antadlé,

INDEPENDANCE ET EXPERTISE,

POUR LE PROGRES DE LA SANTE A DOMICILE

MARS 2019

Nutrition

Journées Francophones

Dr De Bandt David .. . .

de Nutrition a Nice

Les Dénutritions - Initiatives mondiales .........cccceeveuveneee. 3 LeS 28, 29 et 30 novem b re 2018
Troubles de l'oralité chez 'adulte .........ccceevereeereeerennnne. 4

Barriere intestinale et pathologies nutritionnelles........ 6




Nice

Acropolis

28-3(

novembre

2018

JOURNEES
FRANCOPHONES
DE NUTRITION
2018

es dernieres Journées Francophones de Nutrition (JFN) se
sont déroulées les 28 - 30 novembre 2018 a Nice Acropolis. Il s’agit du
congres frangais de référence pour les professionnelles de la
nutrition couvrant tous les champs de la nutrition, notamment les
sciences fondamentales, la nutrition clinique, ['alimentation
animale ou encore les sciences humaines. La version 2019 des JFN a
réuni plus de 2000 professionnels, 60 exposants et a proposé 60
sessions scientifiques, 200 communications orales et plus de 500
résumeés. Plusieurs conférences y ont également été données parmi
lesquelles trois ont retenu l’'attention du Dr David De Bandt dont
vous trouverez les analyses dans le présent document. Vous y lirez
que le dépistage de la dénutrition reste une préoccupation des
instances sanitaires et qu’il semble aujourd’hui inutile de recourir a
des dosages biologiques poury parvenir,comme se fut le cas jusqu’a
présent dans les recommandations des sociétés savantes. On
découvrira aussi le réle des troubles de l'oralité chez les personnes
en situation de handicap chez lesquels le plaisir lié au repas peut
disparaitre. Toute une série de conseils pour améliorer la prise
alimentaire de ces personnes a été proposée. Enfin, un éclairage
nouveau a été fait sur les liens potentiels entre la barriére intestinale
et certaines pathologies nutritionnelles notamment la maladie
ceeliaque, le syndrome métabolique ou encore les complications de
la chirurgie bariatrique. Au fil des années, les JFN ont conquis une
place majeure pourl’amélioration de la prise encharge nutritionnelle
des personnes malades, Ggées ou atteintes de handicap. Elles nous
aident a améliorer nos connaissances au service des personnes dont
nous avons la charge en nous rappelant que [’état nutritionnel
et la qualité de 'alimentation sont des déterminants de santé
incontournables.

Pr. Michel Hasselmann
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LES DENUTRITIONS - INITIATIVES

MONDIALES

DR DE BANDT DAVID,

Département de médecine générale - UFR des Sciences de la Santé

Université Versailles Saint Quentin

D’apres la conférence du Pr Fontaine Eric, Service d’endocrinologie et diabétologie - CHU de Grenoble

Le diagnostique de dénutrition

ILne bénéficie pas de consensus international permettant
d’homogénéiser les prises en charge des patients. C’est
pourquoi, le 3 septembre 2018, la GLIM (Global Leadership
Initiative on Malnutrition), regroupant ’American Society
for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN), ’European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN), le
Latin American Federation for Parenteral and Enteral
Nutrition (FELANPE), et le Parenteral and Enteral Nutrition
Society of Asia (PENSA), a annoncé avoir développé de
nouvelles recommandations internationales de dépistage
de la dénutrition.

L'objectif est de pouvoir diagnostiquer facilement, et
rapidement l’ensemble des patients dénutris sans
exceptions et de fagon consensuelle. Le but est de
comparer les prévalences de dénutrition d’une population
de patients a une autre et de mesurer les effets des
différentes interventions nutritionnelles dans le monde.

La Haute Autorité de Santé (HAS) se base sur des critéres
cliniques (IMC, perte de poids), et sur des données
biologiques comme 'albuminémie et la pré-albuminémie
pour le diagnostique de dénutrition. Mais ces critéres ne
peuvent pas s’appliquer a toutes les situations,
notamment en ce qui concerne l'interprétation des
critéres biologiques de certains patients en réanimation.

Les criteres de dénutrition clinique de 'ESPEN en 2016
reposaient sur une approche en deux étapes:

1. Screening du risque de dénutrition selon n’importe quel
critére validé (perte d’appétit, maladie chronique,
traitements lourds...);

2. Evaluation de la sévérité de la dénutrition :
«IMCinférieur a 18,5 kg/m?;

« Perte de Poids involontaire supérieure a 10% paran ou
plus de 5% sur 3 mois et IMC inférieur a 20kg/m?chez
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les patients de moins de 70 ans, ou inférieur a 22 chez
les patients de plusde 70 ans ;

« FFMI (Fat Free Masse Index) inferieure a 15 chez les
hommes et 17 chez les femmes mais difficilement
disponible en routine.

Mais ces critéres sont considérés comme trop élaborés,
difficiles a évaluer en routine et excluant certains groupes
de patients.

La GLIM a donc repris toutes les approches de screening
déja évoquées : les étiologies, les symptomes, les signes
cliniques (maladies, baisse de la prise alimentaire,
anorexie, asthénie, douleurs, perte de poids, IMC, FFM...).
Les criteres d’évaluation ont été votés au sein de la GLIM.
Une approche diagnostique en plusieurs étapes ressort de
ce consensus international :

Diagnostique positif de dénutrition selon la GLIM si 1
critére phénotypique et 1 critére étiologique :

Critéres phénotypiques :

« Perte de poids involontaire supérieure a 5% en 6 mois ou

10% par an;

« IMCinférieur a 20 chez les patients de moins de 70 ans ou

IMC inferieur a 22 chez les plus de 70 ans;;

« Réduction de la masse musculaire (FFMI, DXA)

Critéres étiologiques :

« Baisse de la prise alimentaire ;

« Inflammation;

Critéres de gravité : sévérité si

« Perte de poids involontaire supérieure a 10% en 6 mois;
« IMC inférieur a 18,5 si patient de moins de 70 ans;;

« IMC inférieur a 20 si patient de plus de 70 ans.

Ces critéres varient de ceux de la HAS ou de ’'ESPEN dans
la mesure ou la GLIM ne recherche pas d’éléments
biologiques (albumine, pre-albumine), et les valeurs seuil
d’IMC ne sont pas identiques.
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TROUBLES DE L’ORALITE
CHEZ LADULTE

DR DE BANDT DAVID,

Département de médecine générale - UFR des Sciences de la Santé

Université Versailles Saint Quentin

D’apres la conférence du Pr Brondel Laurent, Service des explorations fonctionnelles - CHU de Dijon,

de Mme Benigni Iréne, diététicienne - Douai, et du Dr Viala Maurice, Service de médecine interne

gériatrigue - CHU de Nimes.

Physiologie du gout

A l’heure actuelle, 6 saveurs ont été identifiées. Le sucré, le
salé, l'acide, 'amer, le gras et 'umami. Les récepteurs de ces
saveurs sont des molécules transmembranaires situées sur
les cellules nerveuses des récepteurs gustatifs. Le message
sensoriel est alors acheminé au cerveau pour étre intégré et
analysé. Surlalangue, ces récepteurs se retrouvent répartis
dans plus de 600 bourgeons contenant de 50 a 100 cellules.

« La saveur sucrée

C’estune saveur dont 'appétence chez ’homme estinnée.
Les récepteurs des saveurs sucrées identifiés sont les
récepteurs T1IR2 et T1R3. Certaines substances permettent
d’inactiver ou d’inhiber ces récepteurs. Le Lactisol est un
inhibiteur de la saveur sucré, alors que le sel I'exacerbe.

Contrairement a certaines croyances, il n’y aurait pas
d’addiction au sucre, mais le go(t sucré active les circuits
cérébraux de la récompense. C’est une forme de senseur
de l'ingestion de calories. Dans 'obésité on peut retrouver
des hyper-sensibilités au sucre, avec une hyperactivation
des noyaux caudés, de 'operculum frontal et pariétal par
rapport a des individus sains non obéses. Mais on peut
également observer des hyposensibilités au sucre chez
certains patients obéses avec une obésité abdominale
notamment. Cette hyposensibilité entrainerait des
comportements de compensation par 'ingestion de
guantités excessives de sucre.

o La saveur du gras

De découverte récente, les récepteurs identifiés sont
CD36, GPR4 et GPR20, ce serait la 6° saveur.

« La saveur umami

Cette saveur s’apparente au go(it « savoureux » de la viande.
Elle est détectée par des récepteurs T1R1 et T1R3 qui sont
activés par le GLUTAMATE. Une carence protéique majore
’envie de consommation de protéines et donc de viande.
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« La saveur ameére

L’aversion pour cette saveur est innée. D’un point de vu
évolutif, elle aurait permis a ’étre humain de ne pas se
nourrir d’aliments toxiques, souvent associés a la saveur
amere. Ces récepteurs sont les récepteurs T2R.
Les saveurs salées et acides ne sont pas abordées lors de
la conférence.

Les saveurs auraient donc plusieursfonctions: elles permettent
d’identifier les substances énergétiques, d’initier ou d’inhiber
l'alimentation par leurs fonctions hédoniques, et de réguler
'absorption des aliments par ’activation de certaines
fonctions digestives (salivation, péristaltisme, satiété...).

Les récepteurs du golt sont disséminés dans 'organisme, on
en retrouve bien évidemment au niveau des voies aériennes
supérieures. Leurs réles sont la reconnaissance des aliments,
Uinitiation de la fonction digestive (salivation, péristaltisme),
la fonction hédonique du go(t, qui favorise le plaisir olfactif
et gustatif. Mais on en retrouve aussi au niveau digestif,
comme senseur de la quantité de calories ingérées, ou pour
stimuler la satiété aprés 'ingestion d’aliments. Au niveau des
voies aériennes inférieures, ces récepteurs stimuleraient le
bronchospasme lors de l'inhalation de substances nocives.
Au niveau cérébral, les récepteurs du glucose au niveau
hypothalamique ont un réle de senseur de la glycémie.

Troubles de Poralité et polyhandicap

Les patients souffrant de polyhandicap peuvent présenter une
absence de plaisir a I'alimentation, notamment en cas de
douleursou d’inconfort lors des repas. Cela peut étre causé par
des troubles neurologiques, avec des dysgueusies ou des
dysesthésies, des troubles de la mobilité pouvant favoriser les
dysphagies et fausses routes, des reflux cesogastriques qui
entrainent des douleurs... Ces troubles majorent le risque de
dénutrition, surtout si le patient refuse de s’alimenter.
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Les troubles de l'oralité ont des répercussions sur l’état
nutritionnel des patients, mais aussi sur leur condition
psychologique, avec de I'anxiété. L’alimentation peut étre
ressentie comme anxiogeéne deés I'annonce du repas, apres
avoir percu une odeur, ou lors de la premiére bouchée. Lidée
méme du repas peut étre facteur de stress. Or le stress ne
favorise pas la prise alimentaire dans de bonnes conditions.

Pour les patients qui ne peuvent pas s’alimenter seuls, le
risque de dénutrition est majoré lorsque s’installe une
fatigue des aidants. Certains peuvent parfois passer
plusieurs heures par jour a aider le patient a s’alimenter.
Le risque est de négliger l’alimentation des patients et
risquer la sous-alimentation ou les fausses routes.

Il est donc primordial de prendre en compte les troubles
de 'oralité dansle bilan nutritionnel des patients souffrant
de polyhandicap. De nombreuses solutions sont
envisageables pour faciliter 'alimentation :

« le positionnement du patient lors du repas, avec une
flexion cervicale;

« les textures et go(its des aliments qui doivent varier pour
éviter la lassitude, favoriser la déglutition, et redonner
une dimension hédonique a 'alimentation;

« améliorer 'environnement qui peut perturber l'alimentation
(bruits, télévisions, voisins de tables ...). Certains patients
ont besoin de se concentrer pour manger. Parfois il vaut
mieux éviter les distracteurs, et laisser le patient manger
seul, sans voisins de table, sans télévision.

On ne force pas quelqu’un a manger, mais on essaye de
comprendre pourquoiily a un trouble de l'oralité, et agir.
C’est un travail pluridisciplinaire.

Pourquoi regarder un patient agé manger ?

Comme pour le polyhandicap, les patients agés peuvent
voir leurs fonctions cognitives et motrices altérées, ce qui
peut entrainer des troubles de l’alimentation et mener a
des dénutritions.

Le souci majeur des patients institutionnalisés est le
manque de temps du personnel qui participe a
l’alimentation des patients. Quand une aide-soignante a
30 minutes pour distribuer les plateaux repas de 20
patients, on comprend la difficulté qu’elle a pour s’adapter
a chaque individu et a ses pathologies.

Il faut donc connaitre ses patients, les pathologies pouvant
limiter la prise alimentaire pour s’adapter et favoriser
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l'alimentation. Les patients agés ne verbalisent pas
forcément leurs problémes pour s’alimenter, par peur de
facher le personnel soignant, pour des questions de
dignité, ou parce qu’ils n’en sont physiquement pas
capables. Attention aussi a la barriére de la langue.
L'observation des patients concerne aussi ’'observation de
leur cavité buccale, et des soins de bouche. Un patient
souffrant de muguet, ou de troubles dentaires, ne
s’alimentera pas a cause de la douleur. Il faut faire
attention au dentier et appareil dentaire et s’assurer qu’il
soit adapté.

Les patients doivent aussi avoir la capacité physique de
manger. Un patient agé, sous morphine pour des douleurs
chroniques, avachi dans son lit avec le plateau repas sur la
tablette au-dessus de ses genoux ne mangera pas seul. Sinon
il risque de faire des fausses routes, ou de renverser le café
chaud sur lui. Il Faut minimiser les psychotropes et sédatifs
hypnotiques avant un repas pour éviter les fausses routes. Le
patient doit étre bien assis, avec une flexion cervicale, si
possible au fauteuil, les plats a proximité et préts a étre
absorbés. Il doit pouvoir attraper les couverts, et les plats
pour amener la nourriture dans sa cavité buccale.

[l estimportant d’avoir du matériel adapté a l'installation
du patient, mais aussi du matériel adapté a ses pathologies
pour l'alimentation. Par exemple, les ouvertures faciles
des emballages alimentaires sont difficilement
manipulées par les patients souffrant d’arthrose évoluée
des mains, de polyarthrite ou de neuropathies
périphériques. Il existe des couverts ergonomiques, des
contenants adaptés, des bavoirs et autres outils
disponibles pour contourner les pertes d’autonomie.

D’un point de vue plus technique, il est aussiimportant de
regarder le patient manger pour évaluer sa dynamique de
déglutition. Rechercher la présence de fausses routes,
regarder le nombre de déglutition par bouchée, la
présence de toux pendant 'alimentation, de raclement de
gorge, de résidus au fond de la gorge apres la déglutition...
Cela permet d’adapter les textures des repas et la
dynamique d’absorption.

La réévaluation est primordiale pour adapter les outils mis
a disposition pour l’alimentation des patients.

Siun patient ne mange pas, ce n’est peut-étre pasqu’iln’a
pas faim, mais c’est peut-étre que son environnement ne
lui permet pas de s’alimenter correctement. Par respect
pour sa dignité, il faut préserver son autonomie et
’laccompagner pour trouver des solutions adaptées.
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BARRIERE INTESTINALE ET
PATHOLOGIES NUTRITIONNELLES

DR DE BANDT DAVID,

Département de médecine générale - UFR des Sciences de la Santé

Université Versailles Saint Quentin

D’apres la conférence du Dr Cerf-Bensussan Nadine, Inserm U1163 - Université Paris Descates, Le Dr Le
Gall Maude, Inserm U1149 - Hopital Bichat-Claude-Bernard, du Pr Niot Isabelle, Physiologie de la

nutrition - Université de Bourgogne

Maladie cceliaque et sensibilité au gluten

La maladie cceliaque est une maladie chronique d’origine
auto-immune et caractérisée par une intolérance au
gluten. Elle se déclare par des épisodes de douleurs
abdominales, de diarrhées, de vomissements, avec des
symptomes généraux comme une asthénie
principalement. Elle se diagnostique par le dosage des
anticorps antitransglutaminase. L'incidence de cette
maladie est en augmentation dans les pays industrialisés.
Il n’y aurait pas d’augmentation de la consommation de
gluten en France mais une consommation différente.
Certains chercheurs suspectent la baisse du temps de
fermentation et de pétrissage du pain, d’autres un lien
avec le syndrome du colon irritable ou la fibromyalgie.

Le traitement principal de la maladie ceeliaque est
exclusion totale du gluten de l’alimentation du patient.
Une autre forme de traitement est 'enzymothérapie qui
annule la réponse CD4 causée par la présence de gluten
dans l'alimentation. Ces traitements agissent sur
différentes cibles, certains bloquent la transglutaminase
tissulaire, d’autres la réponse IL15, ou jouent sur l'activité
endoprolypeptidase du tube digestif.

Mais certains patients sont réfractaires a ’enzymothérapie.
Ces traitements favorisent I’apparition de certaines
entéropathies auto-immunes, mais aussi de certaines
formes de lymphomes. A ’heure actuelle, le traitement
par régime d’exclusion est le plus efficace sur les
symptoémes, c’est le traitement le mieux toléré par les
patients avec le moins d’effets secondaires, et le moins
cher en termes de colts de santé. De plus, avec la « mode »
des régimes sans gluten, les patients souffrant de maladie
ceeliaque ont acces a de plus en plus d’aliments variés a
des prix abordables.

I:OCU%O3 JEN - Nice, les 28, 29 et 30 novembre 2018

Lallergie au blé est une allergie alimentaire relativement
rare et serait causées par des mécanismes d’allergie médiées
par les IgE.

L’hypersensibilité au gluten n’a pas d’origine clairement
identifiée. Plusieurs causes sont recherchées, notamment
le rOle de certains saccharides, de certaines protéines de
blé différentes du gluten, la présence d’un inhibiteur de
’amylase trypsine. L’hypersensibilité au gluten se
diagnostique par un dosage négatif des anticorps
transglutaminases et par un test d’exclusion alimentaire
en aveugle.

Plasticité du tube digestif

La chirurgie de l'obésité est la technique la plus efficace
pour la réduction de la perte de poids et 'lamélioration des
facteurs de risque cardio-vasculaire. Il existe différentes
techniques, les principales utilisées en France sont la
Sleeve Gastrectomie (SG), le Bypass Gastrique Roux-en-Y
(RYGB) et le Bypass Gastrique en Omega (OLGB). La SG se
présente avec une gastrectomie chirurgicale avec
conservation d’une petite poche gastrique ce qui entraine
un syndrome restrictif. Le RYGB et ’OLGB présentent
également une gastrectomie avec conservation d’une
poche gastrique mais associée a un shunt des anses gréles
proximales ce qui entraine une malabsorption alimentaire.
Les sécrétions biliopancréatiques sont conservées. Le
shunt du gréle est fait soit par deux anastomoses
intestinales dans le RYGB, soit par une seule anastomose
dans le cadre de 'OLGB. Les 3 chirurgies permettent
’lamélioration du poids mais aussi le statut glycémique
des patients.
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BARRIERE INTESTINALE ET PATHOLOGIES NUTRITIONNELLE

 Les Bypass

Le Docteur Maude Le Gall étudie la plasticité de l'intestin,
notamment apres chirurgie bariatrique. Elle a travaillé sur
un modéle préclinique de chirurgie bariatrique chez le rat
pour étudier I'adaptabilité du tube digestif et ses
conséquences physiologiques aprés une chirurgie de
lobésité.

L’étude histologique du tube digestif des rats opérés
retrouve une hyperplasie des anses digestives. Le
marquage au Ki67 utilisé pour étudier le développement
cellulaire est plus important sur les coupes anatomiques
des anses gréles des rats opérés par rapport aux rats non
opérés. Des résultats similaires ont été retrouvés lors de
’étude de prélévement digestifs humains, récupérés
lorsque certains patients ont di se faire réopérés de leur
bypass.

Dans Uintestin des rats opérés, il a également été mis en
évidence une surexpression de GLUT1, transporteur du
glucose du sang vers le milieu intracellulaire. Du glucose
marqué a été injecté en intra-veineux chez les rats opérés
et des rats Sham. Puis il a été révélé par un PET-scanner.
Lesimages sont tres marquées au niveau du gréle des rats
opérés par rapport aux rats non opérés. Ily adonc plus de
glucose dans U'intestin des rats opérés. Les résultats sont
similaires dans les études faites chez I’lhumain aprées RYGB.
L'expression de GLUT1 est associée a une augmentation
du captage du glucose sanguin dans ’anse alimentaire
aprés RYGB chez I’lhomme ce qui participe a ’hyperplasie
digestive. En revanche, il y a peu de glucose alimentaire
qui passe dans le sang. Ces mécanismes contribuent a
’amélioration de la glycémie interprandiale.

« La sleeve gastrectomie

Dans le cadre de la sleeve gastrectomie, les rats opérés
présentent une perte de poids et une amélioration de leur
statut glycémique.

Chez les rats opérés, on retrouve une baisse du transport
du glucose de la lumiere intestinale vers le sang, et une
augmentation de l'excrétion du glucose vers la lumiere
intestinale. Mais du fait de I’labsence d’anse shuntée, il n’y
a pas d’hyperplasie des anses gréles proximales. Mais a
linstar du bypass, on retrouve une prolifération spécifique
de cellules endocrines sécrétant des hormones a effet
incrétine, notamment le GLP1. Cette hormone, sécrétée
par lintestin en réponse a un repas, va stimuler la
sécrétion d’insuline et participer ainsi a ’lamélioration du
statut glycémique des rats opérés. Des résultats similaires
ont été retrouvés chez ’lHomme.
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Apres SG, il a également été mis en évidence une
augmentation de la perméabilité digestive qui favoriserait
les endotoxémies post-prandiales.

Plasticité du tube digestif
Absorption lipidique et syndrome
métabolique, role du CD36

Lors de l'alimentation, les triglycérides sont absorbés
dans le micro-environnement de Uintestin. Ils traversent
passivement la muqueuse digestive sous la direction de
protéines comme [’ApoB48 (Apolipoproteine B48). Les
triglycérides passent alors dans le sang sous forme de
chylomycrons. Les triglycérides s’accumuleraient
également au niveau de 'espace interstitiel des cellules
épithéliales, et provoqueraient aussi une endotoxémie par
rupture de la membrane basale.

Le CD36 est une protéine transmembranaire ubiquitaire
avec de nombreux variants selon les organes. Elle joue
dans le transport cellulaire des acides gras. Dans l'intestin,
CD36 est exprimé dans I’épithélium. Sa fonction est de
transporter les acides gras depuis la lumiére intestinale
vers les cellules épithéliales. Chez les souris transgéniques
n’exprimant pas CD36 dans l'intestin, on retrouve un
appauvrissement lymphatique en acide gras, des
chylomicrons plus petits, une baisse de ’expression de
’ApoB48, et de MTP (Microsomal Triglyceride Transfer
Protein). Ces souris présenteraient aussi une majoration
de ’endotoxémie post-prandiale, une dysbiose de
intestin, une altération de la perméabilité intestinale, et
une majoration de leurs masses grasses.

Le CD36 agirait comme un senseur des acides gras. Il
fusionne avec la voie ERK (Extracellular-signal regulated)
et permet la formation de plus gros chylomicrons qui sont
ainsi mieux dégradés par le LPL (Lipoproteine lipase). En
’absence de CD36 dans l’intestin, les chylomicrons
passant dans le sang sont plus petits et donc moins
bien dégradés par le LPL, ce qui entraine une
hypertriglycéridémie.

Des études immunohistochimiques sur du tissu intestinal
de souris avant et aprés un repas montrent que chez les
souris saines, il y a une dégradation du CD36 intestinal au
niveau de l'apex des cellules épithéliales. Les souris
présentant un syndrome métabolique, en revanche, ne
présenteraient pas de dégradation du CD36. Il y a une
dérégulation de l’activité de CD36 causée par le CD36 qui
continue a internaliser les acides gras depuis la lumiere
intestinale.
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L’insuline aurait une action inhibitrice sur l'activité de
CD36 pour se lier et internaliser les acides gras dans la
cellule. Or les patients présentant un syndrome
métabolique présentent une insulinorésistance. Donc
l’activité de CD36 serait moins inhibée par 'insuline que
chez les patients sains. La dérégulation de CD36 qui n’est
plus sensible a l'effet de l'insuline favorise I’apparition
d’une hypertriglycéridémie post-prandiale.

Il est également envisagé que le CD36 internaliserait des
bactéries du tube digestif vers le sang. L'activité de CD36
étant dérégulée chez les patients avec un syndrome
métabolique, il y aurait une majoration des mécanismes
d’internalisation du microbiote, ce qui favoriserait
’endotoxémie post-prandiale.

Acropolis

2=l

novembre

& 2018 F

Focu%o:s JFN - Nice, les 28, 29 et 30 novembre 2018

DE NUTRITION
2018

Document téléchargeable uniquement — 8




‘ ‘ Acteur de référence, Antadir

est une fédération neutre et
indépendante : son éthique
est un gage de confiance pour
les professionnels de santé

comme pour les patients. , ,

antadir

INDEPENDANCE ET EXPERTISE, _
POUR LE PROGRES DE LA SANTE A DOMICILE

Fédération antadir
Maison du Poumon « 66 boulevard Saint-Michel « 75006 Paris

Téléphone
+33(0)1 56 814060

Fax
+33(0)156 814061

antadir@antadir.com

Retrouvez toutes nos publications sur notre site :

www.antadir.com



