliser la voie veineuse périphérique.
Elles représentent une source énergétique préférentielle pour les tissus
non glucodépendants, tout particuliérement le tissu musculaire. |

11 existe deux types d'émulsions lipidiques:

e Les émulsions lipididigues contenant exclusivement des
triglycérides & chaine longue {TCL):

-La tailie des particules lipidiques et leur clearance sont proches

de celle des chylomicrons.
- L'industrie pharmaceutique propose actuellement trois
émulsions lipidiques 2 10 ou 20% a base d'huile de soja:

. Intralipid

. Ivelip

. Endolipide

- Les TCL sont également présentés sous la forme de composes
ternaires:
. Trivée 1000
. Vitrimix KV

Ce sont des émulsions de lipides dont la phase aqueuse contient des
acides aminés et des glucides:

> Trivé 1000: 8gde N/I
40g de lipides/l
100g de sorbitol/1
mais 1'apport calorique n’'est que de 800 cal/l et I' osmolarité est
&levee, I1 faut donc l'utiliser & part égale avec du G5% pour

diminuer l'irritation veineuse et compléter l'apport calorigque.)
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> Vitrimix:  acides aminés ( vamine glucose: 750 ml)
lipides: 20% d'intralipides
7g d'azote/1
On a, avec ce produit le méme probléme qu'avec le Trivé 1000
. L'apport calorique n'est que de 800 cal/l, mais l'osmolarité est

¢levée. On a donc des problémes de tolérance veineuse.

Les émulsions lipidiques sont riches en agents gras essentiels (AGE) :

- acide linoléique (50 a 53% des acides gras)

- acide alphalinoléique (7 210% des acides gras)
Les besoins minimaux en AGE sont couverts par I'emploi hebdomadaire
de 1000 ml d'un soluté lipidique 4 10%.

En pratique:
Chez 1adu1te une quantité de 2 a 3g/kg/j permet de répondre aux
besoins nutritionnels dans la plupart des situations cliniques. On
administre en général de 1 a 2 g/kg/j chez {'adulte et 1 2 3 g/kg/j chez
l'enfant ce qui correspond 2 5 a 10 ml/kg/j d'émulsion a 20% chez
['adulte. '
Les lipoprotéines lipases (LPL) étant saturables, il est recommandé de ne
pas dépasser la dose de 345 g/kg/j.
Au dessus, un syndrome 3 type de surcharge hpldlque peut étre observé
(30).
La durée de la perfusion sera toujours supérieure a six heures.
Les contre-indications a I'administration quotidienne des émulsions
lipidiques sont rares. _
I s'agit essentiellement de certaines hyperhpldémzes séveres de type 11
ou comportant un déficit en LPL.

o Les émulsions lipidigues contenant des triglycérides & chaines
movennes (TCM).

L'utilisation des TCM en nutrition parentérale est trés récente,
s'étant longtemps heurtée 2 un probléme de tolérance. Par rapport aux

acides gras issus des TCL, les acides gras a chaine moyenne sont {ibérés
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plus rapidement par la lipoprotéine lipase.

Apreés captation essentiellement par les cellules musculaires, ils soat
oxydés de fagon plus importante .

Pour améliorer leur tolérance, les TCM doivent étre associés, a un apport

en TCL qui permet en particulier la fourniture d'acides gras essentiels

(C18, C20) , et a2 un apport en glucose.

L'administration des lipides doit étre lente et progressive.

L'isotonie des émulsions lipidiques a deux conséquences pratiques

- elles peuvent étre utilisées par une veine périphérique

- elles permettent d'abaisser l'osmolarité des mélanges réalisés avec des '
solutés de glucose et d'acides aminés.

Pour le méme apport calorigque, les solutés de glucose a utiliser
augmenteraient beaucoup l'osmolarité des mélanges réalisés avec des
solutés d'acides aminés.

Le flacon doit étre examiné avant son emploi pour s'assurer que
I'émulsion est optiquement normale (aspect blanc, laiteux, homogéne ).

Il faut s'assurer périodiquement de la métabolisation normale des lipides
perfusés et de leur disparition du sang circulant. La clarification du
sérum doit avoir lieu au plus tard 4 2 6 heures aprés la fin d'une

perfusion et la triglycéridémie ne doit pas dépasser 4,5 mmoi/L.
9.9.3) Selutions dacides aminis

Contrairement aux solutions glucidiques ou lipidigques qui sont
perfusées pour leur role énergétique, les solutions d'acides aminés sont
utilisées pour leur role plastique.

Chez l'adulte, les solutés d' acides amineés les plus utiles sont ceux qui ont
un profil en acides aminés essentiels comparable a celui d' une protéine
de référence telle que la protéine du lait de femme (en effet, les besoins
du dénutri se rapprochent de ceux d'un organisme en croissance).

Les solutions d'acides aminés 2 utiliser doivent comporter 45 2 50%

d'acides aminés essentiels pour étre pleinement efficaces, et fe rapport
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acides aminés essentiels/azote total doit étre de l'ordre de 3.

Les caractéristiques générales des différents cristalysats constituent les
premiers critéres de choix;
_ la solution renferme ou non l'ensemble des acides
aminés (essentiels et non essentiels)
_ la gquantité d'acides amines essentiels apportée par
gramme d'azote
_ la concentration en azote et en acides aminés
_ l'osmolarité en relation avec la concentration en azote,
mais aussi, avec la présence de nutriments non azotés
(glucides, électrolytes)

_ l'apport simultané de nutriments non azotés.

* Certaines solutions ne renferment que des acides aminés
essentiels: MULTENE _ NEPHRAMINE .

* D'autres ont en plus un ou deux acides aminés non essentiels:
TROPHYSAN.

~ » D'autres encore réalisent un mélange proche de la composition

des protéines naturelles (FREAMINE _ VAMINE). |

= Les solutions concentrées comme {* HYPERAMINE sont
intéressantes lorsque le volume & perfuser doit étre réduit en raison de

la pathologie.

L'osmolarité de ia solution conditionne le type de nutrition
parentérale, c'est-a-dire, périphérique ou centrale.
Soit: - osmolarité supérieure a 1000 mosm/kg : AZONUTRIL
HYPERAMINE
VINTENE ..
- osmolarité inférieure a 800 mosm/kg: TOTAMINE Cou G
| VAMINE N
VALINOR ..
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Au total:

En appliquant ces différentes régles, il devient possible de
composer des "menus” équilibrés qui tienneat compte :

- du niveau des apports caloriques et azotés a réaliser

Chez l'adulte sain, le besoin d'azote est estime a 95mg d'azote /
kg/24 heures, mais il ne doit pas étre < 150 a 300 mg/kg/24 heures
chez les malades en nutrition parentérale totale, de facon a
couvrir les besoins liés au métabolisme de réparation tissulaire et
de reconstructiondes masses maigres.

- des apports hydriques souhaitables, situés en général entre 2 et 3
litres par 24 heures, ‘

- de la voie veineuse d'administration choisie, centrale ou
périphérique, elle-méme dépendante de la durée prévisible de la
nutrition parentérale et de son caractéere exclusif ou

complémentaire.
2.2.4) 8lectreluytes, oligetliments, vitamines

e Electrolytes _
En plus de la compensation des pertes anormales, les apports

quotidiens nécessaires doivent étre ajoutés aux solutés en tenant co mpte

des apports d'électrolytes qu'ils réalisent.

Recommandation standard d'électrolytes en nutrition parentérale (voir

tableau page suivante )
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Recommandation standard d'électrolytes en nutrition parentérale;

Electrolytes Dose en mmol/kg/j {adulte)
Na ta3
Cl1 1,3a419
K 1a2
Ca 0,11
P 0,1
Mg 0.04

s Oligoéléments
L'apport quotidien d'oligoéléments est indispensable des que la
nutrition parentérale se prolonge plus de huit jours. Ceux-ci peuvent

atre administrés en supplément par lintermeédiaire de:

_ HEPTAN : Fe, Cu, Mn, Zn, Co, F, I
NONAN :Fe, Cu, Mn, Zn, Co, F. I, Se, Mo

Le Zinc, le Molybdéne et le Sélénium existent en produits injectables.

s Vitamines
Elles peuvent étre appoi-tées par:
-HPV: vitamines hydrosolubles : C, B1, BZ, PP, Pantho, B .
vitamines liposolubles : A, D, E
- Vitamines K, B1 B6 B12, Lederfoline

sEn pratique, en cas de nutrition parentérale totale , on peut
rajouter dans la perfusion:
*par jour
-20 mld' HPV
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-5 mg de Lederfoline
- 500 mg de vitamines Bi Bé B12
- 40 m| d'HEPTAN
- 20 m! de PHOCYTAN
*par semaine

- 20 mg de vitamine K .

2.3) Meds ds perfuaion (7)

Le mélange nutritif est composé des éléments énergétiques,
vitaminiques et minéraux mélanges dans le méme contenant.
Ce peut étre un flacon de verre de 2 litres cu une poche en silicone de
contenance maximale de 3 litres.
En mélangeant toutes les solutions nutritives dans un seul contenant, on
diminue énormément le nombre de risques septiques.
De plus, Nube et coll (13) ont montré que la perfusion simultanée des
autriments entrainait une plus grande positivité de la balance azotée .
On peut faire passer toute la solution nutritive du mélange en 102 12

heures. La pompe assure le débit constant de la perfusion.

2.4) Pirieds ds porfucion (7)
2.4.1) Perfusion continue sur 24 Revres

Flle nécessite l'utilisation d'une pompe 2 débit continu pour les
solutés glucidiques. . ‘
C'est le mode de perfﬁsion obligatoire chez certains patients , pour des
autritions dont la durée est inférieure 3 3 semaines.

2.4.2) Subrition aowwrvtwo& eyclique

Cette technique connait actuellement un grand développement.

Elle consiste en U'apport discontinu nocturne des nutriments durant 12 2
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24 heures. Pendant la journée le patient est libre de toute perfusion. Le
branchement de la ligne nutritive se fait habituellement vers 20 heures.
Pour des raisons, aussi bien pratiques qu'infectieuses, les nutriments
sont contenus dans une poche nutritive. L'utilisation d'une pompe
permet la régulation des débits.

Les lipides sontapportés:

_ soit, au sein d'un mélange ternaire:

GLUCOSE

LIPIDES

ACIDES AMINES auxquels on rajoute :
ELECTROLYTES
OLIGOELEMENTS
VITAMINES

_ soit, as mieux de fagon séparée, avant ou pendant
l'administration du mélange GLUCOSE-ACIDES AMINES,
Ceci limite les obstructions progressives du cathéter central parfois

observées aprés un usage prolongé de mélanges ternaires (96,120) .

La ligne nutritive est débranchée vers 8 heures, aprés une réduction du
débit d'infusion des nutriments, effectuée une heure auparavant. Ceci
permet d'éviter une hypoglycémie.

Afin de prévenir toute obstruction du cathéter, un ringage est réalisé
avec du sérum salé, hépariné (50 mg ou 5000 unités pour 20 mi) chaque
jour.

e Efficacité de la nutrition parentérale cycligue

Cette technique est efficace pour la correction et le maintien de
I'état nutritionnel, tout au moins, comme I'a montré Messing, chez les
patients peu ou pas hypermétaboliques (121).
Les complications infectieuses ne soat pas plus fréquentes en nutrition '
parentérale cyclique qu'en nutrition parentérale continue dans des
équipes de nutrition formées et motivées (120).
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Sur le plan volumique,

l'apport sur 12 heuresde 252 3 l est hien toléré sans hémodilution chez
des patients ne présentant pas de tares cardiaque, rénale ou hépatique.
Sur le plan métabolique,

l'augmentation de la glycémie observée au démarrage de la nutrition
parentérale cyclique est rapidement corrigée par une sécrétion accrue
d'insuline (15).

e Avantages de la nutrition parentérale cycligue par rapport & la
nutrition garentérale continue,

- La rétention hydrique est faible en nutrition parentérale
cyclique ( 115).

- La mobilisation des réserves énergétiques en période diurne
entraine une moindre accumulation lipidique qui s'associe a une
incidence plus faible des anomalies hépatiques de nutrition parentérale
totale.

- La nutrition parentérale cyclique, en permettant le maintien
d'une activité physique, améliore la qualité de vie, ce qui est un facteur
de meilleure acceptation d'une autrition parentérale totale prolongée
(115).

- Le respect de l'alternance jedne nutrition est plus
physiologique. '

2.4.3) Slutritieon gao,wa)té/w/?,e- & demicile (109)

La nutrition parentérale peut é&tre administrée a domicile par
{'intermédiaire d'une pompe miniaturisée:"la pocket pompe”, de fagon
continue sur 24 heures, ou de fagon cyclique nocturne, en fonction des
besoins du malade. '
Son éducation est réalisée pendant une semaine, durant la période
d'hospitalisation, en collaboration avec une équipe d'infirmiéres
spécialisées.

Tout le matériel nécessaire 2 la nutrition parentérale a domicile est

fourni au malade pour une période de 7 a 15 jours selon les différentes
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méthodes.

Apreés son départ de I'hopital, le malade est suivi régulierementetilala
possibilité de contacter le centre par téléephone 2 tout moment.

La surveillance est double, 2 domicile et au centre lors des consultations,
afin de détecter les anomalies de tel ou tel nutriment, et, de modifier, st
cela est nécessaire la composition du mélange nutritif parentéral. |
Bien que le co0t de la nutrition parentérale 2 domicile ne soit pas
négligeable, celle-ci favorise la réduction des dépenses de santé de 50 &
70% par rapport a l'hospitalisation.

2.5) &ffsto métabeliques &s f,a' sutrition
porentinals tetals (143)

Le tube digestif assure deux types d'amortissement:
_ l'étalement des flux énergétiques
_ 1a transformation entérocytaire de-certains nutriments (lipides,
protideé).

Sous nutrition parentérale totale, {'arrivée des substrats
énergétiques dans la circulation générale et a leur cible { la masse
maigre) est plus rapide qu'en autrition entérale continue‘

Pour un apport glucosé identique, la glycémie monte plus vite, et,
éventuellement plus haut (a forte charge) sous nutrition parenterale
totale que sous apports entéraux Ceci est mis en évidence par la réponse
insulinique, qui est plus amortie en cas de nutrition entérale continue.
Cette différence est plus nette encore pour les lipides.

Lors d'une nutrition parentérale totale discontinue, les dosages
lipidiques, faits a distance de la perfusion, montrent une augmentation
progressive, en 4 & 7 jours, des taux de cholestérel libre et de
phospholipides. Ceci est d0 a l'apparition d' une lipoprotéine anormale,
la LPX, porteuse de cholestérol libre et de phospholipides.

Cette LPX, dont le taux est donc fonction de la charge en phospholipides,
n'a jamais été observée sous autrition entérale cantinue. '
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La nutrition parentérale totale court-circuite le foie, contrairement a la
nutrition entérale.

On sait que la dépense énergétique-liée a la prise alimentaire, est de
f'ordre de 5 4 15% d'une charge calorique orale moyenne. En nutrition
parentérale, il y a économie du codt de cette "extra chaleur post
prandiale”.

D'autre part, la nutrition parentérale totale court-circuitant aussi le tube
digestif, il se pourrait qu'elle "économise” aussi le co0t de la digestion et
de l'absorption.

En fait, ces économies ou gaspillages éventuels, tout en restant tres
vraisemblabies sur des données in vitro, ne sont pas mesurables in vivo.
Ainsi, il n'est, en régle générale, pas possible de metire en évidence une
différence de bilan azoté ou de dépense énergétique entre les nutritions
parentérale totale et entérale continue.

A titre d'exemple, la dépense énergétique augmente plus vite en cas de
autrition parentérale totale qu'en cas de nutritioh entérale continue,

mais, diminue aussi plus rapidement a I'arrét des perfusions.

n.c)mmfm&bm&hpw igeoti
MMB@M_W&M@&HS)

La nutrition parentérale joue sur les différentes sécrétions qu'elles

soient gastrique, biliaire, pancréatique.

sModifications des secrétions gastrigues:
Chez I'homme, les études de la secrétion d' acide gastrique sur des
périodes de nutrition parentérale totale de 4 heures & 3 semaines ménent

aux observations suivantes:

_ La stimulation de la sécrétion d'acide gastrique par une
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perfusion intraveineuse d'acides aminés est proportionneile a la
quantité perfusée. Elle est identique a celle observée lors de l'instillation
de la méme quantité d'acides aminés dans le duodénum.
Cet effet reste cependant faible puisqu'il n’excede pas 30% de la capacité
maximale sécrétrice.

_ La sécrétion de gastrine n’'est pas altérée par une
nutrition parentérale totale de courte ou de longue durée.

Ces contatations suggérent que !
_ Les acides aminés sont bien responsables d'une
stimulation modérée de la sécrétion gastrigue.
_ Cette stimuiation se fait, soit par l'intermédiaire d'un
mécanisme neurchormonal , soit par action directe sur les
cellules pariétales gastriques.
_ 1l n'existe probablement pas d'atrophie ni de réduction

de la masse des cellules pariétales gastriques.

sModifications des sécrétions biliaires
Les solutés d'acides aminés réduisent le débit biliaire aux dépends

de la fraction indépendante des sels biliaires. L'alanine, dont la
pénétration dans l'hépatocyte est Na-dépendante, inhiberait la
pénétration intraheé patocytaire des sels biliaires . '

La nutrition parentérale totale prolongée induit un état équivalent a
- celui observé lors des périodes interprandiales au cours desquelles les
stimuli de la cholérése liés a {'alimentation orale sont supprimes.

Ainsi sous nutrition parentérale totale, la stimulation de la cholérése liée
a la sécrétion post-prandiale de secrétine, CCK, gastrine, et VIP est abolie.

Les effets relatifs de la nutrition parentérale totale et de ses composants,
ont été analysés chez 'homme porteur d'une fistule pancréatique :
*» Sous nutrition parentérale totale, on 'a observé une chute
d'environ 50% du débit des fistules dans un détai de 3 ou 4 jours.
* La perfusion de solutions concentrées en glucose entraine une

diminution significative du débit de la fistule ainsi que de la
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copcentration en amylase.

* La perfusion d'acides aminés ne modifie pas significativement le

débit pancréatique.

* L'utilisation de lipides entraine une augmentation nette du débit

de la fistule et une ascension significative des concentrations en

bicarbonates et en amylase .

eModifications de l'intestin gréle

Au cours de nutrition parentérale totale a long terme, il semble
bien exister une nette diminution, rapidement réversible apres
rénutrition orale, des activités de la plupart des enzymes de la muqueuse
intestinale, sans modification de la hauteur villositaire .

Au cours de la nutrition pareatérale totale de 2 4 6 semaines, 0on
peut observer un ralentissement du transit intestinal objectivé par une
diminution de la fréquence des complexes moteurs migrants.

Cette hypomobilité serait paradoxalement plus marquée au cours
de l'apport lipidique que lors de l'apport glucido-protidique.

o 1l parait exister au cours de la nutrition parentérale totale
prolongée, une exacerbation de la sensibilité des tissus périphériques a
{'insuline expliquant qu'aprés un repas d'épreuve, de faibles
concentrations plasmatiques soient suffisantes pour maintenir une

glycorégulation normale.

2.?)%\19&0@%&8@1“&%?%%&&

Elles sont principalement d'ordre infectieux, mécanigue et
métabolique. (118)

2.7.1) Complications métabebiques

Elles sont de fréquence inégale.

e Les carences en vitamines, oligoéléments, phosphore, acides
gras essentiels peuvent étre prévenues par une bonne connaissance des
pesoins qualitatifs et quantitatifs.

e Les hypertrigiycéridémies sont prévenues par un apport
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calorique mixte glucide-lipidique.

e Une hypercholestérolémie est observée dans 5 2410% des cas.

s Une cholestase biologique a été décrite chez 20 2 50% des malades
traités par nutrition parentérale totale. Sa fréquence semble diminuer
avec le caractére cyclique de la nutrition. La cholestase semble de
frégquence augmentée au cours de la nutrition parentérale totale pour
maladie de Crohn du fait:

- de la révélation possible d'hépatopathies latentes propres
au crohn (cholangite sclérosante, amylose, hépatite
chronique),

- du role de la flore bactérienne intestiné,le (suggéré par
'effet favorable sur la cholestase du Métronidazole),

- de la toxicité hépatique de certains acides biliaires (acide
lithocholique) qui seraient libérés en exceés par la flore

bactérienne intestinale.

La fréquence de la cholestase est augmentée par le caractére continu de
la nutrition, par une importante pullulation microbienne intraluminale
ou par une atteinte iléale étendue. Elle diminue au cours de la maladie
de Crohn, en cas de nutrition parentérale totale cyclique et

d'antibiothérapie orale.

o Une lithiase biliaire est observée dans 10 a 20% des cas lors de
nutrition pareatérale totale prolongée de plus de trois semaines. '
L'incidence de cette lithiase biliaire, & base de calculs de bilirubinate de
calcium, augmente significativement chez les malades ayant une atteinte
ou une résection iléale (7% en l'absence d'ileopathie, 29% en cas
d'iléopathie ) _

L'index lithogénique de la bile est normal au cours de la nutrition
parentérale totale.

Le réle d'une stase biliaire , favorisée par la mise au repos de l'intestin
apparait probable. _

En effet, celle-ci favorise le sludge dont la fréquence est corrélee avec

celle d'une lithiase constituée.
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Ii existerait une relation significativé entre la fréquence de la

cholestase biologique et celle d'un sludge reconnu par I'échographie.
2.7.2) Complications infectionses

Elles concernent 3 a 8% des cathéters dans les équipes entrainées
et spécialisées.
La porte d'entrée est presque toujours cutanée. Le taux de bactériémies
lides au cathétér chez des malades atteints de maladie de Crohn n'est pas
tellement différent de celui observé chez des malades en nutrition
parentérale totale pour d'autres affections.

2.7.3) Complications mécaniques

Elles sont devenues exceptionnelles méme en autrition cyclique:
s La thrombose fibrinocruorique du cathéter est évitée par
{'injection d'héparine.

o L'occlusion progressive par des dépdts organominéraux peut

gtre - évitée par la perfusion séquentielle et séparée de lipides.
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vI) EFFETS ATTENDUS DE LA
ARTIFICIELLE

1) Effet autiritionnel
2) Effet de "mise au repos’
3) Effet de suppléance prolongée

4) Durée de l'assistance nutritive

NUTRITION
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V1) EFFETS ATTENDUS DE LA NUTRITION
ARTIFICIELLE

1) Effet nuotritionnel (114)_

L'effet nutritionnel a trois volets principaux:

- La stimulation de l'apabolisme général surtout musculaire et
osseux, mais aussi local, avec, la stimulation du renouvellement
cellulaire et des phénomeénes de cicatrisation, et. la correction des
carences et donc des malabsorptions fonctionnelles liées & la
dénutrition.

- La stimulation de 'immunité générale, surtout de type ceilutaire
mais aussi 1a diminution des réactions locales d'hypersensibilté retardée.

- L'aide a {'adaptation intestinale dont I'état nutritionnel est une
composante essentielle (98). Des résultats nutritionnels semblables
peuvent, au moins théoriquement, étre obtenus en anutrition parentérale
totale et nutrition entérale continue (s'il reste pour appliquer cette
derniere une longueur de gréle suffisante). _

L'effet est plus rapide en autrition parentérale, en cas de dénutrition
récente ou aigie, associée a un etat hypermétabolique, ou en cas de
dénutrition sévére et ancienne avec malabsorptidn fonctionnelle par

carence surajoutée en folates.
2) Effet de “mise en repos™ (126)

Les diverses techniques d'assistance anutritive entrainent des
modificatidns physiologiques digestives variables.
Sous nutrition parentérale exclusive, la privation de la nutrition
intraluminale tout au long du tube digestif est 2 la base du concept de
“repos digestif"”.
Ce concept est celui qui est le plus souvent recherché, le plus classique,
s'it n'est pas le plus scientifiquement démontré chez 'homme.

Son mécanisme passe par une interaction entre:
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o les sécrétions digestives.
Par comparaison avec les fonctions dlgesuves post et

inter-prandiales normales, on observe (116,124) -

une hyposécrétion gastrique acide.

une réduction de la sécrétion pancréatique externe.

une diminution de la cholérese.
une stase vésiculaire.

une forte diminution des débits liq"uidiens a tous les niveaux du
tube digestif et plus encore au niveau iléal et colique. Tout ceci
aboutit a la suppression totale de toute évacuation fécale et 4 la
non stimulation des hormones pariéto digestives, ce qui explique
une hypostimulation de {'axe entéroinsulaire.

e une motricité intestinale de type jeune.

les modifications de la muqueuse intestinale sont modestes,
limitées a une diminution de l'activité enzymatique des
entérocytes, et, a une diminution discréte de la hauteur des
microviilosités, réversible en quelques jours aprés reprise de
'alimentation orale normale (59).

e la stimulation antigénique intraluminale (significativement
diminuée pour ce qui est de sa composante bactérienne,
alimentaire et chimique). | -

o la perméabilité muqueuse.

o la vascularisation locale de l'intestin.

o l'effet trophique duodénojéjunal et iléal des hormones
digestives.

* Les nutrition parentérale et entérale réaliseraient 'équivalent
d'une dérivation du chyme intestinal favorisant la cicatrisation
lésionnelle.
Il a, en effet, été montre que, dans la maladie de Crohn, la réalisation
d'une stomie en amont des lésions améliorerait l'état chimique des
patients (61), augmenterait le taux d albumine et d hémoglobine.
On peut méme obtenir la c1cat.nsauon des lésions d'aval.

» Un effet délétére du chyme pourrait étre lié a la présence
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d'antigénes alimentaires, a la flore microbienne, aux acides biliaires et
/ou 4 une motricité intestinale de type post-prandial.

Les nutritions parentérale et entérale élémentaires exclusives
supprimant, en effet, de facto, les antigénes alimentaires, pourraient
modifier 1a flore intestinale (168), diminuer le débit endoluminal
d'acides biliaires (72) et rétablir la motricité intestinale de type jeGne
(45).

*» Dans le cas des maladies inflammatoires de l'intestin, une
rupture, méme partielle d'interactions pathogéniques enlre "agents
externes, réceptivité géneétique de l'hote, immunité cellulaire
intestinale", pourrait expliquer certaines actions bénéfiques propres a
la nutrition parentérale totale (118).

* Les conséquences attendues de {a nutrition artificielle sont :

- une réduction de l'inflammation et de ia surinfection locale.

- une cicatrisation des lésions ulcérées.

- une diminution du débit des diarrhées chroniques d'origines
gréliques , des fistules jéjuno iléales ou des stomies hautes.

- une régression partielle de la composante des sténoses.

» Les différences existant entre la mise au repos par autrition
entérale et ceile par nutrition parentérale totale sont a souligner. Outre
le repos des zones lesées, te repos des zones intestinales saiﬁes.
sus-jacentes aux zones lésées, est complet en cas de autrition parentérale
totale, partiel en cas de nutrition entérale.

En effet, le repos digestif entrainé par autrition entérale élémentaire
exciusive est plus relatif surtout a |'étage supérieur car les sécrétions
gastriques et biliopancréatiques persistent et la motricité vésiculaire est
préservée, '

If parvient également dans le colon une quantité de résidus glucidiques
décelables par la mesure de I'hydrogene expiré (41) et il peut persister
de rares évacuations fécales. '

La mise au repos fonctionnei du colon est encore plus partielie en
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autrition entérale polymérique (41) et elle est annulée par la prise d'une
alimentation oraie de texture normale.

* §i le "repos digestif’ est un des éléments clés de l'efficacite
thérapeutique de l'assistance nutritionnelle, il expose en contre partie
au développement de sludge vésiculaire et d'une cholestase (48).

Ces complications sont peu fréquentes en nutrition parentérale
normocalorique de durée inférieure 2 6 semaines et, lorsqu'elles

surviennent, elies sont en régie générale réversibles.
3) Effet de suppléance prolomgée (118)

La suppléance prolongee répond 3 une fonction "d'intestin
artificiel” dans les gréles courts ou absents. Celle-ci est au mieux remplie
par la nutrition parentérale totale:

- de fagon transitoire

pendant la phase d'adaptation intestinale lorsque la
longueur du gréle restant est suffisante (50 a 60
centimetres) et le colon preéseat.

- de facon définitive

lorsque la longueur du gréle est inférieure a .30
centimetres et qu'il manque tout ou une partie du colon.

La nutrition artificielle peut réaliser une suppléance
partielle pour I'absorption de l'eau, des ions et du gluéose
lorsque, au minimum, I'anneau duodénal et le colon sont

présents.
4) Durée de l'assistance potritive (126)

La durée de l'assistance autritionnelle est d'abord conditionnée
. par son objectif. Il faut cependant prendre en compte les données
suivantes:

- Lorsque la situation médicale est contrdlée, une

amélioration nutritionnelle significative n’'est observeée
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qu'aprés un minimum de 15 jours de traitement (147). Le
retour 2 un état nutritionnel normal nécessite une période
thérapeutique plus prolongée.

- La cicatrisation de lésions intestinales actives réclame un
delai de 4 4 6 semaines (117).

I1 parait enfin établi que la prolongation Qe l'assistance
autritionnelle au deld de 6 semaines n'augmente pas le taux de rémission
clinique immédiate (132). Elle ne permet pas non plus de retarder la
survenue de reprises évolutives de la maladie. Les taux de rechute
clinique au décours de ia nutrition parentérale sont en effet équivalents

aprés une nutrition parentérale de 6 semaines et une de 3 mois (132).
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vII) INDICATIONS DE L°'ASSISTANCE NUTRITIONNELLE
1) Cas de la Rectocolite hémorragique (126)

L'assistance nutritionnelle parait dépourvue d'effet propre sur
I'évolution des lésions coliques de la Rectocolite Hemorragique.
Dans les séries historiques de la littérature, les taux de réponse observés
sous autrition entérale élémentaire (Z.144) comme sous nutrition
parentérale (130,131) varient de 9% (78) 4 35% (2).
Ces mauvais résultats sont d'autant plus éloquents qu'ils sont observes
malgré une certaine amélioration nutritionnelle objective et chez des
malades recevant aussi des corticoides.

Deux études controlées récentes ont confirmé linefficacité
étiopathologique de la nutrition parentérale au cours des rectocolites
hémorragiques aigues sevéres et traitées par corticoides. Celles-ci ont
nécessité la chirurgie dans 50% des cas (34,110). ]

Le seul point positif a été I absence de diminution de l'azote corporel total
sous nutrition parentérale (34). La prolongation de la nutrition
parentérale au deld de 5 jours (160), dans cette situation, peut méme étre
dan gereuse car eile retarde la décision chirurgicale et expose le malade 2

des risques accrus de cholectasie et de perforation.

11 faut donc considérer l'assistance autritionnelle dans la Rectocolite
Hémorragique comme seul traitement adjuvant dont l'objectif unique
doit étre nutritionnel.

Comme ce sont les formes aigues, séveres, "chirurgicales” de rectocolite
hémorragique qui se compliquent de déautrition, il faut réserver la
thérapeutique autritionnelle 3 la phase post-opératoire.

2} Cas de la maladie de Croha (126)

2-1)#%%“1&«%0&%

Les premiers essais de nutrition entérale élémentaire exclusive




100

comme seul traitement de poussées évolutives de maladie de Crohn ont
été réalisées chez l'enfant.

Il a été établi qu'on pouvait obtenir la mise en rémission clinique et
améliorer U'état nutritionnel de 10 enfants qui n'avaient jamais été
traités jusque-la (34) .

Divers essais ont ultérieurement apportes ia preuve que la autrition
entérale exclusive pouvait entrainer une rémission des poussées aigues
d'intensité modérée de la maladie de Crohn dans 90% des cas environ
(2,23,29.34,36).

L'amélioration obtenue est analogue a celle que l'on observe avec la

corticothérapie .

Eile apparait rapidement dés le diziéme jour de traitement et gonstitue un
moyen thérapeutique sir (36).

Les résultats nutritionnels de ia nutrition entérale, dans la maladie de
Crohn compliquée de dénutrition, dépendent largement de fa autrition
entérale choisie qu'il convient d'adapter au contexte clinicobiologique
du patient. Ainsi:

. - Si la dénutrition énergétique est au premier plan du tableau
clinique et la poussée de la maladie & priori cortico-sensible, la
autrition entérale doit étre congue comme une‘thérapeutique
adjuvante.

On peut alors utiliser un mélange polymérique, tout en
maintenant, veire en encourageant, une alimentation orale. '
- Si, par contre, la dénutrition protéique est au premier plan, 4
fortiori, si les possibilités médicales sont épuisées, la putrition
entérale doit éire congue comme un traitement spécifique et

utiliser un mélange élémentaire administré de fagon exclusive.
9.1.1) Poussies velutives do Lo malodie

Une étude randomisée a compare, la corticothérapie aux doses de
0,75 mg/kg/24 heures, & \'alimentation élémentaire exclusive (VIVONEX)
(136), chez 21 patients ayant une maladie de Crohn a_ctive.
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La rémission de la poussée a été obtenue en 4 semaines chez 80% des
malades quelque soit le traitement.

L'amélioration était comparable et significative dans les deux groupes,
des la premiére semaine de traitement, c'est-a-dire avant qu'un bénéfice
nutritionnel n'ait été mis en évidence.

Une autre étude contrdlée pédiatrique (152) a confirmé la
similitude des réponses cliniques a une autrition entérale exclusive de
trois semaines et 4 la corticothérapie (1 mg/kg/24 h).

Mais elle a attiré 'attention sur les risques de reprise évolutive précoce
dans les semaines suivant la reconduction d'une alimentation orale
normale. Un taux de rechute de 22% au cours du suivi de 27 malades

pendant 6 mois avait été précédemment relevé par 0 Moraine & ail (133).

La nutrition entérale exclusive par VIVONEX est donc une alternative
thérapeutique efficace, au moins 4 court terme, de la poussée de maladie
de Crohn par rapport aux traitements conventionnels.

Cependant, tout récemment, une stude contrélée incluant 107 patients en
pouséée de maladie de Crdhn a conclu & la franche supériorité de
'association, Méthylprednisone (48 mg par 24h) Sralazopyrine (3g par
24h), sur une simple nutrition entérale apportant des protides sous
forme d'oligopeptides.

Au totaj, il est démontré que la autrition entérale exclusive peul
eatrainer une rémission des poussées non compliquées de maladie de
Crohn 2 un taux et dans un délai comparables a ceux abtenus par une
corticothérapie de 0,75 a 1 mg par kg par 24 heures. Il ne parait pas
cependant raisonnable, dans la majorité des cas, de préeféerer d'emblée les
traitements associant repos digestif et support autritionnel aux
traitements médicamenteux.

La géne occasionnée et leur coOt sont supérieurs a ceux de la
corticothérapie pour un résultat comparable.

Néanmoins, il parait nécessaire de porter une attention particuliére &

{'état nutritionne! des malades ayant une maladie de Crohn active (63). 11
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semble également raisonnable de mettre en euvre une autrition
entérale complémentaire lorsqu'une malnutrition sévére est associée a

ta poussée de maladie de Crohn.
2.1.2) Fintuleo

La présence de fistules spontanées au cours des poussées
évolutives de maiadie de Crohn affecte négativement la probabilité de
rémission (117).

L'augmentation des pertes intestinales en nutriments, électrolytes,

minéraux et cligoéléments, associée au processus inflammatoire,

explique la dénutrition et ta difficulte d'obtenir dans la plupart des cas la

fermeture "médicale” de la fistule.

La probabilité de fermeture " meédicale" d'une fistule de maladie de Crohn

parait donc faible et dépend avant tout de la nature de la fistule.

Le but thérapeutique principal de la autrition entérale deit donc étre

d'obtenir une amélioration nutritionnelle efficace, préparant a ia cure

chirurgicale(24.36,111). Dans ces conditions, la mortalité post-opératoire
est réduite de fagon importante (111).

Une équipe médicochirurgicale spécialisée maitrisant les techniques de

nutrition artificielle offre ainsi les meilleures chances thérapeutiques
aux maladie de Crohn compliquées de fistules. '

2.1.3) Lésionn wn.oﬁa%wwa&a-

L'évolution des lésions anopérinéales sous nutrition entérale est
mal connue.

e Les lésions anopérinéales primaires (fissures, ulcérations

pseudo-condylomes).
Files ont une évolution paraliele a celle de la maladie de Crohn

intestinale.
Eiles sont habituellement améliorées par {'assistance nutritionnelle

comme la maladie sus-jacente, mais ne sauraient constituer par




elles-mémes une indication.

o Les lésions anopérinéales sévéres et secondaires {fistules et

suppurations complexes).

Eiles évoluent pour leur prop're compte et ne sont pas améliorées
par la mise au repos médicale ou chirurgicale.
1'assistance nutritionnelle peut cependant étre indiguée dans un but de
thérapie nutritionnelle adjuvante, parfois post-opératoire, ou, dans un
sbut de confort & court terme.

21.3) Maladies de Crohn cotico-réaiotantes ot
oomoo-c%pe«nda,m@

e 15 a 20% des poussées de maladies de Crohn résistent & une
corticothérapie a 1 mg/kg maintenue 4 A 6 semaines, ou, récidivent dés
1a diminution des doses de corticoides, ou, dans les semaines suivant
{'arrét de celle-ci. '

Ces malades corticorésistants et corticodépendants posent les problémes
thérapeutiques les plus délicats.

Récemment, Le Quintrec et coll (92) ont traité par nutrition entérale
exclusive (VIVONEX) 10 formes cort:codépendantes et 10
corticorésistantes. Ils ont observé 17 succes cliniques immédiats et une
améhorauon anatomique 10 fois sur 15.

Le sevrage corticoide a été obtenu chez 16 patients. La nutrition
entérale ne semble pas modifier I'évolution 3 moyen terme de ia maladie
de Crohn. ‘

En effet, 8 malades sur 17 ont rechutés au cours d'un suivi moyen de
quinze mois (soit 6 sur 17 au bout d'un an) et 3 des rechutes
nécessitérent une exérése chirurgicale.

L'assistance nutritionnelle est donc un traitement efficace des formes

corticorésistantes et corticodépendantes de la maladie de Crohn.
Compte tenu cependant de la fréquence des rechutes, la place précise du
traitement nutritionne! parmi les thérapeutiques de la maladie de Crohn

meérite d'étre discutée ( en particulier, par rapport a la chirurgie et au
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traitement immunosuppresseur).

Ainsi, devant une iléite peu étendue, isolée, mais corticorésistante, il
peut étre plus judicieux, & moyen terme, de faire une exérese iléale
limitée qui permettra plusieurs années de vie normale, plutdt que de
mettre en ®UVre une assistance nutritionnellé qui n'obtiendra qu'un
controle évolutif temporaire.

Une maladie de Crohn étendue, et, peu active, d'évolution subaigue et
corticodépendante, sans dénutrition majeure, pourrait bénéficier d'un
traitement immuno-suppresseur plutdt que d'une période nutritionnelle

efficace 4 court terme, mais, ne réglant pas le probléme 2 fong terme.

e En conclusion, la place de la nutrition entérale reste a définir.
2.1.5) Retord de creinsance

Cette complication a une prévalence plus grande au cours de la
maladie de Crohn plutdt qu'au cours de la rectocolite hémorragique (6 4
14%).

Elle est caractérisée par une croissance annuelle insuffisante,
inférieure a 5 centimétres.

Elle est associée le plus souvent & une maladie act.ifréavec entéropathie
exsudative et hypoalbuminémie (85)Le retard de croissance reléve
essentiellement d'apports caloriques insuffisants (56 & 70% des besoins)
pendant une période prelongee.

L'insuffisance des apports protéiques ne serait pas un facteur
contributif notable (128). |

Par contre, l'importance potentielle du zinc est cependant réelle.

Son déficit:

- peut entrainer un retard de croissance avec impubérisme

- n'est pas facile & démontrer avec les examens usuels

- peut compliquer la maladie de Crohn (156)

- peut limiter la qualité de {a renutrition.

La corticothérapie quotidienne, éventuellement nécessaire pour




105

controler l'activité de la maladie, pourrait ne pas étre associée a une
croissance optimale.

Enfin, les interventions chirurgicales comme traitement de la maladie de
Crohn, sont associées a4 une croissance post-opératoire satisfaisante
seulement dans environ 25% des cas (89)

Par contre, l'efficacité de la nutrition entérale a été démontrée comme
traitement du retard de croissance.

Des niveaux de 90 a 150% des "besoins recommandés”’, associés a des
apports azotés de 240 4 560 mg par kilo, ont été nécessaires pour observer

une amélioration de la croissance.

En pratique,
Le controle de la maladie, sans corticothérapie prolongée, et, des

apports nutritifs suffisants, sont les prérequis d'une croissance normale
chez l'enfant porteur de maladie inflammatoire de {'intestin.

Lorsque la somme des entrées orales est insuffisante, le recours aux
autres modalités nutritionnelles doit étre envisageé.

i 'atteinte intestinale le permet, la autrition entérale doit étre proposée
en premiére intenticn, son &chec imposant le recours a la nutrition

parentérale.

2.1.6) Régime olimentoire & propeset o Lissue cﬁo@o,
ntition entérale (51)

Pour maintenir le résuitat obtenu avec la nutrition, il semble
prudent de réintroduire successivement les difféerentes catégories
d'aliments.

On peut commencer par les lipides sous forme d'huile, puis, les amidons,
type pomme de terre, puis, les protéines, type viande, sur une période de
S a 6 jours (92), ou bien:

Commencer par les amidons, puis, les protéines, puis, les lipides ) ,
tandis que les apports par ia sonde sont progressivement réduits.

Dans un second temps, les céréales sont réintroduites, ensuite les

fromages, et enfin, les laitages et les fibres alimentaires (11).




Fn comparaison avec un régime normal, les essais concernant un
régime pauvre en fibres (102) . ou, a l'inverse un régime riche en
fibres et pauvre en sucres raffines (64), n'ont pas mis en évidence de

différence significative quanta la fréquence des rechutes .

2 .1.7)Canclusion

La nutrition entérale élémentaire exclusive est un traitement de
'{a maladie de Crohn, qui est simple, bien toléré, peu codteux et efficace .
La seule contrainte importante est son caractere exclusif dans un pays
o0 les palais sont habitues a d'autres satisfactions.

2.2) JMNMutrition Wowté&aeo et maladis Jds
Cralhn

Au cours de la maladie de Crohn, {'indication de la nutrition
parentérale totale et t'évaluation de ses résultats sont complexes du fait
de la multiplicité des facteurs en jeu:

' - localisation de la maladie
- existence ou non de complications

- réponse aux traitements antérieurs.

Trois situations différentes seront successivement étudiées: les formes
coliques et iléocoliques'de la maladie de Crohn, les formes étendues du

gréle, les formes compliquées.

2.2 Fovmes cebiques ob Lescaliques de Lo, mabadie
de Crofun (100)

Pour les formes aigues de la maladie de Crohn colique et
iléocolique, l'indication de nutrition parentérale totale se pose
différemment dans le traitement d'attaque de la poussée el dans les

formes corticorésistantes et corticodépendantes.
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- Poussées aigues
Le traitement d'attaque d'une poussée aigue de colite ou d'iléocolite
de Crohn repose sur la corticothérapie.

La nutrition parentérale totale doit étre réservée aux malades
présentant un retentissement nutritionnel majeur ou une
symptomatologie fonctionnelle particulierement bruyante ne
permettant pas au malade d'avoir un support nutritionnel suffisant par
voie digestive (97}

Une rémission clinique d'une durée égale ou supérieure & un an a éte
rapportée, en moyenne, chez 60% de I'ensemble des patients traités par
nutrition parentérale (toutes localisations, complications et traitements
assaciés confondus).

Une rémission compliéte radiologique et/ou endoscopique ne semble étre
obtenue que dans 30 a 40% des cas, alors qu’'une rémission clinique
prolongée (supérieure a2 ans) le serait dans 30 a 50% des cas.

Il semble que les premiéres poussées de maladie de Crohn réagissent
mieux a la nutrition parentérale totale, de méme que les formes coliques
isolées (pour lesquelles le recoursa la chirhrgie est moins fréquent) que
les formes iléocoiiques‘ (130,137).

Dans la plupart des études publiées, {a nutrition parentérale totale est
associée aux corticoides, et, de ce fait, son rile propre est difficile a
évaluer. Cependant I'étude camparative de Lerebours et coll, confxrmant
des travaux antérieurs non controlés (43,137), a récemment établi que la
nutrition parentérale seule est aussi efficace qu'associée 2 la
corticothérapie (99).

- la corticorésistance (100)

Les formes corticorésistantes constituent une indication
privilégiée de la nutrition parentérale totale, la seule alternative
possible étant la chirurgie dont I'indication doit é&tre d'autant plus
limitée que le sujet est en mauvais état général et a déja subi des
résections intestinales antérieures.

Dans une des rares études consacrées aux formes
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corticorésistantes de la maladie de Crohn, il a éteé obtenu, avec la
autrition parentérale totale, une rémission de la poussée dans 10 cas sur
1t (1oL .

L'amélioration est le plus souvent rapide, c'est-a-dire, en moins de 2
semaines, avec disparition des douleulrs, de la fievre et de la diarrhée.

11 est habituellement possible d'arréter les corticoides pendant la période
de nutrition parentérale totale sans phénomene de rebond, ce qui est en
accord avec le fait que, dans les formes actives de maladie de Crohn, sous
nutrition parentérale totale, l'adjonction de corticoides n'améliore pas le
pronaostic.

Contrastant avec son efficacité a court terme, la nutrition parentérale
totale ne modifie pas i'évolution 2 distance de la maladie de Crohn.

Un pourcentage éleveé de malades présente des récidives dans les mois
suivant l'arrét de la nutrition parentérale totale.

Mais, fait fondamental, en cas de nouvelles poussées, celles-ci sont
habituellement sensibles aux corticoides, démontrant ainsi le caractere

transitoire de la corticorésistance dans I'histoire de ia maladie de Crohn.

La seule alternative, non chirurgicale, 2 la nutrition parentérale totale
est 1'alimentation entérale continue. 7

Il semble cependant que la rémission soit légérement plus faible sous
autrition entérale que sous nutrition parentérale totale. Ceci est
confirmée par la seule étude controlée comparant alimentation entérale
et nutrition parentérale totale dans {es formes corticorésistantes de la
maladie de Crohn (57).

En l'absence de criteres d'efficacité reconnus, la durée optimale du
support nutritionnel, reste actuellement ['un des éiéments les plus
difficiles a déterminer. 1l est, en particulier, impossible de savoir si
{'obtention d'une cicatrisation complete constitue un facteur

pronostique.

De maniére arbitraire, il semble raisonnable de prolonger la putrition

parentérale totale pendant un minimum de 4 3 6 semaines.
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- les formes corticodépendantes

La survenue d'une corticodépendance pose un probléme
thérapeutique difficile . Deux solutions thérapeutiques peuvent étre
envisagées: ' _

* les immunosuppresseurs ( 6 MERCAPTOPURINE et
AZATHIOPRINE)

* |a nutrition artificielle

Chez les sujets ayant déja présenté une coniplication liée aux
immunodépresseurs, chez les jeunes femmes désirant mener
ultérieurement une grossesse (les immunodépresseurs étant
contre-indiqués), et, dans les formes s'accompagnant dun
retentissement nutritionnel important, it est logique de discuter 7
'indication de la nutrition parentérale totale.

Ceci permettra d'obtenir un sevrage des corticoides.

En effet, une rémission clinique et/ou anatomique a été rapporteée, sous
nutrition parentérale totale, dans pres de 100% des cas (98).

Dans la maladie de Crohn, colique ou iléacolique (98), 'adjonction de la
corticothérapie n'améliore pas le résultat favorable obtenu sur la
poussée par une nutrition parentérale totale de 3 a 8 semaines.

Dans les formes les plus symptomatiques s‘accompagnant dun
retentissement nutritionnel, la nutrition parentérale totale parait
sensiblement plus efficace que la autrition entérale et semble devoir
étre préférée. ‘

2.2.2) Fovmeo ttendues du gréle (100)

Dans cette localisation, l'indication de la nutrition parentérale
totale se pose pour:
_ contrdler une poussée évolutive aprés échec du
traitement corticoide
_ traiter une complication, et, en particulier, une sténose

inflammatoire contemporaine d'une poussée évolutive
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_ corriger un syndréme de malnutrition, secondaire 2 la
réduction des apports et 1a malabsorption, qui constitue
f'une des caractéristiques de cette localisation.

Dans ces indications, la nutrition parentérale totale est le

plus souvent temporaire.

Dans les formes les plus graves, {'amputation fonctionnelle du gréle peut
étre suffisamment importante pour empécher {'obtention d'une
autonomie nutritionnelle par voie digestive.

Elle nécessite donc le recours a une autrition parentérale totale
prolongée 2 domicile.

Il s’agit , heureusement, d'une situation exceptionnelle, puisque, dans
l'enquéte multicentrique sur {a nutrition parentérale lotale 2 domicile,
en France, rapportée par B. Messing, les entérocolites inflammatoires ne
représentent que 17% des indications (123).

2.2.3) Fovmea compliguées do 2o maladic de Crobmn

- Fistules

Bien que la fermeture des fistules d'une maladie de Crohn soit
inconstante sous nutrition parentérale totale, cette méthode doit tou;ours '
étre choisie avant d'envisager une cure chirurgicale.

L'indication de la nutrition parentérale totale dépend du type de la
fistule. ‘

La nutrition parentérale totale peut étre proposée dans le traitement des
fistules entérocutannées, notamment, post- opératmres alors que les
fistules internes constituent a priori une indication chirurgicale.

La revue de la littérature indique que sur 132 malades porteurs de
fistules et traités par nutrition parentérale totale, le taux de rémission
immeédiat est de 38% (137).

Les séries rapportées incluent des fistules post-opératoires dont la
fermeture est observée fréquemment sous nutrition parentérale (36).

Le taux de fermeture immeédiat des fistules spontanées est donc inférieur

2 38%. De plus, les fermetures obtenues sont transumres (inférieures 2 3




mois) dans eaviren 30% des cas (36,137).

L'obstruction en aval, l'existence d'un abces, l'épithélialisation et le
trajet complexe ou entéro-urinaire des fistules, leur caractére ancien,
leur débit éleve, sont autant de facteurs rendant improbable leur
fermeture (105,124).

Par contre, la fermeture d'une fistule du gréle pourrait étre deux fois
plus fréquente que celle d'une fistule colique (109), c'est-a-dire, 75%
contre 33%.

Ni les corticoides (137), ni I azathioprine (117) n'augmentent les taux de
fermeture sous nutrition parentérale.

La probabilité de fermeture médicale d'une fistule spontanée de la
maladie de Crohn parait donc faible, et, dépend avant tout de la nature de
ta fistule.

La nutrition parentérale totale semble préférable a la nutrition entérale
dans les fistules hautes a débit éleve, lorsque la fistule est assaciée a des
1ésions étendues de {a maladie de Croha active, et, en cas de malnutrition
séveére.

Le but thérapeutique principal de la nutrition parentérale, comme pour
la nutrition entérale, doit domc étre d'obtenir une réplétion
autritionnelile efficace de préparation a la cure chirurgicale
(24,36,111).Ce but est de premigére importance puisque, dans ces
conditions, !a mortalité post-opératoire est réduite de fagon importante

aussi bien en nutrition entérale qu'en autrition parentérale (111).

- Sténoses digestives
De maniére trés schématique, deux types de sténoses doivent étre

individualisées dans l'évolution de la maladie de Crohn:
- les sténoses fibreuses cicatricielles

- {es sténoses inflammatoires

Les premiéres, a l'évidence, constituent une indication opératoire




formelle qu'elles qu'en soient les modalités, intervention de résection ou
intervention de plastie de la sténose, technique récemment proposée
par les auteurs britaniques.

Seules les sténoses inflammatoires peuvent bénéficier éventueliement.
d'une nutrition parentérale totale.

La sténose se léve parallélement a la rémission de la poussée évolutive et
permet d'éviter, au moins a court terme, une résection intestinale qui
pourrait aboutir, chez les sujets déja multi-opérés, a une mutilation
fonctionnelle grave du gréle.

Sur le plan pratique, face a un syndrome occlusif dinstallation
progressive, du fait de la difficulté de faire la part du processus
inflammatoire et du processus fibreux, la nutrition parentérale doit étre
entreprise d'emblée. Cependant elle ne doit pas étre prolongée en
{'absence de reprise rapide du transit.

- lésions anopérinéales (114)

L'évolution des lésions anopérinéales sous assistance
nutritionnelle, aussi bien sous nutrition parentérale que sous nutrition
entérale, est mal connue. '

L'assistance nutritionnelle sera donc indiquée dans un but de
thérapeutique nutritionnelle adjuvante, parfois pré-opératoire, pour

améliorer le confort a court terme.

- Retard de croissance
Nous avons déja vu, en anutrition entérale, que la complication

essentieile de la maladie chez l'enfant et 'adolescent, était le retard de
croissance ( avec ou sans retard pubertaire) . '
Flie est observée avec une prévalence moyenne de 20% (13 a58%).

. L'efficacité de la nutrition parenterale comme traitement du retard de
croissance a été démontrée (72,91).

Une nutrition parentérale de 4246 semaines a été fréquemment associée

a une amélioration durable de la croissance (89).
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La nutrition parentéfale totale trouve son indicaiion:(lH)
- aprés échec de la corticothérapie, associée 3 un supplément
nutritionnel oral |
-ou, aprés échec d'une nutr_ition entérale continue de 4 4 6

semaines.

Sous nutrition parentérale totale, un résultat favorable est observé dans
60% des cas surtout en cas d'association a une corticothérapie alternee,

un jour sur deux a la dose delazmg/kg.

- Nutrition péri-opératoire (126)

Cette indication parait relativement fréquente, puisqu'a titre
d'exemple, elle a éte prescrite dans 30% des cas de 44 périodes de
nutrition parentérale reéalisées pour maladies inflammatoires de
l'intestin (131).

Cependant les publications permettant d'en évaluer fes résultats
spécifiques sont rares en nutrition parentérale (89,111,146) et
inexistants en nutrition entérale. _

Il a toutefois été rapporté une diminution de la morftalité post-opératoire
lorsque l'intervention était accompagnée de nutrition artificielle (111).
Une &tude non contrélée a mis en évidence un nombre moins im;jbrtant
de complications et d'infections post-opératoires parmi les 20 cas de
maladie de Crohn soumis a une nutrition parentérale d'au moins b) }o_urs,'
que parmi les 10 malades n'ayant pas recu de nutrition parentérale
pré-opératoire (146). '

Les auteurs recommandent donc la nutrition pré-opératoire chez les
sujets ayant une dénutrition sévere(146).

Chez l'eafant, la autrition parentérale pré-opératoire pourrait étre
suivie d'une croissance post-opératoire plus marquée que celle observée
apres chirurgie isolée.

Cette donnée a été mise en évidence par une étude contrdlée (89).

Quatre enfants, atteinds de maladie de Crohn iléocolique compliquée de

sténoses, ont regu une nutrition parentérale pré-opératoire de 4
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semaines. On a observé chez eux, une croissance annuelle de 7.5
centimetres,

Comparatwement les quatre enfants opérés sans nutrition parentérale
préalable, n'ont eu une croissance que de 3,7 centimetres.

I'assistance nutritive périopératoire semble donc indiquée au cours des
maladie de Crohn avec dénutrition et protéines viscérales basses,
(surtout chez I'enfant présentant un retard de croissance).

La-durée optimale de l'assistance autritive reste un sujet de discussion.
Dans ia mesure ou l'amélioration éventuelle de l'évolution de la
maladie est un des buts thérapeutiques, une durée de 4 2 5
semaines est souhaitable .

Il en est de méme chez 'enfant ayant un retard de croissance
(89).

En effet, dans ces circonstances, une chirurgie moins "étendue”
peut étre envisagée.

Chez l'adulte ayant une dénutrition sévére {orsqu'une chirurgie
réglée semble inévitable, la durée minimale de la nutrition

parentérale pré-opératoire semble étre d'1 2 2 semaines (146).

Mais, certains attendent une réplétion nutritionnetle plus significdtive
dont I'obtention demande 3 A 6 semaines (24).

3) Cﬁnclusion (126)

Un grand nombre de publications, dont quelques-unes seulement
sont le résuitat d'études controdlées récentes, permettent de préciser la
place des thérapeutiques autritionnelles au cours des maladies
inflammatoires de l'intestin (cf tableau plus loin).
1f apparait peu contestable que la renutrition ait sa place "adjuvante”
puisque la dénutrition est fréquente au cours de {'évolution des maladies
inflammatoires de l'intestin.

Le retard de croissance et les fistules bénéficient particulierement des

thérapeutiques autritionnelles, tandis que I'intérét de la nutrition




pré-opératoire, indiquée seulement dans la chirurgie de la maladie de
Crohn, reste & préciser,

En tant que telles, les thérapeutiques nutritionnelles suscitent un grand
intérét puisque la diminution de certaines formes de maladie de Crohn
pourrait résulter de la seule amélioration nutritionnelle.

Ouvrant de telles perspectives pathogéniques, il est démontré que la mise
au repos digestif, en particulier par nutrition entérale élémentaire,
eatraine le contrdle de poussées évolutives de maladie de Crohn.

La corticodépendance et la corticorésistance pourraient étre une
indication thérapeutique particuliérement intéressante de la nutrition
entérale ou de la nutrition parentérale.

En effet, ces traitements entrainent une rémission a court terme chez,
environ, 75% des malades sans cependant modifier {'histoire naturelle de
{a maladie de Crohn.

Dans cette derniére indication, t'efficacité respective du repos digestif et

de la réplétion nutritionnelle reste a préciser.

Guide des thérapeutiques nutritionpelles au cours de 1la MC (voir
page suivante) ‘ :
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But thérapeutique Résultat Indication Modalité
Adfgvant
Traitement de 1a dénutrition
Retard de croissance + + NP-NE
Préopératoire + /- NP-NE
Intestin court + + NP-NE
Dénutrition simple + + NE
Spécifigoe
Contrdle de 1a poussée
Premigre intention + +/- NE-NP
Corticorésistance + + NP-NE
Corticodépendance + /- NE-NP
Traitement des complications
Fistules ' +/- .l- NP-NE
Lésions anopérinéales +/- w/- NE-NP
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VIII) ETUDE DE DOSSIERS CLINIQUES
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VvIiI) ETUDES DE DOSSIERS CLINIQUES

Parmi les nombreux cas de colites inflammatoires hospitalisés dans le
service d hépatogastrologie de LIMOGES, seuls 4 cas de Rectocolites
Hémorragiques et 8 cas de maladies de Crohn ont nécessités une

alimentation artificielle.
1) Quatre cas de Rectocolite Hémorragique
11) Preomisr cas

Pascal M.. présente, a 20 ans, une Rectocolite Hémorragique ayant

rapidement nécessité le recours a une corticothérapie, puis, a une
nutrition pareatérale. En effet, 4 mois aprés la découverte de la
Rectocolite Hémorragique, on notait, chez Pascal, une dizaine de selles
glairo-sanglantes par jour, un poids de 54 kg pour 1,71 m et une vitesse
de sédimentation a 34/56. ‘
Au bout de 11 jours de autrition artificielle, devant la persxstance des
troubles du transit et du syndrome inflammatoire associés a un
amaigrissement de 3 kg, il a été fait une coloprotectomie totale avec
réservoir iléal, '

Un mois et demi aprés l'intervention, Pascal ne présentaxt plus
que 5 selles par jour, moulées, sans glaires, ni sang, et pesait 56 kg
(contre 47 en post-opératoire).

Six mois plus tard, l'état général était bon. Pascal avait encore pris
5 kg et n'avait plus que 4 selles mouiées par jour.

1.2) Dewxiéms oo

Richard G.. présente, a 20 ans, une troisieme poussée évolutive
d'une Rectocolite Hémorragique confirmée deux ans plus tot par une
coloscopie avec biopsies et traitée lors des deux premiéres poussées par
de la Salazopyrine.

Cette nouvelle poussée, survenue au décours d'une staphylococcie
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de la face, marquée par 8 a 10 selles sanglantes par jour, par un
amaigrissement de 4 kg, et, par un syndréme inflammatoire avec une
vitesse de sédimentation a 36/62, a nécessite la mise en route d'une
nutrition artificielle.

Au bout de 20 jours de nutrition parent,érale suivie de 3 semaines de
nutrition entérate, Richard présentait 2 selles non moulées par jour. et
n'avait pas repris de poids.

Devant l'absence d'amélioration a la coloscopie au niveau de laquelie les
lésions intenses intéressaient la totalité du colon, il a é&té fait une
colotectomie totale avec anastomose colo-anale. _
En post-opératoire, l'état général était bon. Richard présentait 3 a 4
selles relativement moulées,

1 n'a pas été noté de nouvelles poussces.
13) Fareisitms coo

Pierre J.. a présenté, en 1970, a 30 ans, une poussée de Rectocolite

Hémorragique traitée par du Bismuth et du Rimifon pendant 5 ans.
" Aucun controle endoscopique n'a été fait jusqu'en septembre 1987,

date a laquelle il est hospitalisé pour spondylarthrit'e ankylosante.
Devant l'existence de diarrhées sanglantes accompagnées.d'un syndrome
inflammatoire avec une vitesse de sédimentation a 60/100, coloscopie et
biopsies ayant conclu a une poussée de Rectocolite Hémorragique, une
nutrition parentérale a été entreprise associée a un traitement par -
Salazopyrine.
Au bout de 25.iours de nutrition artificielle, Pierre avait deux selles
moulées par jour . Il avait également repris 1 kg.

Un an plus tard, il ne présentait plus qu'une selle moulée par jour
et 1'état général était bon. Un contréle par rectoscopie montrait une

mugueuse d'aspect satisfaisant.
1.4) Guatridms cod

Germain P.. a presenté une poussée de Rectocolite Hémorragique,
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a 56 ans, marquée par d'importantes douleurs abdominales suivies de
diarrhées glairo-sanglantes dans un contexte d'altération de liétat
général. Rectosigmoidoscopie et biopsies ont confirmé le diagnostic. Un
traitement par Salazopyrine associé a une alimentation artificieile ont
entrainé une nette amélmratmn en 8 jours avec augmentation de poids
(70 kg contre 635 lors de la dé couverte de la Rectocolite Hémorragique).

Une deuxiéme poussée manifestée par des rectorragies, une
diarrhée de t'ordre d'une dizaine de selles par jour, évoluant dans le
cadre d'une altération de {'état général avec un amaigrissement de 5 kg,
et, dun syndréme inflammatoire avec une vitesse de sédimentation 2
80/105, est apparue 2 ans plus tard. Corticoides et Salazopyrine a forte
dose n'ont pas entrainé d'amélioration notable.
Au bout de 40 jours de nutrition entérale, les rectorragies avaient
diminué, mais Germain avait perdu 7 kg, la vitesse de sédimentation était
a 16/48 , et, les contréles endoscopiques successifs montraient la
persistance de lésions ulcérées importantes.
11 a donc été fait une coloprotectomie avec anastomose iléoanale.

Deux ans plus tard, Germain pesait plus de 80 kg, avait 4 2 5 selles
par jour, et, les contrales par coloscopie et anuécopie s'avéraient

normaux.
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Pascal Richard Pierre Germain

Age 20 ans 19 ans 30 ans 56 ans
nombres de 10 selles glai- & a 10 selles 4 3 6 selles 10 selles
selles quoti- rosanglantes sanglantes sanglantes sanglantes
diennes
douleurs + + e+ ,
météorisme 0 0 0 .
amajgrisse- 54 kg perte de perte de perte de
ment, poids pour 1,71m 4kg 3 kg 3 kg
fievre pas de t* t*: 38°5 pas de t* pas de t”
état général AEG staphylococ- AEG AEG

cie de la face

VS 34/56 32/62 1 60/100 807185
Hémoglobine 10 g/1 15,4 g/1 10,9 g/t 11,2 g/1
Calcium Ca:2,23 Ca:2,35 Ca:2,25 Ca:1,94
Phosphore P:0,96 P:1,10 P:0,94 P:0,95
Taux de Pro- 81% 78% 73% 67%
thrombine
Nombre de 1 3 2 2
poussées
Durée de ta  {!jours de 20jours de NP 25jours de 40jours de NP
autrition NP puis 3 semai- NP
artificielle nes de NE
Traitement Solupred Cortancyl Salazopyrine Salazopyrine
associé Pentasa Salazopyrine Actapuigite :

Actapulgite

Evolution perte de 3kg pas de prise de 2 selles par perte de 7 kg

persistance de
la diarrhée.
coloprotectomie
totale avec reé-
servoir iléal,
Plus de pous-
sées. Bon état
général.

poids,2 seiles
par jour.
coloscopie non
améliorée: co-
lectomie totale
avec anastomo-
se coloanale.
Bonne évolution,

jour.

prise d’ 1| kg.
plus de pous-
sées. Bon état
général.

persistance du
syndrome infiam
matoire.
coloprotectomie
et anastomose
anaie. Plus de
poussées. Bon
état général,




1.5) Discussien

Quatre malades présentant une Rectocolite Hémorragique ont été
hospitalisés dans le service d'hépatogastroentérologie pour nutrition
artificielle. |
Cette indication a été posée devant l'existence de diarrhées
glairo-sanglantes importantes accompagnées d'un amaigrissement. .
Sur le plan biologique, on retrouvait toujours un syndrome
inflammatoire avec une anémie et une vitesse de sédimentation élevee.
La poussée était confirmee par ia coloscopie qui mettait en évidence les
lésions caractéristiques.

La autrition artificielle a été faite par nutrition parentérale:

1 fois 11 jours, 1 fois 20 jours suivie de 3 semaines de autrition entérale,

1 fois 25 jours, et, dans le quatriéme cas, pendant 40 jours.

Que Ia durée de la nutrition artificielle ait été courte (une dizaine de
jours) ou plus longue (pratiquement, pendant 6 semaines), 3 fois sur 4, il
a été nécessaire de recourir a la chirurgie pour juguler la poussée de
Rectocolite Hémorragique.

La rémission est alors apparue asseZ rapidement et a duré quelques
années, marquée par une reprise du poids, une diminution de la
diarrhee, et, une amélioration des lésions vues a 'endoscopie.

Cependant, dans un cas, au bout de 25 jours de nutrition parentérale, il a
été noté une amélioration clinique avec 2 selles par jour seulement, et,
une reprise de poids de 1kg. Il n'a pas été nécessaire d'intervenir
chirurgicalement.

Il faut noter que, dans tous les cas, {a nutrition artificielle était associée 2
un traitement médicamenteux soit, par Salazopyrine, soit, par
corticoides. On peut donc coﬁsidérer que les résultats sont mauvais, et,
que l'assistance nutritionnelle parait dépourvue d'effet propre sur
I'évolution des lésions de la Rectocolite Hémorragique. Elle doit étre
considérée seulement comme un traitement adjuvant dont le seul objectif
est nutritionnel, le traitement de la poussée aigue severe de la
Rectocolite Hémorragique étant fa chirurgie.
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2) Huit cas de maladie de Crohm
2.1) Pramisr cao

Catherine R.. présente une miladie de Crohn découverte a l'age de
20 ans et traitée dans un premier temps par de la Salazopyrine.

Une deugié¢me poussée, un an plus tard, marquée par 10 selles
/jour, un pic fébrile 2 39°5 C. un poids de 43 kg pour 1,58 m, une aphtose
buccale, un érythéme noueux, des arthralgies, et, un aspect de maladie de
Crohn évolutive a la coloscopie a nécessité la mise en place d'une
alimentation pareatérale.

Intituée pendant 4 semaines en association avec un traitement par
Salazopyrine, Actapulgite, lavements au Betnésoi, Kanamycine, elle a
entrainé une amélioration rapide de la poussée aussi bien clinique qu'au
niveau de la coloscopie ou il ne persistait que quelques ulcérations.

Avec la reprise de l'alimentation orale, il persistait en moyenne 3 a 4
selles par jour. '

Neuf mois plus tard, une nouveile poussée, avec des douleurs
abdominales importantes évoluant dans le cadre d'une altération de I'état
général, a nécessité une réalimentation parentéré,le. Celle-ci, associée
aux thérapeutiques spécifiques, a entrainé e‘ﬁ 3 semaines, une
amélioration clinique avec prise de poids de 3 kg et diminution du
syndrome inflammatoire. )
Catherine a quitté le service avec de 'Actapulgite, une vitaminothérapie,
des anxiolytiques et de la Salazopyrine arrétée . sembie-t-il, quelques
semaines plus tard. ‘

Six mois plus tard, une fissure anale antérieure a été traitée par
des soins focaux, des lavements, de la Salazopyrine et de i’Actapulgite.
Par la suite, elle ira plus ou moins bien sur le plan général et digestif
durant 6 mois. Elle est alors hospitalisée pour un abces de la marge anale
qui s'est avéré atre, en fait, une fistule rectovulvaire au niveau de la
grande le¢vre gauche. Celle-ci a été mise a plat. Paralielement, une
nouvelle poussée de la colite est survenue, accompagnée d'un érythéme

noueux et d' ulcérations cornéennes.
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Une réalimentation parentérale de 10 jours a ameélioré les choses, et, elle
est sortie avec de 1'Actapulgite, de la Salazopyrine et du Flagyl.

Six mois plus tard, une nouvelle aggravation a été notée, peut-étre
favorisée par des probliemes psychologiques. En effet, elle venait d'étre
licenci¢e. On notait alors eaviron 10 selles diarrhéigues par jour,
glaireuses, évoluant dans le cadre d'une altération de l'état général avec
perte de poids de 6 kg en 3 semaines.

Au bout de 6 semaines de autrition parentérale associée a de '
Actapulgite, du Flagyl et du Cortancyl, il a été noté une amélioration
clinique avec une augmentation de poids de 6 kg (50 kg contre 44}, une
disparition des arthralgies, de 'épisclérite, de l'érythéme noueux, et .2

selles fécales, peu abondantes. Mais cette maladie de Crohn était treés
svoluée avec de nombreuses lésions inflammatoires sur l'iléon et la quasi
totalité du cadre colique, respectant apparemment les zones adjacentes 2
la charniére rectosigmoidienne, et au niveau de la spheére
proctologique, il est apparu une fistule rectovagtnaie Avec l'avis du
professeur Parc a I'hopital Saint Antoine 2 Paris, il a été fait un drainage
local de cette fistule ainsi qu'une colectomie totale.

Devant l'apparition, 6 mois plus tard, d'une 1mportante altération
de l'état général marquée par de nombreuses selles 11qu1des un
amaigrissement, et, la mise en évidence d'une reprise évolutive de la
maladie au niveau du gréle sus- -apastomique, une nutrition entérale a été
mise en place.

Instituée pendant 10 jours, associée a du Solupred, elle a entrainé une
diminution rapide de la température, une repriée du poids, et, une
normalisation du transit avec 3 selles pateuses par 24 heures.

Six mois plus tard, la fistule recto-vaginale a entrainé une géne
nécessitant 'abaissement par voie transanaie d'un rideau muqueux
devant cette fistule.

Quinze jours plus tard, Catherine présentait un voivulus du gréle.
Ii a été fait une résection d'un segment iléal du gréle qui présentait des
lésions inflammatoires ainsi qu ‘une iléostomie terminale et une cure de

ta fistule rectovaginale qui persistait.
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Catherine est sortie de l'hdpital avec un traitement par corticoides,
Flagvl et Smecta.

2.2) dsuxiims con

Pascal ]J.. présente une maladie de Crohn dont les premiers
symptémes remontent a I'dge de 13 ans, traitée dans un premier temps
par de la Salazopyrine.

Quatre ans plus tard, il est apparu une poussée plus intense avec
fistule iléocolique. La nutrition parentérale, associ¢e a un traitement par
corticoides, ayant été un échec, il a été fait une colectomie totale avec un
réservoir de 50 centimétres d'intestin gréle, et une anastomose
iléorectale.

L'exploration post-opératoire mettait en évidence d'autres localisations
au niveau du gréle.

Pendant six ans, sans traitement particulier, Pascal avait 5 4 6.

selles par jour 4 peine moulées.
Puis est apparue une nouvelle poussée marquée par 7 selles par jour, des
douleurs abdominales, une conjonctivite, et, endoscopiquement, une
vaste ulcération sus-anale et des ulcérations sur 50 cm de gréle terminal.
La poussée a été jugulée par une corticothérapie qui a pu étre diminuée
au bout de 4 mois .par paliers de 10 mi measuels ,sans qu'apparaissent des
récidives cliniques. '

Deux ans plus tard, la symptomatologie s'est aggravee avec
apparition d'une température a 39°C, d'un symptome rectal et d'émissions
glaireuses et purulentes trés nombreuses, les selles normales étant
réduites 2 une par jour.

Cette poussée était caractérisée par une fistule basse fusant vers les
espaces péri-rectaux avec remaniement plus ou moins abcédé de l'espace
pelvi-rectal supérieur.

Les corticoides ont été diminués, une double antibiothérapie par voie
générale a été débutée ainsi qu'une nutrition parentérale totale. Quinze
jours plus tard, elle est modifiée en nutrition parentérale cyclique

nocturne. Cette derniére a permis d'apporter 2500 calories pendant un
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mois et demie.

Devant I'importance de la fistule suppurée, une tentative de mise & plat a
&té faite avec élargissement de l'orifice externe. L'évolution a été bonne
avec 2 a 3 selles par jour de poids normal et une reprise pondérale de 2
kg |

Un an plus tard, un abces péri-anal gauche est apparu, avec
induration pelvienne droite. Pentasa et Actapulgite s'étant avereés
inefficaces, l'abces a été mis a plat chirurgicalement.

Les choses se sant aggravées 4 mois plus tard, marquées par la non
fermeture de l'orifice fistuleux, accompagnée d'un suintement purulent.
La fistulographie a opacifié un trajet fistuleux complexe communiguant
avec l'ampoule rectale, ainsi qu'un autre trajet fistuleux communiquant
a la peau par un deuxiéme orifice.

Une nutrition parentérale cyclique nocturne, instituée pendant
un mois, et, associée 4 un trajitement par corticoides et Imurel, semblant
peu. efficace sur les lésions ano-rectales, un éventuel traitement
chirurgical de son abscés péri-anal a été envisagé. Mais, cliniquement,
poids et vitesse de sédimentation sétaient stabilisés, et, Pascal n'avait
plus que 2 selles par jour. .

L'Imurel, continué pendant 3 mois, associé a une nutrition entérale, n'a
pas empéché ia persistance du suintement avec écoulement purulent au
niveau de la fistule. Celle-ci a donc été mise a plat et un drainage a éte
laissé en place pendant plusieurs mois. _

Le pronostic n'est pas tres favorable. Il y a, en effet, 50% de chance d
avoir, plus tard, une iléostomie.

2.3) Jreisidme coo

Viviane P. présente, depuis i'age de 20 ans, des épisodes de
diarrhées avec rectorragies, température et altération importante de
I'état général au moment des poussées,

Lavement baryté, coloscopie et biopsies ont diagnostiqués une maladie de
Crohn.
Corticoides et Salazopyrine n‘bnt pas permis d'éviter la récidive des
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¢rises ayant parfois nécessité une hospitalisation.

A l'age de 24 ans, une nouvelle poussée est survenue marquée par des
douleurs abdominales 4 type de coliques, 435 selles par jour sans glaires
ni sang, une altération importante de l'état général avec un
amaigrissement d'une vingtaine de kilos en 2 ans, une asthénie et une
aménorhée depuis 6 mois.

Sur le plan bioclogique, on notait un syndrome inflammatoire avec une
vitesse de sédimentation 2 36/83. Les protides totaux étajent diminués
ainsi que l'albumine, le magnésium, le cuivre et le calcium. La coloscopie
a confirmé la pancolite.

Devant l'apparition d'une hyperthermie a 39°C survenue au bout de 8
jours de nutrition parentérale, le relai de la nutrition artificielle a été
pris par une nutrition entérale avec sonde jéjunale d'alimentation.

Au bout de 3 semaines, Viviane avait repris 3 kg, n'avait plus
qu'une selle indolore par jour, l'aménorrhée avait disparue, la vitesse de
sedimentation était passée de 56/83 a 18/25, et l'albumine et les
oligo-éléments s'étaient normalisés.

Huit mois plus tard, elle avait repris une quinzaine de kilos et la
vitesse de sédimentation étaita 12/33.

Un an et demie plus tard, une coloscopie de contrale montrait un
aspect de pancolite ulcereuse. Mais, la tolérance clinique était bonne
avec 2 4 3 seiles par jour relativement bien modiées, sans glaires ni
sang, et, I'état général était bon. La Salazopyrine a donc été poursuivie et
augmenteée.

2.4) Guatriéms oad

A 25 ans, Eric C.. présentait de nombreux épisodes de douleurs
abdominale's avec ballonnements et amaigrissement de3ad4kgenunan
ayant été étiqueteés colopathie fonctionnelle.

Mais ces épisodes récidivants ont progessivement été accompagnés de
diarrhées, d'un amaigrissement de 9 kg en un an (53kg contre 62) et d'un
syndrome inftammatoire. Coloscopie et biopsies montraient simplement

une muqueuse infiltrée par quelques éléments tymphoplasmocytaires,
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les biopsies ayant &té faites au niveau d'une zone ulcéerée, 2a bords
bourgeonnants, a 18 cm de {a marge anale.

Il a été conclu qu' Eric avait fait une poussée d'iléocolite inflammatoire
compatible avec une maladie de Crohn.

L'évolution a été bonne avec disparition des lésions 4 la coloscopie
ainsi que des troubles du transit et du syndréme inflammatoire.
Cependant, quelques signes foactionnels intestinaux ont persisté,
nécessitant un traitement par Salazopyrine et un régime pauvre en
résidus.

‘ Un lavement baryté, fait un an plus tard, mettait en évidence une
fistule iléosy gmoidienne. Celle-ci evoluant dans le cadre d'une altération
de 1'état général avec amaigrissement de 3 Kg en 2 mois, une nutrition
parentérale a été débutée. |

Quinze jours de nutrition artificielle n'ayant entrainé aucune
amélioration clinique, il a été fait une résection de l'iléon terminal et du
calcum avec suture colique protégée par une épiploplastie.

Les suites opératoires ont été simples. Les selles sont redevenues

moulées, sans glaires ni sang.

2.5) Cinquitms cao

Daniel B.. a présenté, a 39 ans, une gastro-entérit.é avec douleurs
abdominales diffuses calmées par {'émission de selles nombreuses, une
dizaine par jour, liquides et glaireuses, résistantes a un traitement par
Bactrim et Imodium.

Cette gastro-eatérite s'accompagnait de signes cliniques de
déshydratation, d'une altération de 1'état général avec une température
oscillant entre 39'C et 40°C et un amaigrissement de 3 kg (57 kg coatre
60 kg) et, biologiquement, d'un syndréme inflammatoire avec une
vitesse de sédimentation a 82/105.

La rectosigmoidoscopie 2 mis en svidence des ulcérations rectales
evocatrices d'une maladie de Crohn, et, les biopsies montraient un tissu
granulomateux avec un foyer épithélioide pouvant correspondre a ce

diagnostic.
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Sous Salazopyrine, l'évolution a été favorable avec 1 4 2 selles moulées
par jour, et, Daniel a pris 2 kg en 3 semaines.

Cependant, les lésions persistant 2 la coloscopie de contrdle. Vingt jours
plus tard, il a été mis en route une corticothérapie géneérale, diminuée au
bout de 3 mois devant l'améliorationcliniqué et endoscopique, puis,
stoppée. La Salazopyrine a ¢galement été arrétée.

Mais, un an plus tard, il est apparu une nouvelle poussée margquee
par 5 a 6 selles par jour, sans glaires ni sang, évoliuant dans un contexte
d'altération de 'état général avec perte de 6 kg. Il existait également des
signes de dénutrition et de malabsorption avec une hypoalbuminémie,
une hypocalcémie et une hypophosphorémie importantes ainsi qu'un
syndrome inflammatoire avec une vitesse de sédimentation 4 64/90.
Coloscopie et biopsies ont confirmés la maladie de Crohn et une
réalimentation artificielle a été debutée. '

Au bout d'un mois de nutrman parentérale associée 2 du Sohyred et a de
la Salazopyrine, la diarrhée et le syndréome inflammatoire ont disparus,
et, 'albuminémie, la calcémie et la phesphdrémie se sont normalisées.

I1 restait seulement quelques formations pseudopolypoides au niveau
sxgmmdien et colique gauche.

Il n'a pas été releve de nouvelles poussées par la su:te

2.6) Sixitmes cao

Depuis 8 mois, Fatima S. . 25 ans, présentait des épisodes de
diarrhée, marqués par une dizaine de selles par jour et des douleurs
abdominales évoluant dans un contexte d'altération de I'état général avec
un amaigrissement de 7 kg. De plus, il existait un syndrime
inflammatoire avec une anémie et une vitesse de sédimentation a 90/100.
Le taux de prothrombine était 2 69% . _

La coloscopie montrait un aspect de colite ulcéreuse s'étendant de la
jonction rectosigmoidienne jusqu’au transverse gauche, et, les biopsies
évoquaient une maladie de Crohn.

Des corticoides ont été associés a une nutrition artificielle.

Au bout de 5 semaines de autrition parentérale, Fatima avait 1 a 2 selles




moulées par jour. Elle avait repris 3 kg et l'anémie inflammatoire avait
disparue. La vitesse de sédimentation était a 14/28 et 1 hémoglobine a
12,5 g. La coloscopie de controle, faite 2 mois plus tard, montrait une
restitution ad intégrum de la muqueuse colique.
La corticdthérapie 1 donc &té diminuée et l'alimentation reprise avec un
régime sans résidus.

Quatre mois plus tard, un épisode de douleurs abdominales, avec 5 &
6 selles par jour, a été jugulé parun régime sans résidus et un traitement
par Actapulgite.
Un an plus tard, Fatima avait 4 2 5 selles par jour sans glaires ni sang.
L'état général était bon. La maladie de Crohn était bien stabilisée.

2.7) Saptitme cas

Solange G.. a présenté, & 39 ans, des épisodes de mono-arthrite du
poignet droit pour lesquels le diagnostic de Fiessenger-Leroy-Reiter a
gté posé. -

Le d1agnost1c de maladie de Crohn a été évoqueé devant le résultat d'une
coloscopw faite pour des douleurs 2 la défécation avec troubles du
transit.

Celle-ci montrait une rectite modérée avec des granulomes
inflammatoires.

Trois mois plus tard, il était noté un syndréme rectal majeur avec
des émissions plumquoudwnnes et presque incessantes de glaires et de
" sang, associé a une altération importante de l'état général marquée par
un amaigrissement de 4 kg. et, a une anémie 1nf1ammato1re avec une
vitesse de sédimentation a 72/110 ,ayant nécessité une transfusion de 2
culots globulaires.

La coloscopie montrait un aspect de colite ulcéreuse au niveau du
sigmoide et du colon gauche. Une autrition artificielle a été débutée,
associée A des lavements au Betnésol et 2 un traitement antidépresseur
chez cette patiente dépressive.

Au bout de 13 jours de nutrition parentérale, Solange n'avait plus qu'une
selle par jour, la vitesse de sédimentation était a 30/45 et la coloscopie
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meltait en évidence une nette amelioration.

Cing semaines plus tard, elle avait pris 6 kg et l'état général était bon.

2.8) Fvititme oo

Albert G.. présente, & 38 ans, une maladie de Crohn qui a débute
par des fistules anales opérées deux fois a 7 meis d'intervalle.

Un an plus tard, une occlusion du gréle aboutira a la résection de
35 cm d'iléon, le traitement par corticoides ayant échoué, suivie un an
plus tard d'une résection iléale avec hémicolectomie droite et anastomose
iléocolique termino-latérale.

Six ans plus tard, une fistule colocolique et une fistule
entérocolique nécessitent ia résection de 10 cm d'intestin gréle, suivi en
post-opératoire d'une nouvelle résection de 10 cm pour
@so gastrojéjunite uicereuse avec ulcére géant au niveau du jéjunum.

11 ne reste alors plus que 22 m d' intestin gréle.

Quatre ans plus tard, une nouvelle pdussée impose une colectomie
gauche.

' La maladie s'est stabilisée pendani un an, puis, devant uane
altération importante de l'état général marquée par une perte de 3 Kg
(49 kg contre 52), une augmentation du poids des seiles (1,800 kg/jour) et
de leur nombre (6 poches/jour), évoluant dans le cadre d'un syndréme
inflammatoire avec une vitesse de sédimentation a 46/75, une nutrition
parentérale exclusive a été mise eh route.

Au bout de 3 semaines de nutrition artificielle, il était noté une
amélioration nette des ulcérations serpigineuses creusantes, vues a la
coloscopie d'entrée, et, Albert avait repris 2 kg.

Une nouvelle poussée est apparue neuf mois plus tard marquée
par une perte de 3 kg en 3 mois, une augmentation du poids des selles

(1,500 kg/jour) et une vitesse de sédimentation A 86/96 traitée par
Salazopyrine et Actapulgite.

La poussée suivante est encore apparue au bout d'un an, marquée

par une ulcération de la zone anastomotique ayant nécessité une

intervention chirurgicale.
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Salazopyrine et lavements au Pentasa ont étés institués pendant
huit mois, puis, un abcés péristomial a été débridé chirurgicalement.
La dernigre poussée de sa maladie de Crohn est survenue huit mois apreés
'abcés, marquée par une altération importante de l'état général, avec
une perte de Skg en 10 jours, une diarrhée sans glaires ni sang, et une
~dysphagie.
Le TOGD mettait en évidence une image d'ulcération immeédiatement sus
diaphragmatique et une sténose de D1 et de D2, et la fibroscopie montrait
une oesophagite stade I1 par reflux, une stase gastrique trés importante,
et des ulcérations multiples de la pointe du bulbe et du deuxié¢me
duodénum probablement liés a la localisation de sa maladie.
La survenue brutale de trés importantes rectorragies (7 poches par 24
heures) a n'écessité , aprés transfusion de 5 culots globulaires et d'un
sang total, une laparotomie exploratrice.
Il a été fait une résection de l'anastomose iléocolique avec exérese de 15
cm d'intestin gréle, de 10 cm de colon, et un rétablissement de la
continuité avec anastomaose iléocolique intégreée.
En post-opératoire, une réintervention a été nécessaire pour désunion
pariétale et cure de la fistule au niveau de l'anastomose entérocolique.
L'état général, par la suite, a 4té trés mauvais avec persisstance de
meéléna dont l'origine était un saignement actif au niveau du bas
oesophage et au niveau duodénal, en rapport avec une reprise de sa
maladie de Crohn, et Albert est décédé.




Viviane Eric Daniel Fatima Solange
Age 24 ans 26 ans 40 ans 25 ans 39 ans
nombre de 445, sans | a2, sans 546, sans une émission de
selles quo- glaires ni  glaires ni glaires ni dizaine. giaires san-
tidiennes sang. sang. sang. glantes

incessantes.

doujeurs + ++ + + 0
météorisme O + 0 0 0
amaigrisse- perte de perte de perte de perte de perte de
ment 20 kgen 3 kg en 6 kg. 7 kg. 4 kg.

2 ans. 2 mois.
figvre, t*=38,2°C pas de t’ pas de t* pas de t’ pas de t’
état général AEG AEG AEG AEG AEG
Vs 56/83 5/21 64/90 90/100 75/115
hémoglobine t1 g/l 13,7 g/l 9,5 g/l 10,3 g/1 9,1 g/t
calcium 2,26 2,40 .85 2,40 2,35
phosphore {,49 1,23 0,66 1,26 1,40
protides 66 g 70 ¢ 60 g 75 ¢ 68 g
albumine 37 ¢ 43,8 ¢ 249 ¢ 45 ¢ 40 g
TP 88 % 80 % 78 % 69 % 88 %
poussées 2 2 2 1 2
durée de la NP:8 jours NP:15 jours NP: 1 mois NP:5 sem. NP:13 jours
nutrition .
traitement Salazopy-  Salazopy- Salazopy- Salazopy-  Salazopy-
associé rine rine rine rine rine, lavenents

Solupred Solupred Solupred au Betnésol
évolution plus de résection prise de { poussée  prise de poids.

poussées. de l'iiéon poids. 4 mois pius Plus de pous-

prise de et du caecum Ca,P.Alb. tard traitée sées. Bon état

poids, Bon avec suture normaux. par Acta- général.

état géné-  colique pro- Bon état pulgite et

ral. tégée par général, régime sans

épiploplas- résidus. Bon

tie. Bon état
général.

état géneéral.




2.9) Discussrion

Huit malades atteints de maladie de Crohn ont été hospitalisés dans
le service d'hépatogastroentérologie pour nutrition artificielle. Cette
indication était posée devant l'existence d'une dénutrition évoiuant dans
le cadre d'une altération importante de l'état général avec
amaigrissement et d'un syndrome inflammatoire biologique.

Chaque poussée était confirmée par une coloscopie.

Parmi les huits malades, cinq présentaient une poussée évolutive
de la maladie sans complications. Une fois sur cing, il s'agissait de la
premiére poussée de la maladie de Crohn. Pour les quatre autres malades,
la premidre poussée, traitée par corticoides et Salazopyrine, a eté
rapidement suivie par une poussée plus importante avec dénutrition.

La nutrition artificielle choisie a été, pour tous les malades, la nutrition
parentérale.

Instituée une fois 13 jours, une fois 15 jours, une fois 8 jours suivie
de 20 jours de nutrition entérale, une fois 1 mois et une fois 5 semaines,
elle a permis, quatre fois sur cing, de juguler la poussée de la maladie de
Crohn. La diarrhée a diminué, le patient a repris du poids, il a retrouve
un bon état général et le bilan biologique s'est normalise.

Une fois sur cing seulement, il est apparu par la suite une nouvelle
poussée traitée par Actapulgite et par un régime sans résidus.
Dans un cas cependant, devant l'absence d'amélioration clinique, il a eté

nécessaire de recourir a la chirurgie.

Par conséquent, dans cette étude quatre malades sur cinq traités
par autrition parentérale pour une poussée aigue de maladie de Crohn
ont eu une rémission clinique avec amétioration endoscopique. Il est 2
noté que la nutrition artificielle était toujours associée a un traitement
par Salazopyrine, et parfois, 2 une corticothérapie. De ce fait, le role de

la putrition artificielle est difficile a évaluer,

Pour les trois autres malades, {'évolution de la maladie de Crohn 2
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été tres compliquée.

La nutrition parentérale a été, en général, efficace sur la premieére

poussée aigue mais simple de la maladie.

Lorsque sont apparues des complications a type de fistules, la
autrition artificieile, malgré l'association d'une corticothérapie, n'a pas
permis d'éviter la chirurgie. La probabilité de fermeture médicale d'une
fistule spontanée de la maladie de Crohn parait donc faible.

Cette assistance nutritive permettait cependant d'obtenir une

amélioration nutritionnelle préparant a la cure chirurgicale.




IX) CONCLUSION
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.IX) CONCLUSION

La Rectocolite Hémorragique et la maladie de Crohn, maladies
inflammatoires marquées par une altération de la muqueuse intestinale,
colique et/ou gréle, entrainent une diarrhée exsudative. Celle-ci est
définie par des selles contenant des glaires et du sang et par une perte de
protéines plasmatiques. Dans le cas de la maladie de Crohn qui touche
parfois l'intestin gréle, on peut parfois noter une perturbation de
I'absorption des nutriments mais aussi des vitamines, de l'eau, du fer et
des oligoéléments,

Ces colites évoluent par poussées et peuvent étre accompagnées de
complications avec, entre autre, des fistules périanales, périrectales
cutanées, urinaires, digestives et génitales, des sténoses digestives, des
lésions anopérianales, et, chez {'enfant ou l'adolescent, un retard de

croissance.

L'anorexie, les nausées, les vomissements et les douleurs
abdominales que l'on retrouve lors de ces maladies inflammatoires de
'intestin, sont responsables d'une réduction des épports alimentaires
qui peut, lors de certaines poussées, représent‘err 50% de la prise
alimentaire habituelle. On peut également constater une augmentation
importante des dépenses énergétiques, de l'ordre de 10 a 30%, dues a
l'exiseance des phénoménes inflammatoires ainsi qu'a une fréquente
pullufation intraluminale. Les pertes digestives accrues essentiellement
en protéines, mais aussi en fer et en oligoéléments, contribuent a la
dénutrition parfois observée lors des maladies inflammatoires de
'intestin. Cette dénutrition, responsable d'une augmentation de la
morbidité et de la mortalité chez de tels patients, nécessite l'intervention

d'une assistance nutritionnelle.

Selon que la maladie inflammatoire est peu active, non
compliquée, ou bien qu’'il s'agit d'une pancelite ulcérée sévére

compliquée de fistules périnéales, les besoins nutritionnels sont
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variables. Pour évaluer U'état nutritionnel des patients, il suffit d'un bon

examen clinique et de quelques examens biclogiques.

L'assistance nutritive est apportée par' nutrition entérale continue
ou par autrition parentérale totale. Ces deux sortes de nutrition imposent
{'immobilité du malade.

La nutrition entérale, appliquée en ambulatoire, s'associe a une
amélioration significative de la tolérance au. traitement, de la qualité de
vie du malade et du jugement qu'il porte sur son état clinique. Elle
n'altére pas le résultat nutritionnel de la nutrition entérale non
ambulatoire classique et permet méme, par la pratique d'un minimum
d'activité physique, d'améliorer {'anabolisme azoté et musculaire.

La nutrition parentérale peut étre instiliée de fagon cyclique,
pendant la nuit, durant douze heures. Pendant la journée, le patient est
tibre de toute perfusion, ce qui lui permet d'avoir une certaine activité
physique. La qualité de sa vie est améliorée. Ainsi, il accepte mieux la
nutrition parentérale prolongee. '

La nutrition parentérale peut également étre administrée 2
domicile apres 1'éducation du malade réalisée pendant une semaine
durant la période dhospitalisation. Le malade est ensuite suivi
réguliérement aprés son départ de I'hépital. Il retrouve ainsi une
autonomie physique, familiale et professionnelle qui améliore la qualite
de sa vie. Bien que le cout de cette autrition ne soit pas négligeable, elle
entraine une réduction des dépenses de santé de 50 a 70% par rapport
aux frais d'hospitalisation.

L'assistance nutritive entraine des modifications physiologiques
digestives variables. Arinsi, sous nutrition parentérale exclusive, la
privation de la autrition intraluminale tout au long du tube digestif est 2
la base du concept de "repos digestif”. Cet effet de" mise au repos” du tube
digestif, associé a i'effet nutritionnel de la nutrition artificielle, permet
de réduire l'inflammation et la surinfection focale, d'obtenir une
cicatrisation des iésions ulcéreées, ainsi qu'une régression partielle de la

composante des sténoses et qu'une diminution du deébit des diarrhées
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chroniques et des fistules jéjuno-iléales.

La durée de l'assistance nutritive est conditionnée pdr son
objectif. En effet, lorsque la situation médicale est contrdlée, une
amélioration nutritionnelle peut étre observée aprés un minimum de
quinze jours de traitement. Par contre, le retour a un état nutritionnel
normal, nécessite une période thérapeutique plus prolongée et la
cicatrisation des lésions réclame un délai de quatre 2 six semaines. La
prolongation de l'assistance autritionnelle au-deld de six semaines
n'augmente pas le taux de rémission clinique immédiate et ne permet pas
non plus de retarder la survenue de reprises ¢volutives de la maladie.

L'assistance nutritionnelle parait dépourvue d'effet propre sur
I'évolution des lésions coliques de la Rectocolite Hemorragique. Elle doit
atre considérée comme un traitement "ad'iuvant“ dont le seul objectif est
nutritionnel. Comme ce sont les formes aigues, séveéres, "chirurgicales”
de Rectocolite Hémorragique qui se compliquent de dénutrition, il faut
réserver la thérapeutique autritionnelle 2 la phase post-opératoire.

Dans le cas de la maladie de Crohn, la rémission de la poussée peut
stre obtenue en quatre semaines chez 80% des malades, que ceux-ci aient
&té traités par nutrition entérale exclusive ou par corticothérapie aux
doses de 0.75 mg/kg/24 heures. Il ne parait cependant pas raisonnable,
dans la majorité des cas, de préférer d'emblée les traitements associant
repos digestif et support autritionnel aux traitéments médicamenteux. La
géne occasionnée et leur co0t sont supérieurs a ceux de la
corticothérapie pour un résultat comparable. Par contre, lorsqu'une
malnutrition sévére est associée 2 la poussée de ta maladie de Crohn, il est
nécessaire de metire en ®uvre une autrition entérale. La nutrition
parentérale doit étre réservée aux malades présentant un retentissement
autritionne! majeur ou une symptomatologie fonctionnelle ne
permettant pas au malade d'avoir un support anutriticnnel suffisant par

voie digestive.
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Lorsqu'apparaissent des complications a type de fistules, la
probabilité de fermeture "médicale” parait faible. La nutrition
artificielle, entérale ou parentérale, peut étre proposée dans le
traitement des fistules entérocutanées notamment post-opérateires, les
fistules internes constituant a prio.i'i une indication chirurgicale. La
nutrition parentérale totale semble préférable 2 la nutrition entérale
dans les fistules hautes & débit éleve, lorsque la fistule est associée a des
lésions étendues de la maladie de Crohn active, et, en cas de nutrition
sévere. Le but thérapeutique principal de la nutrition artificielle doit
donc étre d'obtenir une amélioration autritionnelle efficace, préparant

a la cure chirurgicale.

L'évolution des lésions anopérinéales sous assistance nutritive est

mal connue.

Les sténoses digestives fibreuses cicatricielles constituent une
indication opératoire formelle. Lorsque 1a sténose est inflammatoire, elle
peut étre levée par une nutrition parentérale totale, en méme temps que
la rémission de la poussée évolutive. Si elle peut bénéficier de ce
traitement médical, cela permet d'éviter, au moiné A court terme, une
résection intestinale qui pourrait aboutir, ch'ez des sujets déja

multi-opérés, a une mutilation fonctionnelle grave du gréle.

Chez l'enfant et l'adolesceat, la maladie de Crohn peut é&tre
accompagnée dun retar‘d de croissance lié essentiellement 2 des apports
caloriques insuffisants pendant une période prolongée. L'efficacité des
autritions entérale et parentérale, comme traitement du retard de
croissance, a été démontrée, Si l'atteinte intestinale le permet. la
autrition entérale doit étre proposée en premiére intention, son échec

imposant le recours a la nutrition parentérale.

L'assistance nutritionnelle est un traitement efficace des formes
corticorésistantes et corticodépendantes de la maladie de Crohn. Ii
semble que la rémission soit legerement plus fa.ible' sous nutrition
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entérale que sous nutrition parentérale totale. Contrastant avec leur
efficacite, ces nutritions artificielles ne modifient pas l'évolution 4
distance de la maladie de Crohn. En effet, compte tenu de la fréquence
des rechutes, la place précise du traitement nutritionnel parmi les
thérapeutiques de la maladie de Crohn mérite d'étre discutée ( en
particulier par rapport A la chirurgie et au traitement

immuposuppresseur).

En conclusion, les thérapeutiques nutritionnelles suscitent un
grand intérét puisque la diminution de certaines formes de maladie de
Crohn pourrait résulter de la seule amélioration nutritionnelle. De plus,
ta dénutrition est fréquente au cours de l'évolution des maladies
inflammatoires de lintestin. La fréquence des rechutes,
vraisemblablement identique a celle observeée aprés les cures de
corticoides, montre que ce traitement ne modifie pas "l'histoire
aaturelle’ de ces maladies. Il appartiendra aux travaux ultérieurs de
découvrir 'étiologie de ces maladies inflammatoires afin d'étre 3 méme

d'instituer un traitement curatif plutdt que palliatif.
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1

RESUME :

les colites inflammatoires touchent le colon et/ou I'intestin gréle. Rectocolite
Hémorragique et maladie de Crohn évoluent sous forme de poussées marquées par
des diarrhées glairo-sanglantes avec ou sans malabsorption. .

La réduction des apports. alimentaires qu'elles entraineni du fait de |'anorexie,
des nausées, des vomissements et des douleurs abdorninales, 'augmentation des
dépenses énergétiques due a I'existence des phénoménes inflammatoires et d'une
fréequente pullulation intra-luminale, les pertes digestives &dccrues en protéines, en
fer, oligoéléments et vitamines sont responsables d'une dénutrition. '

Elle peut nécessiter une réalimentation « artificielle », comme la nutrition
entérale ou la nutrition parentérale.

En « mettant le tube digestif au fepos », en stimulant l'immunité générale
mais aussi l'anabolisme général et local, elles permettent d'obtenir une renutrition
aprés un minimum de 15 jours de traitement et une cicatrisation des l|ésions en-
quatre a six semaines.

Cependant, la géne occasionnée bt leur colt sont supérieurs a ceux de Ia
corticothérapie pour un résultat parfois tomparable.

L'assistance nutritive ne modifie pas « Uhistoire naturelle » des maladies
inflammatoires dont I'éticlogie n'est pds connue, mais il apparalt peu contestable
quelle ait sa place « adjuvante » puisque la dénutrition est fréquente au cours de
I'évolution de ces maladies.

MOTS CLES :

— Rectocolite Hémdiragique.
— Maladie de Crohh.

— Nutrition Entérale.

— Nutrition Parent€rale.
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