NItion artificielle en

perioperatoire, evaluation et
principes en réanimation

. P N A ¥ "
SR ', e oo .m»ll aﬁﬂ.
- i1 = —A =—mits 1% oy

-~,~‘ yr

r:..?""y P A .
: 3 “\* YY*

Dr Matthieu DUMONT '

Praticien Hospitalier
Centre du traitement de la brilure

il

vt




Annales Frangaises d'Anesthésie et de Réanimation 33 (2014) 202218

RECOMMANDATIONS FORMALISEES D’EXPERTS
Nutrition artificielle en réanimation
Guidelines for nutrition support in critically ill patient

J-Y. Lefrant®", D. Hurel®, N.J. Cano “*¢, C. Ichai, J.-C. Preiser®, F. Tamion"

* Services des réanimations, division anesthésie réanimation douleur urgence, CHU de Nimes, place du Pr-Robert-Debré,

30029 Nimes cedex 9, France

® Service de réanimation médico-chirurgicale, centre hospitalier Frangois-Quesnay, 2, boulevard Sully, 78201 Mantes-la-Jolie cedex,
France

< Service de nutrition, CHU de Clermont-Ferrand, 63003 Clermont-Ferrand cedex, France

4 Unité de nutrition humaine, Clermont université, université d’Auvergne, BP 10448, 63000 Clermont-ferrand, France

®Inra, UMR 1019, UNH, CRNH Auvergne, 63000 Cermont-Ferrand, France

f Service de réanimation meédico-chirurgicale, hépital Saint-Roch, CHU de Nice, 5, rue Pierre-Dévoluy, 06006 Nice cedex |, France
£ Service des soins intensifs, hépital universitaire Erasme, 808, route de Lennik, 1070 Bruxelles, Belgique

" Service de réanimation médicale, hépital Charles-Nicolle, CHU de Rouen, |, rue de Germont, 76081 Rouen cedex, France

Disponible sur Internet le 22 février 2014

SFAR

Sociané Frangaise d' Anesthésie et de Héanimation

RFE : sfar/srlf/sne




Clinical Mutrition oo (2018) 1-32

CLINICAL
NUTRITION

Contents lists available at ScienceDirect

Clinical Nutrition
2019

EFl SI 2 journal homapage: http://www.alsevier.com/locate/clnu S

ESPEN Guideline

ESPEN guideline on clinical nutrition in the intensive care unit

CONFERENCE REPORTS AND EXPERT PANEL

Early enteral nutrition in critically ill @een
patients: ESICM clinical practice guidelines

Annika Reintam Blaser'?", Joel Starkopf'?, Waleed Alhazzani**, Mette M. Berger®, Michael P. Casaer’,
2017 Adam M. Deane®, Sonja Fruhwald®, Michael Hiesmayr'®, Carole Ichai'", Stephan M. Jakob'?, Cecilia I. Loudet'3,

Manu L. N. G. Malbrain'#, Juan C. Montejo Gonzalez'®, Catherine Paugam-Burtz'®, Martijn Poeze'?,

Jean-Charles Preiser'®, Pierre Singer'®%°, Arthur RH. van Zanten?', Jan De Waele??, Julia Wendon?’,

Jan Wernerman?*, Tony Whitehouse?, Alexander Wilmer?®, Heleen M. Oudemans-van Straaten?’” and ESICM

Working Group on Gastrointestinal Function

" as‘ﬁe”’1 LEADING TG SCHNCE AND
Clinical Guidelines oot pbodpoecmmsgioiva

Journal of Parenteral and Enteral

. . . . g Nutrition
Guidelines for the Provision and Assessment of Nutrition Vohame 40 Nihée 2
Support Therapy in the Adult Critically 11l Patient: Society ©2016 Ameicm Society
of Critical Care Medicine (SCCM) and American Society bbb
for Parenteral and Enteral Nutrition (A.S.P.E.N.) g
Jpen.sagepub.com
hosted at

online sagepub.com
Malissa M. Warren, RD*; Debbie R. Johnson, RN, MS®; Carol Braunschweig, RD, PhD®;
Mary S. McCarthy, RN, PhD’; Evangelia Davanos, PharmD®; Todd W. Rice, MD, MSc”;
Gail A. Cresci, RD, PhD'"; Jane M. Gervasio, PharmD''; Gordon S. Sacks, PharmD'?;
Pamela R. Roberts, MD'"*; Charlene Compher, RD, PhD'; and the Society of Critical Care
Medicine' and the American Society for Parenteral and Enteral Nutrition

20 1 6 Stephen A. McClave, MD'"; Beth E. Taylor, RD, DCN*'; Robert G. Martindale, MD, PhD* ®SAGE



Nutrition

POURQUOI ?

COMMENT ?

POUR QUI ?




Nutrition

POURQUOI ?

COMMENT ?

POUR QUI ?




Nutrition

Notion de bioénergétique

La dénutrition




Nutrition

Jeune et agression

La dénutrition

Agression




Inspiration-Expiration




Alimentation-Respiration

Nutriments

Déchets Lactate

Hydrogene ATP

H,O Travail

Oxygene ADP
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Le cycle de Krebs




Le cycle de Krebs
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La chaine respiratoire
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STARVATION IN MAN#*
GEORGE F. CaAHILL, JR., M.D.

Sherwood NEJM 1970 . Starvation in Man
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La dénutrition

- Forte incidence a I’hopital
11 a 45 % des patients hospitalisés

30—-70 % chez |la personne agée
20 —-80 % lors d’un cancer

- Aggravation lors de I'"hospitalisation

Ray clinical nutrition 2014
Moya nutrition cli pra 2016

Hebuterne JPEN 2014

Potter ageing 1994




Dénutrition et réanimation
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Articies hand searched from the
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NCP (n» 1)

Total number of articles identified for
inclusion in litorature roview
{n=20)

o Articles that did not use any
ntntional screening or
assessment tools (n » 23)

* Articies which recruited both
patients in the general ward and
the ICU and findings were not
specic 10 patients in the ICU
(n=5)

* Articles that did not report
mainutntion prevalence and any
relavant dinical outcomes (n » 6)

« Articles thal did not compare the
dinical outcomes of well-
nourished and matnourshed
patients (n = 4)

Dénutrition associée de facon indépendante

_

Mortalité hospitaliere
Durée de séjour
infections
Réadmission

incidence:38a78 %

Recommandation 1 « Every critically ill patient staying for more than 48 h in the ICU should be

considered at risk for malnutrition. Strong consensus (96% agreement) »
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Effet métabolique de I'agression

Allostasie :

Processus visant a ramener
un organisme a

son équilibre physiologique
interne.

Figure 1. Kafka’s nightmare illustrates how deep the physical
changes are for a patient after a critical illness and an intensive
care unit stay.
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Adaptations métaboliques a I'agression

Lymphocytes NEOGLUCOGENESE
G.Blancs -
foie
intestin [Y
-. cerveau
lactate erythro
alanine Fi
glutamine .
Tissus ,
agresses
Insulino
independance
glycérol
glucose

muscles

ooooo
®.
e,
L]
......

adipocytes




Nutrition

COMMENT ?

POUR QUI ?




Dé p e n Se é n e I'géti q U e (dans différentes situations

DE en % de la normale

170 ~#=Burns
150 ~#=Peritonitis
130 “~Fracture
110 —<Partial
starvation

90 *~Full Starvation

70

50

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 days

L’agression s’accompagne souvent d’'un accroissement de
dépense énergetique




Dé p e I"I Se é n e I'géti q U e (dans différentes situations

Dépense énergétique (Kcal)

sédation PAVM Mise en Al Mobilisation
3000 < >
——> —>
<—>
2000
1000

jours

La dépense énergéetique varie tout au long du sejour
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Les solutés de NP

mélanges ternaires

ou

Séparés ou
Production de mélanges « a facon »

N Bactériémies
Pontes-Aruda 2012 Clin Nu




Les solutés de NP

lipides



Propriétées physicochimiques

* Si osmolarité > 850 mOsmol/L =
acces veineux central

(risque de lésions veineuses périphériques)

* Reconstitution : ordre de mélange des nutriments !

* Incompatibilités nombreuses sous évaluées : aciclovir
ampi, métronidazole, ciclosporine, corticoides, héparine, metoclopramide,
midazolam, morphine, phénobarbital, ...

-> voie dédiée



Volume administré

* 100% du volume administré = dans le secteur vasculaire (# NE)

* Vitesse d’administration :
* préférer administration continue (sur 12 g 24h)

= limiter les variations importantes de glycémie et
de triglycéridémie

* pompes a régulation de débit (max 1,5 a 2 mi/kg/h)

6
AMW

RFE SRLF/SFNEP/SFAR




Protéines (1)

acides aminés

* Administration d’acides aminées (AA)

* Tous les AA ne sont Pas presents (contraintes galéniques)




Protéines (2) 0

» Besoins variables selon situation pathologique

* Pas assez = déficit de synthese protéique
* Traumatisés
* Obeses

* Hémofiltrés

* Apports excessif (altération fonction renale)

T urée plasmatique
N urée urinaire
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Lipides




Lipides (1) : métabolisme
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Lipides (1) : métabolisme

Alimentation Tissu adipeux

C 2

Lipides

|

p Mfﬁ 1 g of lipides = 9 kcal

15-30% de I'apport énergé

G
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i:,
Iy
o
i
b
i
b
i
&

<1,5g/kg/jour




Classification des acides gras

H3C-CH2(n)-COOH

Longueur de la chaine

Courte 2-4 carbones
Moyenne 6-12 carbones
Longue > 14 carbones

Nombre de doubles liaisons

Saturé 0
Mono insaturé 1
Polyinsaturé >?2




» Saturés ou insaturés

A (D (x
= 5 CH3
Z |4 saturé AV VA VAVAVAVE VA VAN
8 COOH Ac. stéarigue C18:0
()
= N } COOH Ac.oléique C18:1
v| ®9 oun-9 /]
CH3 6 9
Z | ®6 oun-6 NN cooH  Ac. linoléique C18:2
=
=
§ CH3 3 () SW cooH Ac.linolénique C18:3
= | ®3oun-3 v
y désaturation pactéries/plantes animaux




Milieu extracellulaire

Cholesterol

Protéine transieerdbranaire — Protéine de suface

Glycolipide (structurs globulaire)

f it AR Protéine transmermbranaire

Prot hé
B8 / (structure en hélice alpha) /
Filaraents de cytoscuelette Chaines hydrophobes

Cytoplasme

SIGNALISATION




Peu Pro inflammatory

Huile de poisson

A

Huile d’olive Ch. moyenne Huile de soja

-> .

Vanek Nutrition in clinical practice



glucide
STICIR e

Glucose (1)

* 50a 70 % apports

* Hypoglycémie (Vrai aussi pour NE !)
arrét brutal apports glucidiques, insulinothérapie mal adaptée

* Hyperglycémie
* Jusque 4 mg/kg/min, 100% G apporté est oxydé
* Au-dela:
Hyperglycémie (A d insulinorésistance)
avec glycosurie (polyurie osmotique)
Stockage hépatique et musculaire (glycogene)
Lipogénese hépatique : fabrication de TG

= Insulinothérapie adaptée

Van den Berghe NEJM 2001



Complications hépatobiliaires

 Stéatose (cf glucose)
* Cholestase :

* Fréquence ++
* Régression a I'arrét ou quand le tube digestif est a nouveau utilisé,

Cavicchi Ann Intern Med, 2000
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Intérets

Limite les altérations de |la barriére intestinale
Préserve I'immunité intestinale
Protection gastrique

Préserve le microbiote
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Intestin : role dans l'inflammation

Théorie initiale not supported by
La translocation clinical data
bactérienne
. Portal -
Bacterial | | venous L o Systemic |
- translocation circulation T
R blood S

_'-——+-'_l_--'_'_—--_'- —_\F_'-
v

Intestinal i
Sk increased S.LR.S.
GUT Barrier . - M.O.D.S
Dysfunction Intestinal permeability REAES
] | | | | || _____ | L | | | L] | | | ___ |
o . Gut-derived | Intestinal = Lung = Systemic
Théorie actuelle DAMPs lymphatics  (ARDS)  circulation
Interaction
intestin -
Experimental evidence
lymphocytes

Assimakopoulos infection 2018




Préserve le microbiote

Huang et al. Critical Care 2018




Ce que la NP n'apporte pas:

* MICRONUTRIMENTS :
* Vitamines : B; 1> C ADEK
* Oligo-éléments:Zn Se Cu Fe Mn Mo | F Cr Co

donc apports systématigues en plus !

TAT9

ixter :
Cernevit’
| Smmmermme oo eemmeaD
'l‘,’.'lx.:‘,((
ot
NGB0 112010; € 125m: 813519
$45800: 8126 g : Necotinamide 46 mg; Fic
A 7etenc 256 17.25 mg ; Biotn 691

ELT
T '




L’acces vasculaire




Accés vasculaires

* Central ou périphérique
si > 800 mOsml/L - > voie centrale

si < 800 mOsml/L - > voie périphérique

* Voie dédiée afin de limiter le risque d’incompatibilité
meédicamenteuse et de contamination

* Complications de tout acces vasculaire :

* Mécaniques et thrombotiques
* infectieuses

RFE SRLF 2014
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Hypothermie
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Variation de 1a DE en fonction des traitements

Catécholamines

3 bloquants
Sédation P O
Barbituriques (TC)
Curares

VM lors de SDRA
Nutrition en réa
Opiacés en réa
Refroidissement

et seédation

ADE

+10 4 20
- 10
204 -50
-30
_40
225
+10 4 20
-10
-20




Variation de la DE en fonction de la maladie

Conditions générales

Variation individuelle
Position assise
Position debout
Variation journaliere

Conditions liés a 1a maladie
T° (par °C)
Tremblements PO
Pneumopathies
Sepsis
Polytraumatisme
TC
HSA
Choc cardiogénique
Brilure importante

ADE

+25 %
+ 8
+20

+ 20

+ 15
+100 a 500
+10a30
+15a50
+20a50
-25+200
-25+200
0a-25
+252a200




Quels besoins?

e Cas général (imc<35)

— Phase aigué : 20-25 kcal/kg/jours.

—> Apres stabilisation : 25-30 kcal/kg/jours.
= En post réa: > 35 kcal/kg/jours.




Quels besoins?

e Cas général (imc<35)

— Phase aigué : 20-25 kcal/kg/jours.

—> Apres stabilisation : 25-30 kcal/kg/jours.
= En post réa: > 35 kcal/kg/jours.

Mais formules imprécises




Estimation de la DE (formules de calcul)

Formules anthropomeétriques

Harris et Benedict (1919)
Homme : DER= 66,5 + 13,75 Pds (kg) + 5,0 T (cm) — 6,78A (années)
Femme : DER= 655 + 9,56 Pds (kg) + 1,85 T (cm) — 4,68A (années)

Kleiber (1932)
Homme : DER= 71,2 Pds (kg)3/4 (1 + 0,004 [30 - A (années)] + 0,01 [T (cm)/Pds (kg)1/3 - 43,4])
Femme : DER= 65,8 Pds (kg)3/4 (1 + 0,004 [30 - A (années)] + 0,018 [T(cm)/Pds (kg)1/3 - 42,1])

Harris et Benedict, modifié par Roza et Shizgal (1984)
Homme : DER= 13,707 Pds (kg) + 4,923 T (cm) - 6,673A (années) + 77,607
Femme : DER=9,740 Pds (kg) + 1,729 T (cm) — 4,737A (années) + 667,051

Mifflin et al. (1990)
Homme : DER= 10 Pds (kg) + 6,25 T (cm) - 5A (années) + 5
Femme : DER=10 Pds (kg) + 6,25 T (cm) - 5A (années) - 161

Liu et al. (1995)
DER= 13,88 Pds (kg) + 4,16 T (cm) - 3,43A (années) — 112 S (homme :0, femme : 1) + 54,34

Fusco et al. (1995)
DER=32T (in) + 11 Pds (kg) — 4A (années) — 983

Black et al. (1996)

Homme : DER= 1,083 Pds (kg)0,48 7~T (m)0,50 F~A(années)-0,13 7~(1000/4,1855)
Femme : DER= 0,963 Pds (kg)0,48 7~T (m)0,50 7~A (années)-0,13 7~(1000/4,1855)
RFE réanimation (2014)

Phase aigue : 20 a 25 kcal /kg / jour (IMC > 35 formule basée sur le poids ajustée)
Phase post aigue : 30 kcal /kg / jour (IMC > 35 formule basée sur le poids ajustée)

Walker Resp Care 2009



Estimation de la DE (formules de calcul)

Formules spécifiques

Fick (1855)
DER=95,18DC7F~Hb (Sa02 — Sv02)

Swinamer et al. (1990)
DER= 945 SC (m2) - 6,4A (années) + 108_ (C) + 24,2 FR (/min) + 817 Vt (L) — 4349

Ireton-Jones et al. (1992)

Sous ventilation méanique : DER= 1925 - 10A (années) + 5 Pds(kg) + 281 S (homme : 1, femme : 0) + 292 Trauma (pr
1,absent :0) + 851 Bru (présent : 1, absent : 0)

En ventilation spontané : DER=DER= 629 — 11A (années) + 25 Pds(kg) - 6090 b (présent : 1, absent : 0)

PSU (1994)
DER= 0,85DERHB+ 175_ (<C) + 33VM (L) - 6344

Raurich (1997)
DER=105,5 S (homme : 1, femme : 0) — 8A (années) + 11,7 Pds(kg) + 7,7 T (cm) + 93,2 (°C) + 123,1 Trauma (présent :
absent : 0) -145,6 Chir (présent : 1, absent : 0) - 3295

Brandi et al. (1999)
DER= 0,96DERHB+7FC (/min) + 48VM (L) - 702

Faisy et al. (2003)
DER= 8 Pds (kg) + 14 T (cm) + 32VM (L) + 94 (-C) — 4834

Walker Resp Care 2009



Estimation / mesures des besoins
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Recommandation 15 : In critically ill mechanically ventilated patients, EE should be
determined by using indirect calorimetry. Grade B - strong consensus (95% agreement)



Dépense énergetique : Calorimétrie

irculation sanguine

0, RESPIRATION

Mitochondrie
Substrat+0,—énergie+CO,

Defense énergétique (kcal/min) =

[3,799 x VO2 (L/min) ] x [1,249 x VCO2]-[ 2,23 x NU (g/min) ]




Estimation / mesures des besoins
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IMC extréme
Patients « complexes »




Nutrition

Nutrition parentérale

Nutrition entérale

Apport énergétique

Apport micronutriments




Protéine: molécule composée d’azote et constituée d’'un chaine d’acides aminés

1g de protéine = 6,25g d’AA

|

Apports
0,8 g/kg/jour

___Synthese 2

AA libres Renouvellement protéique
(70g) 250 g/jour

Glutamate

Protéines (10kg)

Peau

Intestlns

Foie

Equilibre entre synthese et protéolyse

— Conservation de la masse protéique




Conséquences métaboliques de 1’ agression

Insulinoresistance

Néoglucogenese
Glycogénolyse
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Elke et al. Critical Care 2014, 18:R29
http://ccforum.com/content/18/1/R29
@ CRITICAL CARE

RESEARCH Open Access

Close to recommended caloric and protein intake
by enteral nutrition is associated with better
clinical outcome of critically ill septic patients:

secondary analysis of a large international
nutrition database

]

[ Cohorte internationale ]
‘ Mortalité influencée par Protéine ? \

Données 0 -12 jours
NP exclu

Elke CCM 2014




Apport proteique ?

1,3 g/kg

Recommendation 22 : During critical illness, 1.3 g/kg protein equivalents per day can be
delivered progressively Grade : 0 - strong consensus (91%)



Nutrition
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En post opératoire




Disponible en ligne sur Elsevier Masson France

=, ¢ ScienceDirect EM|consulte NUTRITION CLINIQUE
1 www.sciencedirect.com www,em-consulte,com
EVIER Nautrition clinique et métabolisme 24 (2010) 145-156

MASSON
Revue générale
Recommandations de bonnes pratiques cliniques sur la nutrition
périopératoire. Actualisation 2010 de la conférence de consensus de 1994 sur
la « Nutrition artificielle périopératoire en chirurgie programmeée de 1’adulte »

French clinical guidelines on perioperative nutrition. Update of the 1994 consensus conference on
perioperative artificial nutrition after elective surgery in adults

Cécile Chambrier®*, Francois Sztark ?, pour la Société francophone de nutrition clinique et
métabolisme (SFNEP) et la Société francaise d anesthésie et réanimation (SFAR)

& Service de nutrition clinigue intensive, hopital de la Croix-Rousse, hospices civils de Lyon, 103, grande-rue de la Croix-Rousse, 69004 Lyon, France
b Service d anesthésie-réanimation 1, groupe hospitalier Pellegrin, CHU de Bordeawux, 33076 Bordeawx cedex, France

Chambrier C.et al. Recommandations de bonne pratique clinique sur la nutrition péri-opératoire. Nutr Clin Metabol. 2010




R1

R2

R3

R4

RS

Risque nutritionnel

Les facteurs pouvant induire une dénutrition doivent étre
rechercheés.

Tout patient présentant au moins un facteur de risque de

dénutrition doit bénéficier d’'une évaluation de son etat nutritionnel

L'évaluation nutritionnelle doit comporter la mesure du poids

actuel, I'estimation de la perte de poids par rapport au poids
habituel et le calcul de I'lMC.

La mesure de 'albuminémie peut étre utile en cas de difficulté

de I’évaluation nutritionnelle.

En cas de chirurgie majeure, la mesure de I'albuminémie en
pré-opératoire est probablement recommandée.

FS




Facteurs de risque nutrition el

Facteurs de risque liés au patient (comorbidités)
Age >70ans

Cancer

Hémopathie maligne

Sepsis

Pathologie chronique : digestive, diabéte, insuffisance d’organe ,pathologie neuromusculaire et
polyhandicap, syndrome inflammatoire

VIH/SIDA

Antécédent de chirurgie digestive majeure (gréle court, pancréatectomie, gastrectomie, chirurgie
bariatrique)

Syndrome dépressif, troubles cognitifs, démence, syndrome confusionnel

Symptomes persistants : dysphagie, nausée-vomissement-sensation de satiété précoce, douleur, diarrhée,
dyspnée

Facteurs de risque liés a un traitement (traitement a risque)
Traitement a visée carcinologique (chimiothérapie, radiothérapie)
Corticothérapie > 1 mois

Polymédication>5




Grade nutrition el

R7 Patient dénutri si 'un des critéres suivants est présent :
- un IMC < 18,5 ou < 21 chez le sujet apres 70 ans, (ici IMC =
20)
- ou une perte de poids récente d’au moins 10%
- ou albuminémie < 30 g/L, indépendamment de la CRP

R11

Patient non dénutri

GRADE NUTRITIONNEL 1 ET pas de facteur de risque de dénutrition

GN1

( ) - ET chirurgie sans risque élevé de morbidité
- Patient non dénutri

GRADE NUTRITIONNEL 2 , , ) )

(GN 2) -ET présence d’au moins 1 facteur de risque de
dénutrition OU chirurgie a risque élevé de morbidité

GRADE NUTRITIONNEL 3 - Patient dénutri

(GN 3) - ET chirurgie sans risque élevé de morbidité

GRADE NUTRITIONNEL 4 - Patient dénutri

(GN 4) - ET chirurgie a risque élevé de morbidité




Consultation d’anesthésie : Orientation du patient
en fonction du grade de risque nutritionnel

ales  Mon Patient  Imprimer  Autres Fonctions  Mon Environnement Ma Connexion  Paramétrage

[F——

I

14030110460 - 9701 - 09/01/2014- __/__/____ - (PEL Anesthésie Réa) L4

dance

x Impla...

LS

Codage des Actes Résultats

Prise En Charge Médicale

| 02- MEDICALE

r Recueil médical

Evaluation de I'état nutritionnel
(] Aucun facteur identifié

] &lbumine < 30 g/l

IMC < 185

] IMC < 21 et age > 70 ans

[] Perte de poids récente > 10%

Etat nutritionnel actuel
Dénutrition avérée

|

Risque lié a la chirurgie

Chirurgie & risque élevé de morbidité

] Non

Risques liés au patient

Facteurs de risque de dénutrition

] Pas de risque nutritionnel i€ au terrain
Risque nutritionnel lié au terrain

AU TOTAL RISQUE NUTRITIONNEL
Stratification du risque nutritionnel

(] GN3: Patient dénutri sans risque chiurgical associé
GN4: Patient dénutri et chiurgie a risque

Décision de prise en chaige

] Pas de prise en charge particuliére
] Consignes diététiques et compléments nutritionnels oray
] Consignes diététiques et Oral Impact [si K digestif]
Assitance nutritionnelle 7 3 10 | avant

DRDEAUX - PEL Anesthésie Réa - Docteur Laurent PETIT

Evaluation état nutritionnel

Evaluation de I’état nutritionnel (un seul facteur suffity

out

—

IMC=18.5 (<70 ans)
IMC<21 (> 70ans)
Perte de poids récente > 10 %
Albumine <30 gL ?

Chirurgie a risque de morbidité

Elevée b2

1 oul

1 NON

GN4 GN3
Assis. Nutr. Consignes
7i-10j diététiques et CHO®
pré ET post-op Ol Assist. Nutr.

Facteurs risques de dénutrition (un seul suffit)

Age > 70 ans

Traitement en cours
corticothérapie > 1mois
trakement carcinologique
pohsmédicamentation

ATCD de chir digestive majewre
Cancer ou hémopathie maligne
Démence, syndrome confusionnel
Diabéte

Diarrhée persistante

Douleur

Dysphagie, nausée,

Dyspnée

Insuffisance d’organe
Pathologie neuromusculaire
Pathologie digestive chronique
Sepsis

Syndrome dépressif
Syndrome inflammatoire
VIH/SIDA

vomissements

Date de naissance : 08/10/1941
Nom de naissance : CASTAIGNEDE
Taille : 170 cm Surface : 1,57 m2
Poids : 50 kg ILM.C: 17,3 kg/m?
Questionnaire B
~
NON +
+++
Chirurgie a risque de morbidité =
Elevée ® ?
?
1 oul 1 NON | N
Facteurs risques —
Chir. carcino oul 77
Digestive 7 —
NON
123
oul NON v G
v D
>
GN2 GN2 GN1
Q@
Consignes Consignes Pasde | ;£
Diététiques diététiques et CNO® i
& %fel?'!wﬂd@ @i dminutonges | 0o 9"e 5
afjouwrs apports oraux =
PpO! ) &
j
3 Arbumine : < 35 g4 sichinwvgie digestive non oncologique =
b Chirurgie 3 morbidité dlevé : sirisque de compiication = 10| =
© OO : compiéments nubitionnels oraw 7 jowrs en pré-opéral] %
Q A
24

lundi 27 janvier 2014 17:27:40



Prise en charge des patients en USC et en
hospitalisation

Facteur de risque de
dénutrition :

- Age >70ans

- IMC <21 [Adultes) ou
18.5 (Perscnnes agées)

- Perte de poids = 108

- albuminémie <30g/L
(indépendamment de |a
CRP)

[Reco SFAR/SFNEP 2010)

Grade nutritionnel 1:

Pas de denutrition/ Pas de
facteur de risgue;’ Pas de
i

Grade nutritionnel 2 :

Chirurgies/pathologies a
risque de dénutritions
spécifiques au 5A1 :

- Cystectomie/Bricker
- Gréle court

- Colectomie

- lléostomie

- Fistule digestive

- Pontage aorto...

- Amputations

Evaluation du grade
nutritionnel par
' ANESTHESISTE

d’un factewr de risque ou
it

Evaluation
des ingesta

Poids (pesée
hebdomadaire)

par AS/IDE

Grade nutritionnel 3 :

Patient dénutri/Chirurgie non 3
risque

k4

Evaluation
des ingesta

Poids (pesée
hebdomadaire)

par AS/IDE

PEC DIET
-Siapports £2/3 du
plateau repas pdt
Tjours
-5i perte de poids
significative

Grade nutritionnel 4 :

Patient denutri/Chirurgie 3
risque

Evaluation
des ingesta
Poids (pesée
hebdomadaire)
par AS/IDE

PEC DIET
-Si apports £ 2/3 du
plateau repas pdt 48h
-5i perte de poids
significative

n

Evaluation
des ingesta
Poids [pesée

hebdomadaire)

par AS/IDE

Enrichissement avec
mise en place de CNO
systématique
ou
PEC DIET
-Si apports £ 2/3 du
plateau avec CNO
=mize en place d'un
support nutritionnel
-5i perte de poids
significative

h 4

Support nutritionnel
systématique
PEC DIET cf partie 2




En réanimation



Indications

indication de nutrition artificielle en réanimation

> 48 h de jeline

ESPEN, ASPEN, RFE




Indications

Nutrition entérale

liere ijntention
Dans les 24 h

ESPEN, ASPEN



Indications

Contre-indication a la NE :

* Occlusion intestinale organique, péritonite, ischémie intestinale

* Vomissements répétés ou incoercibles

Surface d’absorption intestinale insuffisante ou inefficace
* Syndrome de gréle court
* Malabsorption avec diarrhées profuses réfractaires (sprue)

* Entérites diffuses atrophiantes

Troubles moteurs digestifs séveres

Fistule digestive a haut débit
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2500
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i " . a=pmmDépense éng
Baisse sédation

Hypothermie

Crises neurovégétatives

Coma barbiturique




Estimation / mesures des besoins
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CAS GENERAL (traumatisé)

Si vomissement

NE hyperproteinée 25 mi/h
JO D ) |
? par palier de 25 Erythromicine
100 mg x 4
ml/h toutes le 6 h ‘
‘ > échec

J4 N 25mlh si ‘

vomissements Métoclopramide
——— 10 mgx 3
v / |
débit .1 - besoins échec
caloriques (prescription) ‘
A 4
Si vomissements > 72h
Ob] ectif : arrét des prokinétiques
apport calorique (AC) > 80 % Evaluation des

dépense €nergétique Apports calorico-azoté (J+3)

1iére étape : calcul apports Kecal = Exel

l 2 iiere gtgpe - calcul apports azoté = Exel

3 iere étape : tol€rance/efficacité

\|/ NP :/ = Apport quotidien feuille Excel

Vérifier les apports caloriques sur les feuilles de bilan IDE

. . = poids, +/- TG/ 8 ]
, . 3\ poids, J
TG serlque <3 mg/L TG serlque >3 mg/L
> Vitamines + Oligo-
\L $ éléments + IPP
Poche Tricompartiment Poche Bicompartiment
Olimel N9 E Clinimix J

Continuer NE hyperproteinée a 25 ml/h HP : hyper protéiné



POST OPERATOIRE (pas accord chirurgical pour alimentation digesti

JO SMOFKABIVEN N8 E
* 50% de I’objectif )
Cernevit / Nutryelts (1 amp a 20h)
1 > Patoprazole 40 mg IV 20h
J4 SMOFKABIVEN N8 E
- 100 % de I’objectif /

‘, A ( Tolérence NP ?

Arrét NP pendant 6h
< > Dosage TG plasmatiques

LT A .
v | o
i NP 1/ Apports calorico-azoté

Vérifier les apports caloriques sur les feuilles de bilan IDE

TG sérique < 3 mgL TG sérique > 3 mg/L Ii¢re étape : Fixer objectif calorique = Pres
2 iiere étgpe : Fixer débit de NA = Pres
\L i 3 iere étape : tolérance/efficacité
Poche Tricompartiment Poche bicompartiment = Apport quotidien feuille IDE
SMOFKABIVEN NS E CLINIMIX = Adéquation apports / objectifs

= poids, +/- TG/ 8 j (arrét NP 6h)




Synthese




proteins (g/kg/day)

Acute Phase
Day 1-4

N

Progressive Feeding
(Prevent Overfeeding)

Van Zanten Crit care




proteins (g/kg/day)

Acute Phase Recommendations
Day 1-4

s Progressive Feeding

(Prevent Overfeeding)

Monitoring

Monitor Phosphate. Stay at
25% of caloric target for 48h
when phosphate drops

Prevent very early
high protein intake

Van Zanten Crit care




proteins (g/kg/day)

Acute Phase Post Acute ICU Phase
Day 1-4 >Day 5

N

Progressive Feeding Early Mobilization

(Prevent Overfeeding) .
2 Calories

Set at 70% of
predictive equations or
100% of indirect
calorimetry

Target 1

Day 4 - 100%

Proteins

Minimum protein intake 1.3
gr/kg/day. NB: During enteral
nutrition target achieved is
lower (80-85%) consider 1.5
grams/kg/day

Van Zanten Crit care




Acute Phase

Day 1-4

s Progressive Feeding

(Prevent Overfeeding)

Post Acute ICU Phase
>Day 5

Early Mobilization

Calories

Set at 70% of
predictive equations or

Post ICU
Phase

Exercise

Increase to 125% of predictive
equations or 125% of indirect

Patients are at-risk for
reductions in caloric intake
after cessation of enteral

proteins (g/kg/day)

100% of indirect nutrition

calorimetry

calorimetry or 30 kcal/kg/day

Patients are at-risk for
reductions in protein intake
after cessation of enteral
nutrition and feeding tube
removal

Target 2

Target 1
Day 4 - 100%

Post ICU Target

ICU Discharge

Monitor oral intake, do not
remove feeding tube early

Proteins

Minimum protein intake 1.3
gr/kg/day. NB: During enteral
nutrition target achieved is
lower (80-85%) consider 1.5
grams/kg/day

Increase protein intake to
1.5-2.0 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition, oral
nutrition supplements or
protein supplements

Consider use of muscle
ultrasound, BIA, DEXA or CT
for body composition

Van Zanten Crit care




Post ICU
Phase

Exercise

Increase to 125% of predictive
equations or 125% of indirect
calorimetry or 30 kcal/kg/day

Target 2

Post ICU Target

'\

ICU Discharge

Increase protein intake to
1.5-2.0 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition, oral
nutrition supplements or
protein supplements

Patients are at-risk for
prolonged reduced caloric
intake consider the use of oral
nutrition supplements

Patients are at-risk for
prolonged reduced protein
intake consider the use of oral
nutrition supplements

Monitor oral intake and oral
nutrition supplement intake

Consider functional muscle
tests and follow-up of body
composition

Van Zanten Crit care




proteins (g/kg/day)

Post Acute ICU Phase
>Day 5

Acute Phase

Day 1-4

Progressive Feeding Early Mobilization

Prevent Overfeedin .
( 9 Calories

Set at 70% of
predictive equations or
100% of indirect
calorimetry

Target 1
Day 4 - 100%

Proteins

Minimum protein intake 1.3
gr/kg/day. NB: During enteral
nutrition target achieved is
lower (80-85%) consider 1.5
grams/kg/day

Post ICU Post Hospital
Phase Discharge

Exercise

Increase to 125% of predictive
equations or 125% of indirect
calorimetry or 30 kcal/kg/day

Target 2
Post ICU Target

—  /

ICU Discharge

Increase protein intake to
1.5-2.0 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition, oral
nutrition supplements or
protein supplements

Rehabilitation d

Increase to 150% of predictive
equations or 150% of indirect
calorimetry or 35 kcal/kg/day

Target 3

Convalescence Target

calories

proteins

Increase to 2.0-2.5 grams of
protein/kg/day. Consider
prolonged enteral nutrition,
oral nutrition supplements or
protein supplements

N

Van Zanten Crit care

calories (kcal/day)




Conclusion

Questionnement quotidien

Initier lentement et augmenté progressivement

Se poser la question du niveau de dépense

La phase post aigu est fondamentale

Ne retirer les tuyaux que quand les objectifs caloriques
sont atteints

Etre attentif a 'apport protéique




