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RESUME

Contexte. Bien qu’indiquée pour améliorer les comorbidités de I’obésité, la chirurgie de I’obésité, en
forte augmentation, expose au risque de complications postopératoires, notamment nutritionnelles.
Notre objectif a été de synthétiser les données de la littérature concernant ces complications

nutritionnelles : prévalence, facteurs de risque, recommandations sur leurs traitement et prévention.
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Méthode. Nous avons conduit cette revue systématique de la littérature selon la méthode PRISMA, les
articles inclus ont été analyses en tableau synoptique, permettant I’élaboration de tableaux de synthése.
Résultats. Les déficits nutritionnels sont fréquents apres chirurgie de I’obésité (vitamine D 25-100%,
B12 7-70%, Fer 7-63%), imposant une supplémentation en micronutriments (complexes
multivitamines-minéraux, vitamine D-Calcium, Fer, B12), pour en prévenir les conséquences
hématologiques, neurologiques ou musculosquelettiques. Leurs prévention-dépistage-correction
s’integrent dans une prise en charge multimodale et interdisciplinaire. Les dénutritions séveres ou
« catastrophes nutritionnelles » existent (<5%), pouvant nécessiter une nutrition artificielle. Les études
de haut niveau de preuve sur les modalités de suivi et de supplémentations sont rares, ne permettant pas
I’élaboration de recommandations consensuelles. Pour prévenir les déficits nutritionnels et leurs
conséquences, la collaboration entre le médecin traitant et I’équipe médicochirurgicale doit se renforcer.
Conclusion. Les complications nutritionnelles de la chirurgie de I’obésité sont fréquentes,
potentiellement graves, accessibles au dépistage et a la prévention, au moyen d’un suivi bioclinique et
d’une supplémentation en micronutriments a vie. Un suivi coordonné, intégré dans un parcours de soins
« ville-hopital », pourrait optimiser les résultats postopératoires.

Mots clés : chirurgie de I’obésité, complications nutritionnelles, déficit en micronutriment,

dénutrition, parcours patient

ABSTRACT

Background: In France, the use of obesity surgery is increasing sharply. Yet effective on severe obesity
and its comorbidities, it exposes to the risk of serious postoperative complications, including nutritional
issues. We aimed to synthesize the research-based evidence concerning these nutritional complications:
prevalence, risk factors, recommendations on their treatment and prevention.

Methods. We carried out a PRISMA systematic review, the articles included were analyzed into a
synoptic table, allowing the development of summary tables.

Results. Postoperative nutritional deficiencies are frequent (vitamin D 25-100%, B12 7-70%, Iron 7-
63%). A lifelong micronutrient supplementation is essential (multivitamin and minerals, vitamin D-

Calcium, Iron, vitamin B12) to prevent the hematological, neurological, or musculoskeletal



consequences of deficiencies. Their prevention-screening-treatment are part of a global postoperative

management which must be multimodal and interdisciplinary. Severe malnutrition exists (<5%) and

could lead to serious complications (“nutritional disasters™) that may require artificial nutrition. Studies

with high level of evidence on postoperative follow-up and supplementation are rare, not allowing the

development of consensus guidelines. To prevent nutritional deficiencies and their consequences, the

collaboration between general practitioners and medico-surgical teams should be strengthened.

Conclusion. Nutritional complications are common after obesity surgery. Potentially serious, they are

accessible to screening and prevention, through lifelong biochemical and clinical monitoring, and

micronutrient supplementation. A coordinated follow-up, as part of a tailored “‘community care-

hospital™ patient healthcare pathway, could improve postoperative outcomes.

Keywords: obesity surgery, nutritional complications, micronutrients deficiencies, malnutrition,

patient healthcare pathway

ABREVIATIONS

AGB : Adjustable Gastric Band (anneau gastrique)

APA: Activité Physique Adaptée

ASMBS : American Association of Metabolic and Bariatric Surgery
BOMSS: British Obesity & Metabolic Surgery Society
BPD-DS : Biliopancreatic Diversion — Duodenal Switch
CO : Chirurgie de I’Obésité

CR : Centre de référence

CSO : Centre Spécialisé de I’Obésité

EASO : European Association for the Study of Obesity
ETP : Education Thérapeutique du Patient

HAS : Haute Autorité de Santé

IFSO : International Federation for the Surgery of Obesity

IMC : Indice de Masse Corporelle

NASH : Non-Alcoholic Steato-Hepatitis

NICE: National Institute for Health and Care Excellence

MT : Médecin Traitant

OAGB : One-Anastomosis Gastric Bypass (bypass en oméga)
RGO : Reflux Gastro-Esophagien

RYGB : Roux-en-Y Gastric Bypass

SG : Sleeve Gastrectomy

SADI : Single Anastomosis Duodeno-lleal bypass (with SG)
SOFFCO : Société Francaise Francophone de Chirurgie de I'Obésité
TCA : Troubles du Comportement Alimentaire

TP : temps de Prothrombine



INTRODUCTION

L’obésité se définit par un excés de masse grasse responsable d’une altération de la
santé!, gradée respectivement? de 1 a 3 selon l'indice de masse corporelle IMC>30, 35-40,
>40kg/m?. Elle atteint le stade de pandémie a I’échelle mondiale (650 millions en 2016). En
France, sa prévalence se stabilise®, mais I’obésité féminine et sévére progressent : 16,8 % des
Francais et 17,6 % des Francaises sont obéses*. Sa physiopathologie est multifactorielle® :
facteurs génétiques, environnementaux, psychologiques et comportementaux (troubles du
comportement alimentaire (TCA), sédentarité). Elle résulte toujours d’un exces d’apports
énergétiques oraux par rapport a la dépense totale. Ses complications font sa gravité® : I’obésité
est associée aux comorbidités métaboliques (diabete, hypertension artérielle, dyslipidémie,
aggravant le risque cardiovasculaire; hépatopathies dysmétaboliques)’, complications
ostéoarticulaires (ostéoporose, gonarthrose, lombalgies mécaniques), respiratoires (syndrome
d’apnée du sommeil, dyspnée d’effort, syndrome hypoventilation-obésité), oncologiques
(cancer du cblon, sein, utérus, cesophage (RGO), rein, prostate), obstétricales (diabéte
gestationnel, prééclampsie, macrosomie, dystocie, césarienne, mort feetale in utéro), rénales
(néphropathie par glomérulosclérose segmentaire et focale), psychosociales (dépression, repli
social), et mortalité prématurée. Elle ne peut cependant se réduire a un cumul de comorbidités,
il s’agit d’une maladie chronique a part entiere, et requiert une prise en charge multidisciplinaire

structurée®.

Face a I’échec a long terme des traitements médicaux, la chirurgie de I’obésité (CO)
s’impose aujourd’hui comme thérapeutique de référence pour I’obésité sévere. Elle vise la
réduction pondérale en modifiant I’anatomie digestive pour induire, soit une limitation des
ingesta (techniques dites restrictives : anneau gastrique ajustable (AGB), en déclin ; sleeve
gastrectomie (SG) en plein essor depuis 10 ans®), soit une malabsorption (techniques dites
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malabsorptives : dérivation bilio-pancréatique (BPD)'2, bypass en Oméga (OAGB)) ou les
deux (techniques mixtes : bypass gastrique Roux-en-Y (RYGB), SADI). En France, les
techniques RYGB (45%) et SG (37%) sont actuellement les plus pratiquées®.

L’efficacité de la CO est prouvée par de nombreuses méta-analyses'>**. Ses bénéfices sur les
comorbidités de I’obésité!>, I’espérance de vie'”!8 et la qualité de vie!®?° reposent, a court
terme, sur la bonne préparation du patient et la compétence du centre chirurgical”??2 ; 3 long
terme, un suivi a vie est nécessaire pour augmenter les chances de maintenir la perte pondérale
et ses bénéfices?>30. Or, I’Académie de Médecine® et I’Inspection Générale des Affaires
Sociales® dénoncent une faillite du systéme de soins a assurer ce suivi, source de complications
postopératoires®>33 nutritionnelles®*, voire d’échecs (reprise pondérale). En effet, les centres de
référence (CR) n’ont pas la capacité de suivre a vie des cohortes croissantes, et les médecins
traitants (MT), en premiére ligne, manquent de formation dans le domaine de la CO ; pour leur
permettre de prévenir, dépister et prendre en charge ces complications nutritionnelles, les

publications actualisées font néanmoins defaut (faible niveau de preuve, grande hétérogénéité).

L’objectif de cette revue systématique a éte de synthétiser les données de la littérature
concernant la prévalence des complications nutritionnelles, leurs facteurs de risques, et les

recommandations des sociétés savantes sur leur traitement et prévention.

MATERIELS ET METHODE

Nous avons conduit une revue de littérature systématique, selon les critéres PRISMA®®
(hormis la double recherche bibliographique). L’équation de recherche a été élaborée selon la
logique PICOS (Patient-Intervention-Comparaison-Outcome-Study design) autour des mots-
clés : bariatric surgery, nutritional complications, medical follow-up, guidelines, malnutrition,

5



nutritional deficiencies. Les articles ont été collectés, de mai 2018 a avril 2020, en interrogeant
PubMed, Cochrane Library et Google Scholar. La recherche a été étendue aux « articles

similaires » et par recoupement des bibliographies des articles inclus (sources additionnelles).

Ont été inclus : les articles originaux, revues de littérature et mises au point, respectant
I’équation de recherche, parus en francais ou anglais en texte intégral, entre 2008 et avril 2020,
ainsi que les recommandations francaises (Haute Autorité de Santé (HAS), Sociéeté Francaise
et Francophone de Chirurgie de I'Obésité (SOFFCO)), européennes (National Institute for
Health and Care Excellence (NICE), British Obesity and Metabolic Surgery Society (BOMSS),
European Association for the Study of Obesity (EASQO)), américaines (American Association
of Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS)) et internationales (International Federation for
the Surgery of Obesity (IFSO)).

Ont été exclus, sur la forme : les articles dont le texte intégral était inaccessible, les citations,
posters, et rapports de conférence ; hormis les articles abordant les complications rarissimes,
les case-report ont également été exclus. Sur le fond : les articles concernant la CO pediatrique,
traitant de la chirurgie « metabolique » (en traitement de la stéato-hépatite non alcoolique
(NASH) ou du diabete type 2), traitant de I’aspect exclusivement chirurgical de la CO ; les
articles traitant des techniques bariatriques non recommandees par la HAS (SADI, gastroplastie
verticale) ont également eté exclues, a moins qu’elles n’apparaissent en comparaison avec la

SG, le RYGB ou la BPD (cas du OAGB).

Les articles inclus ont été analyses a partir des textes intégraux téléchargés. Les résultats
principaux ont été transcrits dans un tableau synoptique, selon le modele PICOS, qui a permis

la conception de tableaux de synthése, visibles en partie « RESULTATS ».



RESULTATS

La Figure 1 indique le processus de sélection des 99 publications retenues.

Figure 1. Sélection des publications retenues - Flowchart

Equation de recherche soumise aux bases de données ;
bariatric surgery, nutritional complications, medical follow up, guidelines, malnutrition, nutritional deficiencies
Publications en langue Frangaise et Anglaise
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Dans un premier temps, sont déclinées ici les facteurs de risques des complications
nutritionnelles, les déficits en micronutriments, puis les catastrophes nutritionnelles (dénutrition

et hépatopathies) et les spécificités des complications selon les techniques chirurgicales.



Secondairement, sont exposés les axes de prévention et dépistage, centrés sur le suivi du patient

opéré.

Complications nutritionnelles post-CO : prévalence, prise en charge

Facteurs de risque de complications nutritionnelles

Les complications fonctionnelles aprés CO, souvent bénignes, peuvent cependant grever la
qualité de vie, et occasionner des déficits nutritionnels (Tableau 1).

Le dumping syndrome?’3936-38 incitant & I’éviction des aliments déclencheurs, réduit la
diversite alimentaire ; de méme, les intolérances sélectives (viandes, produits laitiers) peuvent
induire des carences d’apports en protéines et calcium, favorisant la denutrition et I’ostéopénie.
Leur prévention repose sur I’application des consignes diététiques?’28-4°, plus rarement sur un
recours médicamenteux?’3037,

Les complications digestives a type de diarrhée?4%4! fréquentes, augmentent la perte
énergétique (surtout en cas de mécanisme malabsorptif), source de dénutrition et déficit en
micronutriments.

Les vomissements?’ (d’origine post-chirurgicale ou fonctionnelle), le RGO sévére et le
syndrome d’intolérance alimentaire totale*? peuvent avoir des conséquences graves :
déshydratation, troubles hydroélectrolytiques, insuffisance rénale, déplétion en vitamine B1,

voire dénutrition s’ils sont prolonges.

Déficits en micronutriments

Les déficits nutritionnels sont fréquents aprés CO, donc hautement prévisibles. Fer, vitamines
D et B12 sont le plus souvent concernés. Bien connus apres techniques malabsorptives, ils sont
aussi prévalents aprés SG3+4% qui nécessite une surveillance comparable au RYGB. Leurs

causes sont multiples (Tableau 2), inhérentes a la chirurgie ou I’obésité elle-méme*+45-52, |_eurs
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prévention-dépistage-correction est un enjeu majeur de la prise en charge pré- et post-
opératoire. En effet, la présence de déficits préopératoires expose a un risque majoré de deficits
postopératoires®##448:5354 | e Tableau 3 détaille la prévalence des déficits nutritionnels
postopératoires. Le Tableau 4 synthétise les recommandations de supplémentation préventive
en micronutriments. Le Tableau 5 récapitule la fréquence de surveillance biologique préconisée
MANIFESTATIONS BIOCLINIQUES. Les carences nutritionnelles se manifestent par des
complications hématologiques, neurologiques, musculosquelettiques (ostéoporose) ou
métaboliques. Devant une anémie, fréquente chez les femmes réglées opérées, la carence
martiale est a évoquer en premier lieu ; un déficit en B12 ou folates est également a rechercher,
avant de considérer une carence en zinc ou cuivre.

Les complications neurologiques sont moins fréquentes (5-16%)°%°° mais potentiellement
irréversibles : neuropathies périphériques (B1, B9, B12, B6), myélopathie (sclérose combinée :
B9, B12; cuivre), encéphalite, myopathies (D, E), atteintes neuropsychiques (dépression,
démence : B12) ou neuro-ophtalmiques (A, E, B12). La carence en Bl (cf. infra,
encéphalopathie de Gayet Wernicke) est a redouter et traiter sans délai en cas de vomissements.
VITAMINE B1 — THIAMINE. Si ce déficit est peu fréquent sous sa forme symptomatique, la
carence en vitamine B1 survient dans des circonstances manifestes (vomissements itératifs) sur
des terrains wvulnérables : intoxication alcoolique, amaigrissement rapide, grossesse
(hyperhemésis gravidarum), pullulation microbienne, infection postopératoire®, perfusion
glucosée. La supplémentation en Thiamine est alors urgente, avant la confirmation
biologique?®®’. L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke est la complication redoutée (triade
ataxie-confusion-ophtalmoplégie/nystagmus), potentiellement irréversible, évoluant fatalement
en syndrome de Korsakoff sans traitement précoce ; le béribéri (polynévrite) est plus rare. En
dehors de ces situations, les sociétés savantes ne recommandent pas de surveillance biologique.
VITAMINE B9 — FOLATES. Les besoins étant couverts par les préparations multivitaminiques,

un déficit postopératoire en folates est un bon indicateur de leur inobservance®®"6162_ perte de



poids rapide et interactions médicamenteuses (anticonvulsivants, méthotrexate) sont des
situations a risque. Il faut prévoir une supplémentation additionnelle avant grossesse (risque
d’anomalies de fermeture du tube neural)??° : 0.4% a 1 mg/j, voire 5mg/j selon BOMSS®,
VITAMINE B12- COBALAMINE. Les manifestations sont tardives : anémie mégaloblastique,
glossite, atteintes neurocognitives®®, et thymiques. Une supplémentation systématique est
recommandée (hors AGB), aux posologies et voies d’administration variables. Un essai
randomisé controlé® publié par Schijns et al. apporte la preuve de I’efficacité équivalente des
voies orale et injectable, toutefois selon des schémas différents (1000pg/j d’hydroxocobalamine
orale vs 1000ug bimensuel de méthylcobalamine intramusculaire) et sous condition d’une
bonne compliance.

VITAMINE D, CALCIUM ET SANTE OSSEUSE. Une méta-analyse®® retrouvait un déficit en
vitamine D quasi-constant chez les patients obéses avant chirurgie, persistant dans 25-85% des
cas selon le délai postopératoire. Associe a une hypocalcémie-hyperparathyroidie, il augmente
la résorption osseuse et le risque d’ostéoporose. L’étude randomisée controlée®’ publiée par
Muschitz et al. a démontré qu’une stratégie associant conseils diététiques, supplémentation
vitamino-calcique-protéique, et activités physiques avait un effet protecteur sur le métabolisme
musculosquelettique. Pour la supplémentation préventive en vitamine D, le cholécalciférol D3
est préféré a I’ergocalciférol D2. La posologie ne fait pas consensus (grande variabilité de
réponse®) : 800-1200 Ul/j pour BOMSS ; EASO et AMBS recommandent une titration
individualisée jusqu’a une concentration plasmatique de 30ng/ml. Pour la supplémentation
calcique, le Calcium citrate est privilégié (prévention des lithiases oxaliques), a distance de la
prise de Fer ou de Zinc.

FER. Les préparations multivitaminiques ne couvrant pas les besoins en Fer, il faut
supplémenter pour atteindre 45-60mg/j?’, 100mg/j chez les femmes réglées ou enceintes.
L’absorption est optimisée par la prise de vitamine C, a distance des polyphénols, Calcium et

Zinc®®. La forme injectable est parfois nécessaire?’?°, en cas d’intolérance digestive de la
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supplémentation orale, ou d’inefficacité malgré une supplémentation maximale (300mg 3
fois/j).

VITAMINES LIPOSOLUBLES AEK. Leurs déficits sont propres a la malabsorption (BPD, RYGB
plus rarement*4857.68.69 - 0.11% voire 27.6% pour Donadelli et al.>®). Leur supplémentation
préventive systématique n’est indiquée qu’apres BPD. Pour le RYGB, leur dosage (A, E, TP
pour la vitamine K) est utile en cas de syndrome malabsorptif, ou signes évocateurs. Il n’est pas
indiqué aprés chirurgie restrictive?’. La carence en vitamine A est suspectée devant des troubles
visuels cornéens (xérophtalmie, héméralopie). L hypervitaminose A est toxique, tératogene
chez la femme enceinte (posologie limitée <10.000 Ul/j). La carence en vitamine E entraine

des signes neuro-ophtalmiques (nystagmus, ophtalmoplégie, neuropathies).

OLIGOELEMENTS. S’ils sont fréquemment déficitaires avant et apres CO, le retentissement
clinique et I’intérét de leur surveillance biologique, mal documentés, sont discutés. Le deficit
en Zinc est fréquent, au contraire de sa carence qui est suspectée devant une alopécie, des
troubles immunitaires ou dermatologiques’. Il doit étre dépisté régulierement aprés BPD et
RYGB, et recherché aprés toute chirurgie en cas de malabsorption ou signes évocateurs®’. Le
traitement correctif s’associe a une supplémentation en Cuivre ; la supplémentation en Zinc
peut en effet entrainer un deficit secondaire en Cuivre (absorption compétitive, effet chélateur
des métallothionéines). La carence en Cuivre est responsable d’anémie hypochrome et de
neuropathie, en situation de malabsorption. 1l mérite d’étre dosé annuellement aprés RYGB ou
BPD?"2, Les sociétés savantes ne recommandent pas de dosage systématique du Sélénium, en

I’absence de malabsorption.

Catastrophes nutritionnelles apres CO : dénutrition et hépatopathies

La CO peut avoir des complications dramatiques. Outre les accidents neurologiques

potentiellement irréversibles évoques (encéphalopathie, myélopathie, neuropathie carentielles),
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des cas de dénutrition sévére’>’2 et d’insuffisance hépatique ou intestinale ont été décrits,

justifiant le terme de « catastrophes nutritionnelles ».

DENUTRITION.

Le diagnostic de dénutrition’>"* repose sur au moins un critére phénotypique parmi : perte de
poids, IMC bas, perte de masse musculaire, et au moins un critere étiologique parmi :
diminution de la prise alimentaire ou de I’assimilation (maldigestion/malabsorption), ou
inflammation. Peuvent s’y associer une perte de fonction musculaire ou une hypoalbuminémie
<35g/l. Les manifestations cliniques sont tardives, pas toujours corréléesa la biologie :
asthénie, alopécie, amyotrophie, retard de cicatrisation, susceptibilité aux infections,
I’apparition d’cedemes étant un signe d’alarme. La denutrition post-CO peut étre précoce,
associee a la perte de poids rapide initiale (difficultés a couvrir les besoins protéiques) surtout
apres chirurgie restrictive (modérée ou severe selon I’étiologie), ou survenir tardivement, de
facon plus sévere, aprés chirurgie malabsorptive ou secondaire a des TCA.

Dénutrition modeérée. Les chirurgies restrictives peuvent induire une dénutrition précoce par
déficit d’apports protéino-énergétiques (ingesta restreints par le montage chirurgical, ou par
persistance de symptdmes digestifs tels que reflux gastro-cesophagien (RGO) et vomissements)
(Tableau 1). Dans le cas d’intolérances alimentaires sélectives, le non-respect des consignes
diététiques peut étre incriminé : défaut de mastication, tachyphagie, préparations culinaires
inadaptées, défaut de fractionnement des repas, qu’il convient d’adresser par une reprise de
I’éducation thérapeutique (ETP).

Sarcopénie. Elle associe une perte de masse maigre et une perte de force ou de fonction
musculaire ; elle induit un risque de morbidité plus élevé et de pronostic fonctionnel altéré. Or,
la perte de masse maigre accompagne inévitablement la réduction pondérale post-CO.
L’insuffisance de masse maigre n’est pas rare chez le candidat a la CO (5 a 10% d’obésité
sarcopénique)’ et expose a I’aggravation de la dénutrition postopératoire. L’activité physique

réguliere associée a une alimentation couvrant les besoins protéino-énergétiques permettrait de
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la prévenir?®®’®. Malheureusement, les méthodes de mesure de la composition corporelle
(bioimpédancemétrie, absorptiométrie biphotonique aux rayons X (dual X-ray absorptiometry
DEXA), scanner abdominal centré sur la 3°™ vertébre lombaire) ne sont pas toutes accessibles
pour les patients obéses en pratique courante*?, et pas toujours maitrisées.

Dénutrition sévere. La dénutrition précoce sévere est surtout secondaire a des complications
chirurgicales a ne pas meconnaitre (fistule ou sténose anastomotique) et plutdt sur chirurgie
restrictive.

Les situations de dénutrition sévere tardive sont plus souvent observées quand la malabsorption
est au premier plan (souvent avec diarrhée/stéatorrhée) ou dans les situations extrémes de TCA ;
elles sont exceptionnellement fatales (anasarque, défaillance multiviscérale)’’. Leur prévalence
reste modérée (rare aprés RYGB <5%, <13% aprés RYGB long >150cm, 3-18% aprés BPD)®’.
Une étude récente a démontré que le risque de dénutrition était plus élevé apres OAGB
comparativement au RYGB, avec les mémes résultats en termes de perte pondéral aprés un an
de suivi’®. Age et IMC préopératoire élevés, perte de poids rapide (>30% en 3 mois), adhésion
médiocre au suivi postopératoire et inobservance des supplémentations en micronutriments’®
apparaissent comme des facteurs associés a I’hypoalbuminémie post-CO. Alors que les
mécanismes malabsorptifs sont plus évidents (pertes énergétiques et déplétion en
micronutriments par diarrhée chronique, défaut d*activation des enzymes protéolytiques par
diminution de I’acidité gastrique, malabsorption/maldigestion par désynchronisation de contact
entre bol alimentaire et enzymes pancréatiques), certains facteurs physiopathologiques tardifs
multifactoriels?® restent mal compris: extraction et biodisponibilité des acides aminés
diminuées, altération du catabolisme protéique par augmentation du stress oxydatif, altération
du microbiote par pullulation microbienne.

Des TCA a type de restriction cognitive extréme (anorexia nervosa-like) s’ajoutent a ces
facteurs étiologiques ; ils peuvent étre préexistants et décompenser en postopératoire, ou

d’apparition secondaire, par phobie de la reprise pondérale, ou par inadéquation aux néo-
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contraintes alimentaires (emballement de la restriction quantitative imposée par le nouveau
volume gastrique). La prise en charge de ces TCA séveres est complexe, et nécessairement
multidisciplinaire?6:27:37.8081,

Prise en charge. Dans tous les cas, I’installation d’une dénutrition protéique impose le recours
au CR, pour une prise en charge nutritionnelle spécialisée, via une alimentation enrichie en
protéines, éventuellement par poudres de protéines?®4°, Ces derniéres sont a préférer aux
compléments nutritionnels oraux hyperproteinés (riches en glucides), s’ils induisent un
dumping syndrome. Pour que I’alimentation orale couvre les besoins journaliers (60-80g/j soit
1,5g/kg de poids idéal/j, 80-100g/j aprés BPD)?"%", parfois atteints qu’aprés plusieurs mois
postopératoires®?, on propose de varier les sources (animales, végétales), de haute qualité
nutritionnelle (apport d’acides amineés essentiels), de texture tendre, préférentiellement en début
de repas, avec une bonne mastication (meilleure digestibilité)*. Dans un essai randomisé
controlé (70% SG-30% RYGB)®, Schollenger et al ont montré qu’une supplémentation
protéique par poudre de lait permettait d’atteindre les besoins dans 70% des cas (versus 30%
avec placebo), de réduire significativement la perte de masse maigre et d’améliorer la qualité
de vie, toutefois sans impact sur les marqueurs biologiques ni fonctionnels.

Le recours a la nutrition artificielle est indiqué en cas de dénutrition sévére3*, méme s’il n’existe
pas de recommandation claire sur les indications et modalités de prescription dans le cas
complexe des suites de CO. Thibault et al.** proposent un arbre décisionnel spécifique. Il peut
aussi étre conseillé de se référer a I’arbre décisionnel général de la SFNCM®, Selon Charles et
al.%, la dénutrition réfractaire post-CO est un motif de recours a la nutrition entérale moins
fréquent que pour les causes chirurgicales ; le site jéjunal d’aval est approprié (sonde naso-
jéjunale, jéjunostomie), la gastrostomie sur I’estomac exclu (RYGB) est également possible.
La nutrition parentérale est parfois impérative en cas d’échec ou contre-indication du support
entérale (péritonite, occlusion), ou d’insuffisance intestinale, exceptionnelle aprés CO qu’elle

soit d’origine post-chirurgicale (infarctus mésentérique, résection iléale entrainant un gréle
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court) ou inflammatoire (colite Crohn-like)’®. Ces prises en charge sont complexes, avec une
morbi-mortalité élevée®’, du fait d’un surrisque infectieux et métabolique (syndrome de
renutrition inappropriée). Dans ces situations extrémes, le support nutritionnel, rarement

suffisant, doit s’accompagner d’une reprise chirurgicale®® pour démontage du court-circuit.

HEPATOPATHIES.

Les stéatoses hépatiques et NASH, comorbidités fréquentes de I’obésité, sont communément
améliorées aprés CO®. Pourtant, la prévalence de dysfonctions hépatiques aprés CO est en
augmentation®. Ces situations voient leur risque augmenté dans le contexte d’hépatopathie
stéatosique préexistante, d’entéropathie liée a la pullulation bactérienne, ou de dénutrition
sévere, dont elles peuvent d’ailleurs étre cofacteur ; en effet, I’insuffisance hépatique aggrave
la dénutrition via la malabsorption qu’elle entraine, par rétention des sels biliaires, rupture du
cycle entéro-hépatique (défaut d’absorption des vitamines liposolubles), et pertes énergétiques
par steéatorrhee.

L’insuffisance hépatique reste rare, potentiellement réversible aprés renutrition prudente®,
mais des formes terminales ont été décrites®™%, jusqu'a nécessiter une transplantation
hépatique®>®*. Leur pathogénie est mal connue : lipolyse accrue et excés d’acides gras libres
dont I’oxydation hépatocytaire génere des cytokines inflammatoires, dysrégulation du
métabolisme du glucose, perméabilité intestinale augmentée (altération du microbiote par les
cytokines inflammatoires), predisposition génétique.

Enfin, méme s’il appartient au spectre des complications psychiatriques, le mesusage d’alcool,
notamment dans le contexte de transfert d’addiction post-CO33"% (substitution d’une
addiction alimentaire par la consommation d’alcool), mérite d’étre mentionné, car il est source
de toxicité hepatique sévere (hépatite alcoolique aigué potentiellement fatale) par modification
de la métabolisation éthylique®® aprés RYGB, avec un retentissement psychocomportemental

préjudiciable.
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Spécificités en fonction des techniques chirurgicales

Les déficits nutritionnels préopératoires et I’inobservance des supplémentations en
micronutriments?®375761 sont des causes de complications nutritionnelles communes aux
différentes chirurgies bariatriques.

Le retentissement nutritionnel des chirurgies restrictives est, plus spécifiqguement, lié a la
prévalence des complications digestives fonctionnelles (RGO, vomissements, blocages et
intolérances alimentaires), ou chirurgicales (fistule, sténose anastomotique ou du manchon
gastrique aprés SG, dysfonction ou bascule de I’anneau aprés AGB). Les complications
hydroélectrolytiques des vomissements, les déficits en Fer et en vitamine D sont alors prévalent.
Les effets déléteres du RYGB : dumping syndrome, diarrhée (malabsorption, pullulation
microbienne) sont également source de limitation des apports nutritionnels et de pertes
énergétiques ; parallelement, la maldigestion protéique par diminution de I’acidité gastrique
aggrave le risque de dénutrition. Ces effets malabsorptifs sont encore plus prononcés apres
BPD!42836:37:47.4869.97-99 )i expose & un risque accru d’anémie, carence martiale, dénutrition,
ostéoporose (carence vitamino-calcique), déficits en vitamines liposolubles et oligoéléments.
Méme si nous avons ciblé nos recherches sur les techniques bariatriques validées par la HAS?
(SG et RYGB, I’AGB étant en déclin, et la BPD confidentielle en France car réservée aux
patients super-obeses (IMC>50) et aux centres expérimentés du fait du risque élevé de
complications nutritionnelles), nous avons toutefois inclus le OAGB, pour documenter le panel
de ses nombreuses complications, qui doivent étre portées a la connaissance du praticien, cette
technique ayant éteé largement pratiquée du fait de sa facilité d’exécution (vs RYGB, a la courbe

100-102

d’apprentissage la plus longue). En effet, méme si les résultats sont comparables en terme

d’objectif pondéral et de rémission des comorbidités, le risque malabsorptif est majeur’®1%

diarrhée chronique, stéatorrhée, anémie ferriprive, dénutrition'®

sévere (avec recours plus
fréquent & la nutrition artificielle’®), carence en vitamines D, B12, B1 avec complications
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neurologiques graves. S’y ajoute une prévalence élevée d’ulcére marginal, et reflux biliaire®,
qui exposent au risque d’endobradycesophage et de cancer cesogastrique'® ; complications qui
justifient parfois une conversion en SG ou RYGB!Y, et pour lesquelles la balance bénéfice-
risque est jugée défavorable par certains auteurs®®’®1% | a HAS a d’ailleurs récemment

préconisé son déremboursement par I’ Assurance Maladie!®,

Ces catastrophes et autres complications nutritionnelles justifient plus encore le suivi
postopératoire périodique, pour permettre les actions de prevention, leur dépistage précoce et

leur prise en charge adaptee.

Prévention et depistage des complications nutritionnelles

Suivi preopératoire du patient

La sélection et la préparation préopératoire du patient sont des étapes déterminantes®®1% la CO
n’étant qu’une étape dans le parcours du patient porteur de la maladie chronique qu’est
I’obésité®>11%, La prévention des déficits nutritionnels débute donc par leur dépistage
préopératoire et I’identification puis la correction des facteurs causals (Tableau 2).
L’information et I’ETP, autour des modifications comportementales (réadaptation du
comportement alimentaire, activité physique adaptée (APA), approche psycho-
comportementale) en amont de la chirurgie, contribuent a prévenir les complications

nutritionnelles.

Axes de surveillance postopératoire
Le suivi postopératoire permet de dépister les complications postopératoires éventuelles, tout
en optimisant les résultats de la CO (perte pondérale, régression des comorbidités, amélioration

de la qualité de vie).
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Le praticien doit étre vigilant au respect des consignes diététiques et repérer I’éventuelle
résurgence/apparition de TCA. L’observance des supplémentations en micronutriments
(complexe multivitamines-minéraux, Fer, vitamine D-Calcium, B12) adaptées''>!? est
également cruciale. A ce titre, devant un risque de déficit comparable apres RYGB et SG, il est
important d’insister sur le maintien de I’observance a vie des supplémentations apres
SG2866.113114 (3lors qu’il a été longtemps pensé qu’elles pouvaient étre suspendues aprés
stabilisation pondérale). Le dépistage des déficits est clinique, a la recherche de signes
carentiels (cinétique pondérale, cedemes, signes neurologiques, anémiques, cutanes,

ophtalmiques...) et biologiques.

Rythme du suivi

RYGB et SG requiérent une évaluation bioclinique réguliére, recommandée a 3, 6 mois et 1 an
la premiére année, tous les 6 mois la deuxieme année, puis annuellement (Tableau 5). La
fréquence du suivi doit s’adapter a [I’évolution clinique (perte de poids rapide,
complicati0ns)25'27'30'37'“4'115.

L’engagement du patient (« responsible self-care »)?® et son adhésion au suivi régulier sont
reconnus comme facteurs protecteurs des complications post-CO?110.116  associés & une
meilleure perte pondérale®®, de rémission des comorbidités et d’amélioration de qualité de vie.
A I’inverse, la rupture de suivi (« perdus de vue ») constitue une problématique récurrente (40-
50% a 3 ans)!’, corrélée a I’augmentation des complications nutritionnelles. L’adhésion du
patient au programme d’ETP doit étre soutenue par une équipe multidisciplinaire?®:3637,
s’intégrant dans une prise en charge multimodale, axée sur le maintien des modifications

comportementales.

DISCUSSION
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Cette revue de littérature démontre que la chirurgie de I’obésité expose a des
complications nutritionnelles fréquentes, prévisibles, accessibles au dépistage et a la
prévention. Les déficits vitaminiques sont prévalent apres chirurgies avec composante
malabsorptive, mais n’épargnent pas les chirurgies purement restrictives ; ils sont responsables
d’anémie, d’ostéoporose, ou de complications neurologiques potentiellement irréversibles. Les
catastrophes nutritionnelles comme la dénutrition sévere et les hépatopathies sont peu décrites
dans la littérature mais ne sont pas rares dans la pratique courante. La prise en charge
multidisciplinaire pré- et postopératoire est la pierre angulaire de la réussite de la CO a long

terme, mais aussi pour la prévention de ces catastrophes nutritionnelles.

A travers cette étude, nous constatons que le parcours de soins de ces patients complexes,
non clairement codifié a long terme, ne fait pas consensus, ce qui entrave la prévention des
complications post-CO, non seulement nutritionnelles, mais aussi chirurgicales, fonctionnelles
et psychosociales. Le parcours post-CO devrait en effet reposer sur I’interdisciplinarité de
I’équipe référente, en collaboration étroite avec le MT, ou les soins de support (diététicienne,
infirmiére ETP, éducateur APA, psychologue, groupes de soutien) doivent étre encouragés et
facilités. L acces a ces soins coordonnés est un droit du patient, et une obligation du centre
spécialisée de I’obésité (CSO)8119,

Par manque de cadre législatif national, la CO souffre aujourd’hui d’une insuffisance
d’organisation du suivi postopératoire, alors méme qu’il est hautement nécessaire pour garantir
sa sécurité et la pérennité de son efficacité. Face a des CSO qui, faute de moyens, n’ont pas pu
s’impliquer dans la coordination territoriale des soins, et parce que les médecins nutritionnistes
libéraux et hospitaliers restent en nombre insuffisant, le MT s'avererait étre le professionnel de
santé le plus apte a assurer cette mission de suivi, role pivot largement reconnu par les

auteurs®36:39.4964.116.120-123 - j| nhoyrrait étre au premier plan pour le dépistage précoce des déficits
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nutritionnels et autres complications post-CO, si on lui en donne les moyens. En adressant les
complications averées a I’équipe référente, il pourrait contribuer a diminuer le risque de
« perdus de vue », d’échec de chirurgie, ou de catastrophes nutritionnelles.

Or, la coordination ville-hdpital reste perfectible?®. Le systéme anglais suggére un relais ville-
hopital dans les 2 ans qui suivent la CO®*. Les autorités sanitaires francaises ne se positionnent
pas sur ce delai, léguant aux CSO les missions de coordination locale des soins ; La HAS met

a disposition des praticiens un document d’information synthétique!?*

qui ne précise pas les
modalités specifiques du suivi bioclinique (rythme des consultations, surveillance biologique),
ni des supplémentations en micronutriments.

Il faut regretter également que les soins nécessaires a la prévention et dépistage des
complications nutritionnelles post-CO ne béneficient pas tous d’une prise en charge par la
Sécurité Sociale : les suppléments multivitaminiques ne sont pas remboursées, ni les
consultations aupres de diététiciens ou psychologues ; certains dosages vitaminiques restent a
la charge du patient. Autant de freins dissuasifs et entraves au maintien de I’adhésion, pour une
patientéle souvent défavorisée sur le plan socioéconomique®.

Il appartient donc au systeme de santé de restructurer en profondeur la prise en charge
multidisciplinaire du patient opéré par CO, pour envisager une collaboration efficace et sre
entre les différents niveaux de soins (centre expert-équipe de référence, MT et partenaires de

soins ambulatoires). Il apparait ici que le MT pourrait étre un maillon essentiel de cette chaine

de soin, pour répondre en partie a I’inadéquation de suivi et aux risques nutritionnels encourus.

L’historique relativement récent de la discipline bariatrique constitue une limite a cette
revue de littérature : méme si la CO est reconnue comme efficace en traitement de I’obésité et
de ses comorbidités, la littérature concernant le suivi post-CO souligne le manque de
recommandations basées sur les preuves, et la rareté des essais randomisés controlés ; les

125

quelques 10 ans de recul de la SG livrent peu d’études a long terme bien menées— ; les
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pratiques actuelles reposent encore largement sur des accords professionnels et avis
o’ experts3447:56:98,120.126,127 Deg Jacunes bibliographiques qui pourraient expliquer la divergence
de discours des sociétés savantes, en particulier sur les modalités de suivi biologique et de
supplémentations multivitaminiques. Ce qui a pour conséquence une insuffisance d’adhésion
des soignants et des patients a ce suivi.

Limitée aux moyens universitaires, la recherche a été restreinte a I’étude des articles accessibles
en texte intégral, induisant un biais de sélection. En outre, pour plus de rigueur et d’exhaustivite,
une revue systématique est idéalement menée par deux examinateurs, ce qui n’a pas pu étre

réalisé pour ce travail.

L’intérét de cette étude est d’avoir synthétise les donnees actuelles de la prise en charge
des complications nutritionnelles apres CO (incluant les catastrophes nutritionnelles), émanant
des sociétés savantes et de la recherche. Ce travail bibliographique a été poursuivi par
I’élaboration d’une fiche d’aide au suivi, a I’intention du MT, pour améliorer le suivi des
patients opéres, en s’appuyant sur I’optimisation de la coordination CR-MT, ce qui fera I’objet

d’une publication ultérieure.

CONCLUSION

Les complications nutritionnelles sont fréquentes apres chirurgie de [|’obésité.
Potentiellement graves, les déficits nutritionnels sont pourtant accessibles au dépistage et a la
prévention, au moyen d’un suivi bioclinique régulier et d’une supplémentation systématique en
micronutriments. Un suivi coordonné, a vie, dans le cadre d’un parcours de soins ville-hopital

identifié, pourrait encore optimiser leur prise en charge. Dans la perspective de I’implication
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des medecins traitant, acteurs centraux dans la chaine de soin du patient opéré, une fiche d'aide

au suivi semble préconisee.
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Table 1. Complications fonctionnelles, digestives et métaboliques

Metabolic and digestive functional complications

Complications métaboliques

-Dumping syndrome (précoce, puis s’estompe vers 18-24 mois)
- Syndrome postprandial précoce, lié a des phénomenes hyperosmolaires 38,
- Signes fonctionnels digestifs et vasomoteurs (flush, tachycardie, hypotension, asthénie).
- Fréguence élevée apres RYGB (<70%), moins apres SG (40%)3 ; transitoire (< 2 ans).
- Prévention par mesures diététiques, rare recours pharmacologique 27:30.36.37,
- Hypoglycémie postprandiale (tardive)
- Hypoglycémies postprandiales tardives (1-2h apres), symptdmes neuroglucopéniques.
- Phénomeéne tardif (aprés 12-18mois post- RYGB), par hyperinsulinisme, traitement difficile.

Troubles du transit

- Diarrhée : fréquente (<40%)4041199 par modification de la physiologie digestive, pullulation
microbienne, ou malabsorption (stéatorrhée), surtout apres BPD, RYGB.

- Pullulation microbienne : diarrhée, douleurs abdominales et flatulences malodorantes. Due a
I'anse borgne (bypass). Diagnostic par test respiratoire a I’hydrogéne expiré. Traitement par
antibiothérapie séquentielle et mesures diététiques 0.

- Constipation : par apport hydrique et en fibres insuffisant, et la réduction des ingesta.

Intolérance alimentaire, dysphagie, vomissements et RGO
- Eliminer les causes chirurgicales avant de considérer un comportement alimentaire inapproprié,
surtout en cas de symptdmes aigus, intenses, ou persistants 2737,
v' Causes chirurgicales de vomissements post CO :
- AGB : anneau trop serré, dysfonction/bascule de I'anneau (= TOGD+/- FOGD)
- SG : sténose, cesophagite sur RGO ou ulcére marginal (=*FOGD+/- TOGD ou TDM ingéré)
- RYGB : ulcere marginale, sténose anastomotique, occlusion sur hernie interne (= TDM)
v' Causes médicales de vomissements post CO : Grossesse
- Dumping syndrome, Intolérance alimentaire (produits laitiers, viandes)
- Erreurs diététiques (distension gastrique) : défaut de mastication, hyperphagie, tachyphagie,
boissons consommées pendant les repas (notamment gazeuses)
- Psychogéne ou troubles du comportement alimentaire (boulimie)
- Prévention par ETP sur le comportement alimentaire (mesures diététiques)3®
- Si aliments mal tolérés (viandes, produits laitiers) : substituer puis réintroduire a distance

Complications accompagnant 'amaigrissement

- Lithiase biliaire : prévention par I'acide ursodésoxycholique, 6 mois postopératoire.

- Crises de goutte : prévention chez les patients a risque 36,

- Lithiases rénales oxalo-calciques (néphropathie) : par hyperoxalurie entérique (malabsorption
et dysbiose). Prévention par hyperhydratation, alcalinisation des urines, régime pauvre en
oxalate et graisses, supplémentation calcique, probiotiques %7.

TOGD : transit cesophago-gastro-duodénal. FOGD : fibroscopie cesophago-gastro-duodénale. RGO : reflux
gastro-cesophagien. ASP : radiographie abdomen sans préparation. TDM : tomodensitométrie.

Attention : en cas de vomissements prolongés, prophylaxie impérative de la carence en vitamine B1, en
prévention de complications neurologiques irréversibles (encéphalopathie Gayet-Wernicke).
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Table 2. Causes et facteurs favorisants des déficits nutritionnels

Causes and contributing factors to nutritional deficits

Facteurs préexistants : prévalence élevée des déficits préopératoires chez les patients
obéses candidats a la CO

Qualité nutritionnelle médiocre d’'une alimentation déséquilibrée.

- Perte de Fer liée a I'inflammation chronique de I'obésité (adipokines).

- Perte de Zinc par hypersécrétion liée a I'hyperinsulinisme.

- Déficit en vitamine D par manque d’exposition solaire (sédentarité).

- Biodisponibilité réduite en vitamines liposolubles et B12 (séquestration dans le tissu adipeux).
- latrogénie : hypomagnésémie et IPP, déficit en B12 aggravé par METFORMINE et IPP.

Facteurs restrictifs : réduction des apports nutritionnels

- Restriction quantitative des ingesta par réduction volumique gastrique (« poche »).

- Intolérance alimentaire restreignant la diversité alimentaire (viandes et produits laitiers).

- Complications postopératoires chirurgicales ou fonctionnelles : vomissements (B1), anneau
trop serré, dumping syndrome, diarrhée, perte de poids trop rapide, infections.

- Restriction cognitive (phobie de regrossir), modulation neuroendocrine de la faim.

- Qualité nutritionnelle insuffisante du fait de choix alimentaires inappropriés.

Facteurs malabsorptifs : défaut d’assimilation-maldigestion lié au montage chirurgical

- Phénoméne malabsorptif : exclusion des sites d’absorption (duodénum/ jéjunum) par bypass
: concerne les protéines, vitamines B1, D calcium, Fer, cuivre.

- Modifications de la physiologie digestive : diminution de la sécrétion acide (nécessaire a
I'absorption du Fer et B12), et modification du profil enzymatique.

- Désynchronisation du contact entre bol alimentaire, enzymes digestives pancréatiques et sels
biliaires (bypass et dérivation) : vitamines liposolubles, acides gras.

- Pullulation microbienne (reconfiguration de la motilité digestive, anse borgne), aggrave le
déficit en vitamines B1 et B12.

Défaut de préparation et de suivi : Inobservance de la supplémentation en
micronutriments
- Manque d’adhésion®’ par défaut d’information, contrainte de co(ts®?, lassitude (selon Brolin,
33% adherent aprés 10 ans, 8% jamais, selon Kikkas* observance réguliére : 50% a 5 ans).
- Défaut de compliance aux consignes diététiques post-opératoires.
- Rupture d’adhésion au suivi médical (perdus de vue)®’.
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Prévalence des déficits nutritionnels

Prevalence of nutritional deficiencies

Micronutriment

préop

Parrot 2017

2-5ans
Herber préop
4 ans

Busetto 2017
Chakhtoura 2016

Blume préop
2012 1an
RYGB 3 ans
Ferraz 2018 préop
SG-RYGB 1an

2 ans

Dalcanale 2010
RYGB

Dogan 2017
RYGBP 1an
Guan 2018 préop
SG-RYGB 6m
12m
Donadelli 2012
RYGB 1an
Verger 2016 préop
SG-RYGB lan
Gasteyger 2008
RYGB 2 ans
Moizé 2013 préop
SG-RYGB 2ans
5 ans

van Rutte
2014 SG 1an
Tho 2009 préop
SG-RYGB lan

Becker 2012
RYGB

Lupoli 2017 préop
Matrana 2009
RYGB

Poitou Bernert
2007

préop

préop
Stein 2014

préop
Xanthakos 2009

D [Ca]
<90 %
<100 %
40-68 %

RYGB ++
BPD +++ (60%)

B12
2-18 %
6-30 % si IPP

20% RYGB
4% SG

8-37% RYGB

SG, RYGB, BPD

++

Fer
<45%

14% AGB - 18% SG

20-55 % RYGB
13-62 % BPD
14-43 %
<50 % RYGB
AGB + SG ++
RYGB - BPD +++

Bl
<29 %

1-49 %

5-29 %

B9 *
<54%

< 65 %*

A EK
A 14 %
E2%

<70 %
RYGB et BPD

61-69 % BPD

A-K:BPD +++

E: BPD +

Zn Cu
24-28 %

autres

34% AGB 19% SG
40 % RYGB
< 70% BPD

10-20% RYGB
<90 % BPD

Hypovitaminose D quasi constante en préopératoire, persiste en postopératoire 50% malgré supplémentation. Grande variabilité de réponse a la supplémentation
- préop : taux moyen (50 études) 23 a 98% = 250H-D < 30-32ng/ml, dont 66% < 20ng/ml - postop : taux moyen : 8 études = D < 30ng/ml, 25 = D entre 20-30ng/ml, 13 = D < 20ng/ml

60.5% [2.2%)]
54.9%
(N > 50ng/ml)
81.5% 74.3%

67.6 62.5
76.7 54.8

83 % 86
68 71
60 %

933  90.6
86.7 821
100 857
81 %
36 %
92 46
43 30
50-63 % a4
ans
25-80 %
25-73 % [10 %]

51- 63 %
fréquent
D 25-68% [8 %]
D : 25- 80%
[Ca :10 %)

25-80 %
40-100 %

2.9%
3.5%
7.1%

29%  3.7%

11.5 6.2

6.6 8.7

61.8%
15.7 %

25% si non observant

3.4% 3.3%
9.3 8
10.8 16
52 %
6.9 %

2.7 1.8

6.2 5.5
125 5

11.5%
11.5%

1
0 11
12-33 %

18 %
19-35 % BPD

36-70%
12-70 % RYGB
18 %
4-62% 2a
19-35% 5a

18 %

(Ferritine) 5.3 %
4.1%
23.5%

7.1% 11.9%
12.8 14.8
6.6 15

29.8%
(Ferritine : 36 %)
35.3%

56.3 si non observant
6.7% 6.7%
4.7 2
8.1 10

10 14
60 %

30.8 26.5

9.4 10.6
125 15.5

(Ferritine) 7 %
8 %

18 15
11 21
20-49 %
20-47 %
30% RYGB-SG

15-63%
(50% %)
8-18 %
SG :17%,
RYGB : 30-45%

44 %
12-47 %

- 6.5 % Anémie 6.5% - Hypoalbuminémie 1.2 %
- 1.2% 18,8 % - 2.9 %
0.6 % 33.5% - 5.9 %
11.8 13.9 Anémie : 5.6% 7.4%
25.6 26.6 37.2 30.5
6.6 30 24.4 40
A:0% Mg : 32% - Anémie 50.8%
- 5.5 % = i1.5 % 40.5% Albumine : 5.3 %
Anémie 23.5 %
0, 0, 0, 0,

AR e o o Albumine : 8% - Mg : 8 %
42% 30% 211 325 A:0% /0% - Anémie : préop 2% /2.5%, 6m 4.7/ 8, 12m 8.1/ 18%
14.7 125 11.6 22 E préop 13.4/2.9 : B6 : préop 30.3 / 24.3%, 12m 26.7 / 22.6%
16.7 16.1 10.8 4 E 12m: 6.7/9.7 C : préop 16 /21.4%, 6m 8.8 /12.5, 12m 20/ 16.1%

- 7% 8.6 % Albumine : 15% - C : 8%
3.4% 27.6 % Albumine : 7% - C: 29.3 %
17 9 17* 18* Anémie : 0/ 9% Albumine <37: 47 / 59%
0 17 0* 0* 5% / 7% 16% / 21%
4% 45 % - 12 % B6:13%-Mg: 13%
NB : % des patients recevant une supplémentation spécifique
0 5.5 0* 1.8* - 8.1 11.5 B6 75 11.3 Hb : SG =10% RYGBP =22%
255 18 6.1  7.5* 25 25.8 0 3.9 17’5 17.7
0 5.9 125+  7.9* 12.2 25.7 0 4.2 14.3 25.5
5.5 % 24 % A en excés Anémie : 5% B6 en exces
9 % 12.4 % A en exces 7.6% B6 en exces
8 6 7 1* -
15 17 0* 12*
rare rare BPD: 50-70%
20 % rare 10 % Anémie 10-12%
9-39% BPD: 61-69% 33- 49% (SG 17%, RYGB 50%)
rarement 1% rare hors BPD C: 36%
symptomatique 8.3-11% B6: 14-17.6 %
1% <20 % BPD: A 69%, 36% BPD Albumine : 4.7 -13% (RYGB)
0 0 K 68%, E 4% 0
15-29 % 2-10 % <17% <30 % Albumine 5% Mg 35%
<49 % 9- 38 % RYGB:811% gl‘;{ 1221"/3 2% RYGB : 2% 3-18% 32%
BPD: 61-69% 5 AN BPD: 10-24%
0 BPD: 74-91% 0
29 % 54 % A: 12% E:23% 28 % C:36%
A 69%, E 7% B6: 17% - B2: 13.6%
0, 0/ * v - 0,
380 S K 68% (BPD) el C:345%

IPP: inhibiteur de pompe a proton. Zn : Zinc. Cu : cuivre. Mg : magnésium. RYGB : Roux-en-Y gastric bypass. SG: Sleeve gastrectomy. AGB: adjustable gastric band. BPD: biliopancreatic diversion. Hb : hémoglobine.



Tableau 4

Prévention des déficits nutritionnels : Synthése de recommandations de supplémentation

Micronutriment multiVv D-Ca B12 Fer Bl B9 A Zn Cu
2¢p i D3 : 3000 ulj (A) Qsp taux B12 dans la 400u9/j 2mgl]
®) Qsp 250HD norme 45-60mg/j (incluant Couvert par multiV. BPD BPD VER PET AR €
>30ng/ml B) apport / multiv) * multiV 2 Majorer si P
(AGB : 1cp) Ca citrate : 1000 pg/j po grossesse
1200-1500 mg/j (B)
Ca: (C) - Femmes-SG- - . couvert par multiV 3
1a2cplj 1200-1500 mg/j 350-500g/j po RYGBP-BPD : 45-  (12-50mglj) fgggug/é)i A o0 8%";?3’1 SG : 1mg/j
(BPD : 1800-2400) ou 1000ug IM / mois 60mgl/j * couvert par HY o o ( ,) RYGB-BPD :
. : - grossesse K : 300pg/j BPD : -
D3 : 3000 uljj (D) ©) © multiV E: 15mgj 16-22 mali 2mglj
Qsp 250HD >30ng/mi - AGB : 18mg dans : ! 9l
multivV
Ca : 1200-2000 mg/j 350ug/j po ou Si BPD :
D3 : 1000 ulfj 1000ug IM / 3m 80mag/jr vomissement 5.000-10.000 Ulfj
2cplj CEIETED: S-S0 79 couvert par couvert par
1200-1500 mg/j 1000pg IM/ m SG- RYGB- BPD Si multiv BPD multiv multiV
a tous (D) D3 : 3000 uljj 3000pg IM/ 6m vomissement
(D)
- 800mg Ca + img IM/3m 45-60mg/j 5mglj si couvert par ~r3
2CP f 20pgb3 (moins pour SG) Femme : 100mg/j * Si grossesse multiVv  + BDP couver_t par BT 220 LY
(AGB : 1cp) 1 -2¢li . multiv
plj vomissement
] 800mg Ca + 20ug 200mg/j .
: el ’1‘Cp) D3 : 1-2 cpjj 1mg IM/ 3m +I- (femmes) e BPD BPD

Hypovitaminose D quasi constante en préopératoire, et persiste en postopératoire 50% <20ng/| malgré supplémentation (C) Grande variabilité de réponse a la supplémentation

Our data demonstrate that after surgery routine supplementation with a standardized multivitamin preparation alone does not prevent the frequent occurrence of nutritional deficiencies

(B12, iron, calcium, D, B9). Given the prevalence and clinical importance of this problem, prospective studies should be performed to establish formal guidelines for the nutritional care

D3 : dose de charge 28.000 Ul/sem 8sem puis 16.000 Ul/sem + Ca 1000mg/j + supplémentation protéique (selon IMC) + activité physique => diminution de la perte de masse osseuse
B12 : 1000 pg IM 2 fois/mois (hydroxycobalamine) - 1000 pg /j per os (méthylcobalamine)

=> Efficacité similaire (mais corrélée a la compliance)

Tous Ca : 1500-2000mg/j
AGB : multiV seul (1800-2400 BPD) 300-500ug/j po 65mg 2x/j Si besoin A : 5000
+/- selon bio D3 : 800-1200 Ul/j 1000pg IM/ 3m (RYGB) a
(2000 UI/j BPD) 10.000U1/j(BPD)
T =]
EIé \Z/|i?§9®2:/11/j Cacgé%il)(}(i(/)j(r)mg- 1000ug / 10jrs per os Tardyferon® 1-2/j Selon bio Selon bio Selon bio Selon bio
D : 800-1200 U/ 300-500u9/j po
Ca : 1200-1800mg/j 1000-3000pg IM / m 50-100mg/j 0.5-1mg/j A :10.000 Ul/j
2cp /j 350u9/j po multiV sauf
(200% RDA) Ca > 600mg/j 1000pg IM/ m 45-60mgl/j couvert par couvert par BPD : couvert par multiv
(AGB : 1cp) D : 3000 Ul/j 3000pg IM / 6m Sauf AGB multiV multiV A :10.000 uljj multiV
Qsp 250HD >30ng/ml RYGB +/- SG K : 300ug/j
E : 400ui/j
200% RDA Ca: 2g/gr 1m
D3 : 1000-2000 Ul/j 1000ug po 9
(grossesse)
Ca citrate 1200- ;
3 E%%Omgéjo EBC-SUNEL e o (mult?\(/eliﬁ')]rs];l?flfci)sant) COrL;vlfltrit\/pelr
D3 1200-1500 Uljj
Ca citrate : 250-350u9/j per os S prophylaxie ]
1200 -2000mg/j 1000ug /sem per os  20-60mgfi +vitC  oqmanyy i+ 400H9] multiv

MultiV : supplémentation standard multivitamines et minéraux. RDA : recommended daily allowance. /m : par mois. /6m : tous les 6 mois. IM : intramusculaire. po : per 0s. « (C) » :

D3 100.000 I/ 3m

1000ug IM /m

RYGB et Q

vomissement

Si grossesse

grade de validité de la

recommandation. (AP) : accord professionnel. * issue de revues/opinions d'auteurs. 1 : équivalence supplémentation martiale : 45-60mg/jr = 200 mg sulfate ferreux, 210 mg fumarate ferreux ou 300 mg gluconate
ferreux. (100mg/jr = 200 mg sulfate ou 210 mg fumarate, 2 fois / jour). 2 : supplémentation B1 additionnelle si vomissements, perte de poids rapide, intoxication alcoolique, nutrition parentérale, ou manifestations
cliniques : neuropathie /encéphalopathie (D). 3 : supplémentation Cu additionnelle si traitement supplétif par Zinc concomitant (Img Cu pour chaque 8-15mg Zn) (C). ASMBS : American Association of Metabolic
and Bariatric Surgery. AACE : American Association of Clinical Endocrinologists. TOS : The North American Obesity Society. EASO : European Association for the Study of Obesity. BOMSS : British Obesity &
Metabolic Surgery Society.



Tableau 5

Synthése de recommandations de surveillance biologique -

Summary of biological monitoring recommendations

Micronutriment D -ca-PTH
M3-M6 puis 1/an
(AP)

M1-3-6, 1/ant
+ DMO a 2 ans
+ CaU /an

M3-6-9 puis 1/an
(B)

X
M6-12-18
1/an
+ DMO/an
M3-6puis 1/an*
+ CaU /an
DMO/2ans RYGB-
BPD
M6 puis /an

M3.6.9-12.18
1/an

M3-6
puis 1/an

/an

Ca : tous

M1.3.6.12.18, /an

D: M3.6
RYGB/DBP
puis tous 1/an
M3-6 puis 1/an
DMO 2ans

M3.6.12.18 RYGB

Puis 1/an tous

B12

M3-M6 puis
1/an
(AP)

1/ant
(M3-M6 apres
correction)
X

M3-6-9 puis
1/an’ (B)

M6-12-18
1/an

M 3-6 puis
1/ant
M6 puis /an

M3.6.9-12.18
1/an

M6
puis 1/an

/an

puis 1/an

M6-12-18 puis

1/an
M6-12, puis
1/an

NFS, BH / an +/- 250H-D si facteurs de risque

Bilan Fer NFS Bl
M3-M6 puis M3-M6
1/an (AP) puis 1/an
(AP)
M1-3-6 M1-3-6 Pas en
puis 1/an* puis routine 3
1/an*?
X X
M3-6-9 si facteurs
puis 1/an (B) de risque
X X
M6-12-18 M3-6-12- pas en
1/an 18 routine 2
1/an
M 3-6 puis M 3-6 puis
1/ant 1/ant
M6 puis /an M6 puis
/an
M3.6.9-12.18 M3.6.9- M3.6.9-
1/an 12.18 12.18
1/an 1/an
M3-6 M3-6 Pas en
puis 1/an puis 1/an routine 3
/an /an

NFS, BH, iono : 1/ an +/- si signes d’appel
Pas de recommandation de fréquence, mais la surveillance biologique doit étre maintenue a long terme voire a vie (possible apparition tardive de déficits)
M6-12-18 tous

M3.6.12 tous M1-3
puis 1/an tous,
puis 1/an
si besoin /3m -1an M1 puis si
Puis /6m besoin
M3.6.12.18
1/an

B9+

M3-M6
puis 1/an
(AP)

*M1-3-6
puis 1/an*

*M3-6-9
1/an (B)
X
M6-12-18
1/an

M 3-6 puis
1/ant

M6 puis
/an
M3.6.9-
12.18
1/an
M3-6
puis 1/an

[ an

*M6-12
1/an
*M3-6-12,
puis 1/an

AEK

M3-M6 puis
1/an
(AP)

/ 6mois
BPD (C)

BPD (B)
+-E-K

1/an
si malabsorption

BPD :
A-E-TP

BPD :
P

1/an BPD
+/- RYGBP®

1/an BPD
+/- GBP?

M3.6 pour
RYGB/DBP

puis 1/an

BPD :
M3-6 1/an

Zn

+/- M3-M6 puis
1/an
(AP)
RYGB BPD *
©)

1/an BPD * RYGB
©

1/an
si malabsorption

1/an
RYGB BPD *

1/an
RYGB-BPD *
+/- SG

M3.6 pour
RYGB/DBP puis
tous 1/an

M3-6 puis BPD :
/an

Se

+/- M3-M6

puis 1/an
(AP)

pas en
routine °

pas en
routine °

pas en
routine °

Cu Autres
Albumine-
préalbumine
(AP)
pas en
routine ©
1/an RYGB
BPD (C)
Albumine : M6-12-
18, puis 1/an
BPD : + albumine,
préalbumine
albumine
1/an RYGB Mg si
BPD © hypocalcémie
1/an RYGB
BPD 6
+/- SG

E:tousalan

B6 :tous a 1 an

Mg : M3-6 tous
puis RYGB-BPD 1/an

DMO : 1-2a RYGB puis /5ans tous

Albumine : / an tous

* orienté par la technique chirurgicale et la clinique (cinétique de la perte de poids, vomissements...) ; 1- sauf BPD : tous les 6 mois par la suite ; 2- si anémie inexpliquée a bilan martial+B9-B12 normal : considérer
I'exploration u Cu, Zn, Se et protéines ; 3- Bl si vomissements, perte de poids rapide, intoxication alcoolique, nutrition parentérale, défaillance cardiaque (furosémide) ou manifestations cliniques :
neuropathie/encéphalopathie [Mechanick] (D). Si facteurs de risque : femmes, noirs américains, pullulation microbienne. [Parrot] (B) ; 4- Zinc si alopécie, pica, dysgueusie, dysfonction érectile [Mechanick (D) et si
diarrhées chroniques [Parrot] (D) ; 5- Sélénium si signes : anémie inexpliquée, cardiomyopathie, en contexte de malabsorption (C) ; 6- Cuivre si manifestations cliniques : anémie inexpliquée, neutropénie, myélo-
neuropathie, retard de cicatrisation (D) ; 7- plus fréquemment apres traitement correctif ou si facteurs de risque : iatrogénie (metformine, néomycine, colchicine, IPP, anticonvulsivants) +/- MMA et homocystéine (B)
; 8- A pour RYGBP si stéatorrhée ou manifestations cliniqgues (héméralopie). (AP) accord professionnel. ** issue de revues/opinions d’auteurs. DMO : densitométrie osseuse. CaU : calcium urinaire. RYGB : Roux-
enY gastric bypass. BPD: biliopancreatic diversion. AGB: adjustable gastric band. TP: temps de prothrombine. BH : bilan hépatique. HAS : Haute Autorité de Santé. ASMBS : American Association of Metabolic and
Bariatric Surgery. AACE : American Association of Clinical Endocrinologists. TOS : The North American Obesity Society. EASO : European Association for the Study of Obesity. BOMSS : British Obesity & Metabolic
Surgery Society. * dosage de folates erythrocytairees (pas défaut : dosage plasmatique)



Tableau 6

Déficits nutritionnels : Synthése des propositions de traitement curatif

Nutritional Deficits: Summary of Curative Treatment Proposals

Micronutriment

Manifestations
cliniques

HAS 2009
Mechanick 2013
(ASMBS- AACE-
TOS)

Parrot 2017
(ASMBS)

Becker 2012

Glestu-Miller
2013 *

Lo Menzo 2014 *
Sherf Dagan
2017 *

Stein 2014 *

Tack 2014 *

Ziegler 2009 *

Herber 2010

D-Ca

Prévalence +++ BPD > RYGB-SG

Hyperparathyroidie
ostéoporose
Hypophosphorémie
Hypocalcémie
tétanie, myopathie

B12

++ RYGB > SG
Anémie
macrocytaire
glossite, ataxie
paresthésie
myélopathie
démence

Pas de recommandations chiffrées

D3 :50.000UI 1 a
3/sem
+/- calcitriol (D)
+/- biphosphonate si
ostéoporose (C)
D3:
2000-6000 ul/j ou
50.000UI 2-3/sem (A)

Ca:
1200-1500mgl/j
(BPD : 1800-2400)

50.000 ul/j per os
si échec :
Calcitriol 1000 U/

D : 1000-2000 ul/j

D : 3000 Uljj
a 50.000 ui/sem
Ca : 1200-1500mg/j

1000ug/j po (A)
Si échec :
1000-3000ug IM par
mois (C)

1000ug/j per os
(B)

1,000-2,000 pg IM /
2-3m

D < 15ng/ml: D2 = 50.000 Ul 3x/sem (6 sem)
16-30ng/ml: D2 = 50.000 UI 2x/sem (6 sem)

50.000 uUl/sem 8Sem
puis 200 U/
Qsp 250HD >30ng/ml

si sévere : calcitriol
+/- Biphosphonates

D2 : 50.000 ul/'sem
Relais selon bio
Ca : 2000mgl/j

50-150.000 uljj
ou calcitriol

IM si échec po
1000-3000ug/m

1000-2000ug/j po
IM si échec :
1000-3000pg/ sem

1000pg IM/sem
8 sem

1000-2000pg/j po
1000ug IM /sem

Fer
+++ RYGB > SG

Anémie microcytaire

asthénie, alopécie et

altération phanéres,
prurit, pica

150-200mg élément
ferlj (+ vit C)
+/- Fer IV

150 a 300mg
élément fer 2-3 /j
(+vit C)

A distance des prises
de Calcium

+/- Fer IV

300mg sulfate fer
2-3 /j (+ vit C)
+/- Fer IV

150-200mg élément
fer/j (+ vit C)
+/- Fer IV

150-200mg/j
élément fer

- Fer sulfate
300mg 2—3x/j
- 1000-2500mg IV si
Hb <10

300mg/j + vit C
+- 1V

180mg/j 3m + C
+/- IV

Bl

+
Béribéri
Gayet-Wernicke
(ataxie, confusion
ophtalmoplégie)
Neuropathies

- modéré: 100mg 7-14j
- si sévere : 500mg IV
3-5jrs puis 250mg/j *
puis 100mg/j (C)

Selon sévérité :

- 100mg 2-3/j * per os
- IV 200mg 3/j 3-5jrs
puis 250mg/j * puis
100mgl/j
+ supplémentation
Mg-K-Ph (prévention
SRI) (C)

Selon sévérité :
100mg IM a 500mg IV
2-3/j puis 250mg/j *
puis 50-100mg/j

500mg IV 3-5jrs puis
250mg * puis 100mg/j

500mg IV x3/j 3-5jrs
puis 250mg/j 5jrs
puis 30mg 2x/j

- Prophylaxie : 100mg
IV (vomissement)
- curatif : 500mg IV

500mg 3x/j
puis 250mg/j 5 jours

B9

+/-
Anémie,
Anomalie
tube neural
(Aggrave
déficit B12)

1mglj 2

1mgl/j

1mgl/j

1000ug/j

1mglj
1 a 3mois

5mglj

1-5mgl/j

A EK Zn
BPD >> RYGB BPD >> RYGB
A : Héméralopie Alopécie
xérostomie xérose immunité,
E : nystagmus, anémie, pica,
ophtalmoplégie, dysgueusie,

hyporéflexie acrodermite

A : 10-25.000 Ul/j po

Si signe OPH : Manque de
50-100.000 uIj IM données
3jrs puis 50.000 Ul
(D)
E : 100-400 ujj
K :1-2mg po a
10mg IV si aigu (D)
50.000 ul/j per os
E : 400 uljj
8-15mg
(gluconate, sulfate)
+Cu?
A : 8.000ui 2x/jr puis
8.000uifjr a vie
50.000-100.000 Ul .
IM si signe OPH o 2
10-25.000 Ul 8-15mg
la2sem (gluconate,
(50-100.000 Ul IM si  sulfate, acetate)
signes OPH) +Cu?
10.000-25.000 ul/j 60mg x2/j
(3 sem) +Cu?

Cu

BPD
Anémie
neutropénie
hypo-
pigmentation
neuropathie

sévere : 2-4mglj
1V 6jrs

puis 3-8mg/j per
os (D)

2-8 mg
(gluconate, sulfate)
IV si sévéere

2-4mg IV

2-4mg IV 5 jours
relais po

6 mg po 1sem
puis 4mg/j 1sem
puis 2mgl/j

1- jusqu'a résolution des symptdmes. 2-jusqu’a normalisation du taux sérique, puis relais par posologie préventive. 3-supplémentation en Cuivre si traitement par Zinc concomitant (1mg Cu pour chaque
8-15mg Zn). *issue de revues/opinions d’auteurs. RYGBP : Roux-en-Y gastric bypass. BPD : biliopancreatic diversion. AGB : adjustable gastric band. /m : par mois. /sem : par semaine. IM : intramusculaire.
po : per os (voie orale). IV : intraveineux. SRI : syndrome de renutrition inappropriée. Hb : hémoglobine. HAS : Haute Autorité de Santé. ASMBS : American Association of Metabolic and Bariatric Surgery.
AACE : American Association of Clinical Endocrinologists. TOS : The North American Obesity Society.





