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RESUME : 

Introduction : 

La dénutrition est une complication rare mais sévère de la chirurgie de l’obésité. 

L’objectif de ce travail est de recenser et d’analyser les cas de dénutrition après chirurgie de 

l’obésité ainsi que leur prise en charge au CHU de Grenoble. 

Patients et Méthode : 

L’analyse a été menée sur des données rétrospectives de 2006 à 2016 issues du 

Département d’Information Médicale, de la cohorte « Severe Obesity Outcome Network » 

clinical trial NCT02264431 et du registre du Département de Nutrition Artificielle. Les données 

recueillies concernaient l’âge, le sexe, les données anthropométriques, les antécédents 

chirurgicaux bariatriques, le suivi initial, le délai d’apparition de dénutrition, les données 

nutritionnelles, la gestion médicale et chirurgicale de la dénutrition, leurs suivis et résultats. 

Résultats : 

Six patients présentaient une dénutrition après chirurgie de l’obésité. Cinq patients       

(n = 5/6, 83%) ont été opérés dans un autre établissement. Seul 1 patient sur la cohorte de 

patients opérés dans notre institution était dénutri (n = 1/484, 0,2%). Tous les patients 

présentaient une perte d’excès de poids supérieure à 100%. L’albuminémie moyenne était de 

24,8 g/L au moment du diagnostic de dénutrition. Les patients étaient principalement opérés 

de bypass en Oméga (n = 4/6, 66%). Le délai de dénutrition chez ces patients était de 17,25 

mois alors qu’il était de 84 mois pour les autres patients. Trois patients (n = 3/6, 50%) 

présentaient une insuffisance rénale chronique au moment où leur chirurgie initiale a été 

réalisée. Deux patients ont présenté une pancréatite aiguë idiopathique dans les suites de leur 

chirurgie de l’obésité. 

Conclusion :  

Les patients opérés de chirurgie de l’obésité sont à risque de dénutrition, 

particulièrement après bypass en Oméga et chez les patients souffrant d’insuffisance rénale 

chronique. La survenue d’une pancréatite aiguë dans les suites d’une chirurgie de l’obésité 

doit alerter sur un risque de dénutrition post-opératoire.  
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INTRODUCTION 
 

Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS) le surpoids et l’obésité se définissent 

comme une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire à la 

santé. L’OMS définit le surpoids par un indice de masse corporelle (IMC) égal ou supérieur à 

25 kg/m2 et l’obésité par un IMC égal ou supérieur à 30 kg/m2.1 

L'obésité est une pathologie grave associée à une diminution de la qualité et de 

l’espérance de vie.2 De nombreuses pathologies sont associées à l'obésité, notamment le 

diabète de type II, les cancers, les pathologies cardiovasculaires, ostéo-articulaires et 

psychiatriques.3 

 

En 2007, en France la prévalence de l'obésité était de 16.1% chez les hommes et 

17.6% chez les femmes.4 Le Programme National Nutrition Santé (PNNS), initié en 2001, 

prolongé en 2006 puis le Plan Obésité font de l'obésité une priorité de santé publique. En dépit 

de ces mesures de prévention, la prévalence de l'obésité était en augmentation de plus de 

10% entre 2006 et 2009.5 

 

Le traitement chirurgical fait partie intégrante de la prise en charge de l’obésité. Sa 

place est clairement codifiée par la Haute Autorité de Santé.6 7  

« La chirurgie bariatrique est indiquée par décision collégiale, prise après discussion et 

concertation pluridisciplinaires, chez des patients adultes réunissant l’ensemble des conditions 

suivantes : 

- Patients avec un IMC ≥ 40 kg/m2 ou bien avec un IMC ≥ 35 kg/m2 associé à au moins 

une comorbidité susceptible d’être améliorée après la chirurgie (notamment maladies 

cardio-vasculaires dont HTA, syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil 

et autres troubles respiratoires sévères, désordres métaboliques sévères, en 

particulier diabète de type 2, maladies ostéo-articulaires invalidantes, stéatohépatite 

non alcoolique) ;   
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- En deuxième intention après échec d’un traitement médical, nutritionnel, diététique et 

psychothérapeutique bien conduit pendant 6-12 mois ;  

- En l’absence de perte de poids suffisante ou en l’absence de maintien de la perte de 

poids ; 

- Patients bien informés au préalable ; 

- Ayant bénéficié d’une évaluation et d’une prise en charge préopératoires 

pluridisciplinaires  

- Patients ayant compris et accepté la nécessité d’un suivi médical et chirurgical à long 

terme  

- Risque opératoire acceptable » 

 

Les interventions de chirurgie bariatrique peuvent se catégoriser en chirurgies 

restrictives et chirurgies mixtes associant restriction et malabsorption. 

Les chirurgies restrictives comportent par ordre historique, la gastroplastie verticale 

calibrée ou « intervention de Mason », l’anneau gastrique ajustable et la gastrectomie 

longitudinale pour obésité ou « Sleeve Gastrectomy ». L’objectif principal de ces chirurgies est 

de diminuer le volume des ingestats en réduisant le volume ou la compliance gastrique afin 

de provoquer une satiété précoce. Concernant la Sleeve gastrectomy, une action hormonale 

y est associée avec la résection de la grosse tubérosité gastrique, siège de la sécrétion de 

Ghréline, hormone orexigène. (Figure 1) 

Les chirurgies mixtes dont font partie le bypass gastrique en Y selon Roux, le bypass 

gastrique en Oméga ou « mini bypass » et la diversion biliopancréatique ou « intervention de 

Scopinaro » ajoutent à ces éléments restrictifs une part de « maldigestion » avec un shunt 

anatomique ou fonctionnel d’une partie du jéjunum à l’origine d’une diminution de l’absorption 

intestinale. (Figure 2) 

Les techniques les plus représentées actuellement en France sont la Sleeve 

gastrectomie (56%), le bypass gastrique (31%) et l'anneau gastrique ajustable (13%)8. 
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Figure 1 : chirurgies restrictives : anneau gastrique ajustable ; Sleeve gastrectomie 

Figure 2 : chirurgies mixtes : bypass gastrique en Y selon Roux ; bypass en Oméga 

Adapté de :  
http://www.surgerync.com/lap-band-nc.php 

http://sagebariatric.com/about-surgery-home/sleeve-gastrectomy-san-antonio-texas 
http://alsamg.com/weight-loss-surgery-options/sleeve-gastrectomy/ 

http://www.bariatricnews.net/?q=news/112506/report-1st-annual-conference-mgb-oagb-club 
(sources consultées le 20 octobre 2017)
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De nombreuses études démontrent la supériorité de la chirurgie bariatrique en terme 

de diminution de la mortalité, des comorbidités associées, de perte de poids et d'amélioration 

de la qualité de vie9–12. Dans ce contexte, la chirurgie de l'obésité est en plein essor, avec une 

activité quasiment doublée, passant de 26405 à 46861 séjours entre 2010 et 2014.13 

 

Ces chirurgies sont, comme toute intervention, susceptibles de se compliquer. Les 

complications précoces sont communes à celles de la chirurgie digestive en général et sont 

dominées par la maladie thromboembolique et le sepsis sur le plan médical, l'hémorragie post-

opératoire et la fistule digestive sur le plan chirurgical. 

 

Les complications tardives sont plus spécifiques et peuvent se catégoriser en 

complications anatomiques, fonctionnelles, métaboliques et psychiatriques : 

- Les complications "anatomiques" regroupent les éventrations, hernies de l'espace 

de Petersen, occlusions sur bride, ulcères et sténoses anastomotiques. 

- Les complications fonctionnelles représentées par le dumping syndrome, 

l'hypoglycémie réactionnelle, les nausées et vomissements idiopathiques 

réfractaires, les douleurs abdominales chroniques. 

- Les complications métaboliques avec dénutrition protéino-énergétique sévère, la 

carence martiale, les carences vitaminiques (B1, B12, A, D, E), les carences en 

oligoéléments, et l'ostéoporose.  

- Les complications psychiatriques regroupent les états dépressifs, actes d’auto 

agressivité et le suicide.14–16 

Ces complications peuvent être sévères et à l'origine de réhospitalisations et 

réinterventions17–19 avec chirurgie de révision allant jusqu'à la restauration d'une anatomie 

normale.20–24 

 

L’objectif de ce travail est de recenser et d’analyser les cas de dénutrition après 

chirurgie de l’obésité ainsi que leur prise en charge au CHU de Grenoble.  
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PATIENTS ET METHODE 
 

L’analyse a été réalisée de manière rétrospective sur une période de 10 ans allant de 

2006 à 2016. L’objectif était de recenser les patients pris en charge pour dénutrition dans les 

suites d’une chirurgie de l’obésité, à l’exclusion des patients ayant présenté une ou des 

complications chirurgicales aiguës post-opératoires à l’origine d’une carence énergétique. 

 

Définition de la dénutrition : 
	

La définition de la dénutrition protéino-énergétique chez l’adulte retenue dans ce travail 

est celle de la HAS. Elle repose sur un faisceau d’éléments associant une perte de poids >10% 

en 6 mois ou >5% en 1 mois ou un IMC < 17kg/m2 et une albuminémie < 30g/L ou une 

préalbuminémie < 110mg/L. Le diagnostic de sévérité est porté devant une perte de poids 

>15% en 6mois ou 10% en 1 mois et devant une hypoalbuminémie < 20g/L ou préalbuminémie 

< 50mg/L.25 

 

Recensement des patients : 
	

Une première partie des données a été obtenue via le Département d’Information 

Médicale par croisement des séjours selon les données PMSI (Programme de Médicalisation 

des Systèmes d’Information).  

Une première liste a été établie de tous les patients opérés de chirurgie de l’obésité à 

partir du codage pour la Classification Commune des Actes Médicaux (CCAM) disponible en 

Annexe 1.  

Une deuxième liste des patients ayant comme diagnostic principal, associé ou relié de 

complications nutritionnelles à partir du codage de la Classification Internationale des 

Maladies, 10ème révision (CIM10) disponible en Annexe 2.  

Le croisement de ces deux listes a été réalisé pour retrouver les patients opérés de 

chirurgie de l’obésité au CHU de Grenoble présentant une complication nutritionnelle. 
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Par ailleurs, les données de la cohorte « Severe Obesity Outcome Network » (SOON), 

Clinical trial NCT02264431, qui inclut plus de 99% des patients pris en charge de novo pour 

une chirurgie de l’obésité au CHU de Grenoble, ont été analysées et croisées avec celles 

obtenues via le DIM. 

 

Enfin, l’analyse du registre des patients pris en charge par le Service de Nutrition 

Artificielle du CHU de Grenoble avait pour but de retrouver les patients opérés dans d’autres 

centres mais bénéficiant de prise en charge nutritionnelle dans notre établissement. 

Les patients présentant des carences nutritionnelles avant la chirurgie et ceux ayant 

présenté des complications aiguës post-opératoire ont été exclus. 

  

La consultation des différentes sources : administrative, registre de patient, cohorte 

permettait de limiter le risque de perte de données. 

 

Analyse des dossiers : 

 Les données recueillies dans l’analyse des dossiers médicaux concernaient l’âge, le 

sexe, les données anthropométriques, le type d’intervention et les antécédents de chirurgie de 

l’obésité, les suites opératoires initiales, le délai de prise en charge depuis la dernière 

intervention, les données nutritionnelles à l’entrée, la prise en charge nutritionnelle et 

chirurgicale de la dénutrition et les suites et résultats de cette prise en charge. 

 

Considération éthique :  

Dans le cadre de la loi Jardé relative à la recherche clinique, une déclaration au Comité 

de Protection de Personnes a été réalisée pour une étude de type III, non interventionnelle.  

Une information a été envoyée aux patients inclus avec possibilité de renvoi par 

courrier d’un refus de participation. 
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RESULTATS 
 

 Recensement des cas : 

Entre 2006 et 2016, 484 patients ont été opérés d’une chirurgie de l’obésité au CHU 

de Grenoble. La distribution dans le temps du nombre d’interventions est rapportée dans la 

Figure 3.  

 

Sur l’ensemble des données colligées, six patients présentaient une dénutrition 

protéino-énergétique dans les suites d’une chirurgie de l’obésité. 
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Figure 3 : Activité de Chirurgie Bariatrique au CHU de Grenoble 
entre 2006 et 2016
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Descriptif des cas : 

Cas n°1 : 

 Il s’agissait d’un homme de 43 ans aux antécédents d’insuffisance respiratoire 

chronique sous oxygénothérapie de longue durée, d’hypertension artérielle essentielle et de 

syndrome d’apnée obstructive du sommeil appareillé. L’histoire pondérale retrouve un patient 

avec un poids initial de 130kg pour 1,73m soit un IMC à 44. Le patient intègrera le GEROM en 

2010 en vue d’une chirurgie de l’obésité. Après bilan des comorbidités, endoscopique et 

préopératoire le patient est opéré en avril 2012 d’un bypass gastrique en Y selon Roux. Les 

suites opératoires initiales sont simples et le patient rentre à domicile à J+8 avec une 

supplémentation nutritionnelle. L’évolution initiale est favorable avec un poids stable aux 

alentours de 80kg à 1 an de la chirurgie. Il n’existait pas à ce moment de carence nutritionnelle. 

 Le patient est réadmis en urgence 4 ans après la chirurgie suite à la réalisation d’un 

scanner pour bilan d’altération de l’état général. Le poids est alors de 58kg soit un IMC à 19,3 

(perte d’excès de poids de 130%). L’imagerie retrouve une sub-occlusion de grêle sur hernie 

interne (Figure 4). L’albuminémie est à 23g/L à l’admission.   

Figure 4 : TDM injectée retrouvant un aspect de volvulus du grêle avec « Whirl Sign » ;  
Présence de grêle plat et dilaté  
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Le patient est opéré en urgence où une cœlioscopie première est réalisée qui retrouve 

un volvulus du grêle à la racine du mésentère associé à une occlusion chronique du grêle sur 

hernie interne dans une brèche mésentérique indépendante de l’espace de Petersen (Figure 

5). Après laparo-conversion la libération intestinale est responsable d’un état de choc 

probablement septique sur translocation bactérienne d’où la décision d’une laparotomie 

écourtée. 

 

Figure 5 : vue per-opératoire retrouvant le passage de l’intestin grêle au travers d’une 

brèche mésentérique 
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Les suites de cette première intervention sont marquées par la survenue d’une 

ischémie mésentérique à J+2 sur thrombose artérielle et veineuse du territoire mésentérique 

supérieur. Plusieurs laparotomies écourtées itératives aboutiront à la résection de 270 cm de 

grêle emportant l’anse alimentaire dans son intégralité et une partie de l’anse biliaire et de 

l’anse commune. Enfin une chirurgie de réversion du bypass en anatomie normale est 

réalisée, avec anastomose gastro-gastrique et jéjuno-iléale entre les 30 cm d’anse biliaire et 

les 70 cm d’anse commune restante (Figure 6) Dans ce contexte de grêle court, une 

gastrostomie d’alimentation est mise en place. 

 L’évolution est ensuite progressivement favorable avec passage d’une alimentation 

parentérale à une alimentation entérale sur sonde de gastrostomie puis reprise d’une 

alimentation orale. Cette renutrition est efficace avec normalisation progressive de 

l’albuminémie qui est à 30g/L à la sortie. 

 

Figure 6 : vue per-opératoire retrouvant l’anastomose gastro-gastrique ; la gastrostomie 

d’alimentation et l’anastomose jéjuno-iléale  
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Cas n°2 : 

 Il s’agissait d’une femme de 69 ans aux antécédents de diabète de type II compliqué 

de rétinopathie diabétique et de néphropathie diabétique au stade IIIb, d’hypertension 

artérielle et de syndrome d’apnée obstructive du sommeil appareillé. Sur le plan de l’obésité, 

le poids maximal était de 108kg pour 1,67m soit un IMC de 38,7. Cette patiente a été opérée 

en Mars 2014 d’un bypass gastrique en Oméga avec des suites opératoires initialement 

simples.  

Elle est orientée pour avis en Septembre 2015 au CHU de Grenoble devant une 

dénutrition majeure avec un poids de 42kg soit un IMC à 15 (perte d’excès de poids 172%). 

Sur le plan clinique on retrouve des diarrhées quotidiennes malgré une supplémentation par 

enzymes pancréatiques orales. Sur le plan biologique l’albuminémie minimum est à 21g/L. La 

patiente est donc hospitalisée à domicile après pose de chambre implantable pour 

alimentation parentérale. Ce traitement permet une stabilisation de son poids aux alentours 

de 50kg. 

 Suite à diverses infections d’abords veineux profonds, la patiente est opérée au CHU 

de Grenoble où une chirurgie de réversion du mini bypass en anatomie normale est réalisée 

par voie robot-assisté en Janvier 2016 (Figure 7). Les suites post-opératoires sont simples et 

la patiente rentre à domicile à J+8 (Figure 8). 

L’évolution est ensuite favorable avec reprise pondérale (+7kg à 1mois, +20kg à 

10mois), normalisation des paramètres biologiques avec albuminémie à 36g/L à 1an. 

L’alimentation parentérale a été stoppée à J+15 post-opératoire. La patiente ne présente plus 

de diarrhée à l’arrêt de la supplémentation en enzymes pancréatiques. 
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Figure 7 : vue per-opératoire : 

Adhésiolyse du lobe gauche hépatique ; Résection de l’anastomose gastro-jéjunale ;  
Anastomose gastro-gastrique ; Résection jéjunale segmentaire ;  

Anastomose jéjuno-jéjunale ; Fermeture de la brèche mésentérique 
 

 
 

Figure 8 : TOGD post-opératoire retrouvant un bon passage gastro-gastrique et jéjuno-iléal.  
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Cas n°3 : 

 Il s’agissait d’une patiente de 43 ans aux antécédents de dermatopolymyosite sous 

corticothérapie au long cours et traitement par Méthotrexate. Sur le plan de l’obésité, la 

patiente présentait un poids de 146kg pour 1,68m soit un IMC à 51,7. La patiente se fait opérer 

en 2006 d’une pose d’anneau gastrique ajustable. L’évolution pondérale est initialement 

favorable avec un poids stable aux alentours de 90kg à 18mois de l’intervention.  

La patiente est revue en urgence 10 ans plus tard dans notre établissement pour prise 

en charge de vomissements incoercibles avec aphagie totale après rupture de suivi. Le poids 

lors de cette hospitalisation est de 39kg soit un IMC de 13,8 (perte d’excès de poids de 142%). 

Cette perte de poids est rapportée à des vomissements de plus en plus fréquents. Le bilan 

biologique à l’admission retrouvait une hypokaliémie sévère à 2,7mmol/L, une anémie par 

carence martiale à 73 g/L (ferritine à 27 µg/l, coefficient de saturation de la transferrine 5 %), 

une carence en vitamine D avec une 25 OH vit D à 23 nM/L. L’albumine est à 30g/L, la 

préalbumine à 147mg/L. Une fibroscopie gastrique est réalisée qui retrouve une œsophagite 

de grade II ainsi qu’une gastrite à Helicobacter pylori.  

La patiente bénéficie donc en urgence de la correction de ses différentes carences via 

une supplémentation parentérale et orale. L’anneau gastrique est initialement décalibré puis 

déposé en Janvier 2017 devant un « slippage » du dispositif (figure 9). Les suites opératoires 

sont simples en dehors d’un abcès de paroi. 

Le résultat fonctionnel post-opératoire est satisfaisant avec reprise d’une alimentation 

orale normale. La patiente ne s’est pas présentée aux rendez-vous de contrôle.  
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Figure 9 : TOGD pré-opératoire retrouvant une dilatation de la poche gastrique en amont de 

l’anneau gastrique ajustable. Faible passage du produit de contraste en aval de l’anneau. 
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Cas n°4 : 

Il s’agissait d’un homme de 57 ans au principal antécédent de transplantation rénale 

en 1999 pour maladie de Berger avec insuffisance rénale chronique séquellaire stade IIIa. Il 

présente par ailleurs une hypertension artérielle sous trithérapie et une dyslipidémie. Sur le 

plan de l’obésité le patient se présente au CHU pour intégrer le GEROM en juillet 2014. Le 

poids est alors de 135kg pour 1,76m soit un IMC de 43,6. Compte tenu des antécédents de 

transplantation rénale, il est proposé au patient une Sleeve gastrectomy.  

Le patient est réadmis en urgence en novembre 2015 pour un tableau d’anasarque sur 

dénutrition majeure. Il a été opéré en octobre 2014 d’un bypass en Oméga dans un autre 

établissement. Le tableau à l’entrée retrouve un poids avec œdèmes à 70kg soit un IMC à 

21,6 (perte d’excès de poids de 118%). Le patient décrit des diarrhées 5 à 6 fois par jour. Sur 

le plan biologique l’albuminémie est à 22g/L. Une stéatorrhée est objectivée faisant introduire 

un traitement par enzymes pancréatiques.  

Le patient est hospitalisé pour instauration d’une nutrition entérale sur sonde 

nasogastrique. Ce traitement est bien toléré et efficace avec reprise pondérale en parallèle 

d’une diminution des œdèmes. Du fait d’une possible nécessité ultérieure d’hémodialyse il 

n’est pas réalisé de pose d’abord veineux profond pour alimentation parentérale. Six mois 

après l’instauration de ce traitement, le poids est stabilisé aux alentours de 75kg avec une 

albuminémie à 35g/L. La stéatorrhée est contrôlée par le traitement par enzymes 

pancréatiques. 

Il est proposé au patient la réalisation d’une réversion de bypass en anatomie normale. 

Cette option est refusée par le patient. L’alimentation entérale est progressivement relayée 

par une alimentation orale associée à des compléments alimentaires oraux. En aout 2016, le 

patient présentait toujours un poids et une albuminémie stable. 
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Cas n°5 : 

Il s’agissait d’une patiente de 54 ans aux antécédents de sténose du pylore opérée par 

laparotomie dans l’enfance, de diabète de type II, de dyslipidémie et de cholécystectomie. La 

patiente a été opérée une première fois en 2009 d’un anneau gastrique ajustable pour obésité 

avec un poids de 113 kg pour 1,62 m soit un IMC de 43. Après une perte pondérale initiale de 

6kg la patiente présente une nouvelle prise de poids l’amenant à la réalisation en mai 2012 

d’un bypass en Oméga après ablation d’anneau pour un poids de 118 kg.  

La patiente est admise dans notre établissement en urgence pour une pancréatite 

aiguë idiopathique en mai 2013. Elle présente à ce moment un poids de 47kg soit un IMC à 

17,9 (perte d’excès de poids de 140%). L’albuminémie était à 28g/L. La patiente bénéficie 

d’une alimentation parentérale sur un abord veineux central. Devant plusieurs épisodes 

septiques sur cet abord, il est proposé à cette patiente une chirurgie de conversion de son 

bypass en Oméga en bypass en Y (Figure 10). Ce geste est réalisé en septembre 2013 avec 

un résultat initial satisfaisant devant un poids et une albumine à 35 g/L stabilisés.  

L’évolution ultérieure est défavorable avec une patiente peu compliante refusant les 

compléments alimentaires l’amenant à être réhospitalisée en novembre 2014 pour instauration 

d’une alimentation entérale sur sonde nasogastrique dont l’efficacité est incontestable tant que 

la patiente l’accepte. L’observance de ce traitement est aléatoire, à l’origine de variations 

pondérales et d’albuminémie à chaque réhospitalisation. 

La patiente réalisera un scanner ingesté en août 2015 retrouvant une sténose 

anastomotique au pied de l’anse avec stagnation d’amont du produit de contraste justifiant de 

la reprise chirurgicale après préparation nutritionnelle parentérale. L’intervention consistera en 

une réfection de l’anastomose jéjuno-jéjunale par laparotomie. Les suites opératoires sont 

marquées par une péritonite sur perforation gastrique traitée par fistulisation dirigée et 

drainage au contact. Le trajet fistuleux est ensuite cathétérisé par une sonde d’alimentation 

pour alimentation entérale permettant une stabilisation de l’état nutritionnel. 
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En avril 2016 la sonde de gastrostomie est ôtée à la demande de la patiente. Elle 

présentera un tableau d’anasarque avec albuminémie à 20g/L ; le poids est de 52kg avec 

œdèmes. La patiente accepte finalement la pose d’une nouvelle jéjunostomie en avril 2017. 

 

 
Figure 10 : vue per-opératoire : 

Adhésiolyse du lobe gauche hépatique ; Résection de l’anastomose gastro-jéjunale ;  
Anastomose gastro-jéjunale proximale ; Mesure de l’anse alimentaire ;  

Anastomose jéjuno-jéjunale au pied de l’anse ; Section jéjunale : conversion d’Oméga en Y 
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Cas n°6 : 

Il s’agissait d’une patiente de 44 ans, aux antécédents principalement 

cardiovasculaires avec diabète de type II insulino-requérant multi compliqué de rétinopathie 

diabétique, néphropathie diabétique de stade IV en projet de dialyse, sténose de l’artère rénale 

stenté, cardiopathie hypertensive et ischémique avec FEVG entre 30 et 40%, dyslipidémie et 

tuberculose pulmonaire traitée. Sur le plan de l’obésité, la patiente a été opérée d’un bypass 

en Oméga en septembre 2013 avec un poids initial de 95kg pour 1,71m soit un IMC à 32,5. 

Elle n’a réalisé aucun suivi ni supplémentation dans les suites de cette intervention. 

La patiente est hospitalisée en urgence dans notre établissement en décembre 2015 

pour décompensation cardiaque sur pneumopathie. Le poids est alors de 68kg avec œdèmes, 

soit un IMC à 23,2 (perte d’excès de poids 123%). L’albuminémie est à 25g/L. La patiente 

présentera de nombreux épisodes de décompensation cardiaque pour lesquels elle sera 

hospitalisée en cardiologie et en néphrologie. Le suivi n’est pas réalisé sur le plan nutritionnel 

ni diabétologique avec une HbA1c entre 8 et 10 à chaque hospitalisation.  

Elle présentera une pancréatite aiguë Balthazar C en février 2017 d’étiologie 

indéterminée chez cette patiente sans consommation éthylique et dont la bili-IRM ne retrouvait 

pas de lithiase. Il n’était pas possible de réaliser d’écho endoscopie dans ce contexte 

d’estomac exclu. 

La patiente est opérée en mars 2017 d’une perforation d’ulcère anastomotique gastro-

jéjunal (Figure 11). L’intervention consistera initialement en une suture avec drainage au 

contact puis une réfection de l’anastomose devant une sténose post-opératoire avec 

syndrome occlusif haut (Figure 12). La pose d’une gastrostomie de l’estomac exclu est 

réalisée d’abord pour la gestion de l’iléus post-opératoire puis pour renutrition.  
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Figure 11 : TDM pré-opératoire :  pneumopéritoine au niveau du pédicule hépatique et péri 

anastomotique ; épaississement segmentaire des deux jambages de l’anse montée. 

 

 Les suites sont lentement favorables et la patiente sortira d’hospitalisation avec une 

alimentation orale associée à des compléments alimentaires. L’évolution pondérale est 

fluctuante avec une patiente dialysée en hospitalisation devant une insuffisance rénale aiguë 

sur fond chronique avec un tableau d’anasarque. L’albuminémie se corrige progressivement 

en hospitalisation. 

Figure 12 : TOGD après réfection de l’anastomose gastro-jéjunale retrouvant une 

opacification gastrique et des deux jambages de l’anse montée 
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Analyse : 

Les données de poids, IMC, interventions, délai avant diagnostic de dénutrition, poids 

dénutri avec perte d’excès de poids sont rapportées dans le tableau 1. 

 
Cinq patients sur l’ensemble des patients recensés (n= 5/6 83%) ont été opérés dans 

d’autres établissements de la région, tous dans un autre département. Seul 1 patient sur les 

486 de la cohorte de patients opérés sur le CHU de Grenoble a été recensé comme dénutri 

(n= 1/484 0,2%). Tous les patients présentaient une perte d’excès de poids supérieure à 

100%, en moyenne 138%. L’albuminémie était en moyenne de 24,8 g/L au moment du 

diagnostic. 

Les patients dénutris avaient principalement été opérés de bypass en Oméga n= 4/6, 

66% et le délai de survenue de cette dénutrition était de 17,25 mois dans cette catégorie de 

patients alors qu’il était de 84 mois chez les patients ayant bénéficié d’une autre intervention. 

Seuls les patients opérés de bypass en Oméga ne présentaient pas de facteurs anatomiques 

ou mécaniques expliquant leur dénutrition, le cas n°1 présentant une ischémie intestinale 

chronique, le cas n°3 présentant un probable slippage de son anneau gastrique. 

Trois patients soit 50% des patients dénutris présentaient une insuffisance rénale 

chronique lors de la réalisation de leur chirurgie initiale.  

Deux patientes avaient présenté une pancréatite aiguë dans les suites de leur chirurgie 

de l’obésité. Aucune étiologie n’était retrouvée chez ces patientes. 
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DISCUSSION 
 

 La chirurgie bariatrique est le traitement le plus efficace  pour la perte de poids dans la 

stratégie de traitement de l’obésité26. Il existe cependant des cas où le résultat en terme 

pondéral et nutritionnel est au-delà des objectifs préopératoires avec une dénutrition parfois 

sévère. Dans ces conditions, il apparait indispensable d’assurer un suivi clinique et biologique 

post-opératoire en parallèle d’une supplémentation protéinique, vitaminique et en oligo-

éléments27. 

 

Incidence :  

Le premier résultat de ce travail est le petit nombre de patients présentant une 

dénutrition protéinique. Il est difficile d’établir dans ce travail une incidence de cette 

complication, les patients étant essentiellement opérés dans un autre centre. L’incidence sur 

notre série est de 0,2% concernant l’unique cas parmi les 484 patients de la cohorte de 

patients opérés au CHU de Grenoble. La comparaison aux données de la littérature est rendue 

compliquée du fait d’un faible nombre de publications. Il s’agit pour l’essentiel de cas 

cliniques20,21,28,29 ou de petites séries de cas30–32. Dans ces publications, la définition de la 

dénutrition, les critères d’inclusion et d’exclusion étaient tous différents, rendant toute 

comparaison impossible. L’attention est aussi portée sur le fait que le nombre de patients pris 

en charge pour dénutrition suit de près l’augmentation de l’activité de chirurgie bariatrique au 

CHU de Grenoble avec 1 cas en 2013, 3 en 2015 et 2 en 2016. Il est donc envisageable 

d’observer une augmentation dans les années à venir des cas similaires. 

 Brolin33 mentionne dans une revue de la littérature l’absence de carence protéinique 

après chirurgie restrictive pure et bypass en Y et une incidence de 3 à 5% de réhospitalisation 

pour traitement d’une dénutrition protéino-energétique après intervention de Scopinaro. Cette 

tendance à la carence après diversion biliopancréatique est soulignée dans l’étude de Llanos32 

qui retrouve une hypoalbuminémie dans 8,7% des cas et 14,9% des cas à deux ans d’une 

chirurgie de bypass en Y et de diversion biliopancréatique respectivement. A noter que dans 
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ce travail, la définition retenue pour la dénutrition était une albuminémie inférieure ou égale à 

35g/L et seuls 2 patients sur 95 soit 0,2% des cas présentaient une hypoalbuminémie < 28g/L 

après bypass en Y. Faintuch30 retrouve une incidence de 4,7% de dénutrition à 17,9 (±15,8) 

mois après bypass en Y.  

L’incidence dans notre série est donc dans la fourchette basse de ce qui est retrouvé 

dans la littérature. Cette faible incidence peut s’expliquer de plusieurs manières. Le CHU de 

Grenoble fait partie des 37 Centres Spécialisés de l’Obésité (CSO) tels que définis par 

l’instruction du 29 Juillet 2011. Ces CSO obtiennent de meilleurs résultats que les autres 

établissements de santé pour ce qui est de la prise en charge pré-opératoire34. On peut 

présumer que le suivi et la prise en charge post-opératoire sont meilleurs dans de tels centres 

et à l’origine de moins de complications. Par ailleurs, on constate que la majorité des patients 

pris en charge dans ce travail ont été opérés initialement dans d’autres départements que 

l’Isère. Dans ce contexte de fort nomadisme médical, il est possible que des patients opérés 

au CHU de Grenoble aient été pris en charge dans d’autres établissements pour des 

complications nutritionnelles, abaissant faussement l’incidence de cette complication dans 

notre série. 
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Bypass en Oméga :  

 Le deuxième résultat le plus marquant de ce travail est la proportion importante de 

bypass en Oméga retrouvée chez les patients dénutris. Cette proportion alimente l’importante 

controverse autour de cette technique35–37.  

 La survenue d’une malnutrition après bypass en Oméga est peu rapportée dans la 

littérature. Celle-ci est retrouvée chez 4 patients sur 1000 (0,4%) pour Noun38, 9/1322 (0,7%) 

pour Lee39, 31/2401 (1,29%) pour Rutledge40 et 2/126 (1,6%) pour Bruzzi41. Cette proportion 

de patients dénutris semble comparable voir inférieure à celle après bypass en Y décrite 

précédemment. 

Pour autant, la première cause de réintervention après mini bypass était la malnutrition 

dans l’étude de Lee (39,1%)39. Dans l’étude de Johnson42 analysant les conversions d’Oméga 

en Y, la proportion des patients présentant une dénutrition était de 8/32 (25%). Enfin, dans 

une étude comparant bypass en Y et en Oméga le taux de réintervention pour malnutrition de 

1/494 (0,2%) versus 10/1163 (0,9%) respectivement43. Ces données en faveur d’une 

dénutrition plus importante après bypass en Oméga sont cohérentes avec les résultats 

obtenus dans ce travail. 

 Cette tendance à la dénutrition après bypass en Oméga pourrait s’expliquer de 

différentes manières. De nombreuses séries retrouvent une perte de poids plus importante 

après bypass en Oméga.43–45 On peut présumer qu’une perte de poids plus importante 

s’accompagne statistiquement d’une plus grande incidence de dénutrition. Cette perte de 

poids peut s’expliquer par l’effet mal absorptif plus important du mini bypass. Un modèle 

animal comparant bypass en Oméga et en Y retrouvait une perte fécale calorique, lipidique et 

protidique plus importante dans le groupe mini bypass chez le rat.46 Ces résultats se traduisent 

en pratique clinique par une tendance à la diarrhée plus importante après bypass en Oméga 

qu’après bypass en Y43. Ces pertes par malabsorption pourraient aussi être liées à une 

pullulation microbienne du grêle47 dans l’anse afférente, complication décrite historiquement 

dans les chirurgies d’ulcères gastriques avec anse en Oméga. 
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 Une autre explication à la dénutrition après mini bypass pourrait être le reflux biliaire. 

Cette complication spécifique est à l’origine d’œsophagites elles-mêmes responsables de 

troubles alimentaires pouvant aller jusqu’à une malnutrition sévère. Le meilleur traitement de 

ce reflux biliaire après bypass en Oméga consiste le plus souvent en une conversion en Y 

selon Roux. Dans l’étude de Johnson42 la première cause de conversion d’Oméga en Y était 

le reflux biliaire 20/32 (62%). Quatre patients parmi ces 20 cas étaient dénutris. Certains 

auteurs se penchent sur de nouvelles techniques chirurgicales avec montée d’une anse en 

Oméga sur le duodénum avec préservation pylorique en prévention de cette complication48. 

Cependant, il n’existe pas encore de recul suffisant pour évaluer l’intérêt de cette technique 

en pratique courante. 

 

A l’heure actuelle, le débat reste ouvert entre les défenseurs et les détracteurs du 

bypass en Oméga. Les résultats de l’étude prospective randomisée de phase III YOMEGA 

Clinical Trial NCT02139813 comparant bypass en Y et en Oméga sont en attente et devraient 

apporter des réponses scientifiques à ce sujet. 
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Insuffisance rénale :  

Un résultat inattendu de ce travail est l’importante proportion (50%) de patients 

présentant une insuffisance rénale chronique (IRC) et une dénutrition après chirurgie 

bariatrique.  

 

L’obésité est un facteur de risque indépendant d’insuffisance rénale chronique.49 Elle 

est aussi à l’origine de comorbidités telles que le diabète de type II, l’hypertension artérielle et 

la dyslipidémie, elles-mêmes inductrices d’IRC. Du fait de ses mauvais résultats en terme de 

retard de fonction de greffon et de rejet, l’obésité est considérée comme une contre-indication 

à transplantation rénale.50 

Dans le contexte épidémiologique actuel, la chirurgie de l’obésité prend une place de 

plus en plus importante chez les patients insuffisants rénaux. La chirurgie bariatrique est 

d’ailleurs plus efficace que le traitement médical pour limiter la progression de l’IRC et la 

nécessité d’épuration extra rénale.51 Elle permet aussi aux patients obèses d’accéder plus 

facilement à la greffe rénale.52  

 

Pour autant, même si la chirurgie de l’obésité semble sûre et efficace chez l’insuffisant 

rénal53,54 il semblerait que l’IRC soit un facteur de risque de complications après chirurgie 

bariatrique. Turgeon retrouvait dans une étude sur le registre de l’American College of 

Surgeon une augmentation des complications post-opératoires précoces à chaque stade 

d’IRC avec un taux passant de 4,6% pour le stade I à 6,1% pour le stade II, 7,7% pour le stade 

III, 7,5% pour le stade IV et 9,9% au stade V.55 Ces résultats se concrétisent par une 

augmentation des durées d’hospitalisation et des reprises chirurgicales. Cette étude reste pour 

autant à mettre en balance par l’étude de Saleh56 qui retrouvait cette tendance en analyse 

univariée mais sans significativité en analyse multivariée. Cette différence en termes de 

complications s’expliquerait par un âge plus élevé, une association de comorbidité plus 

fréquente chez les patients de stade d’IRC élevé.  
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Aucune étude n’a été publiée sur les complications tardives de la chirurgie bariatrique 

dans une population de patients insuffisants rénaux, en particulier sur le plan nutritionnel. Dans 

ce contexte, malgré l’absence de preuve scientifique solide, il semble important d’apporter une 

surveillance particulière aux patients insuffisants rénaux opérés de chirurgie de l’obésité. 
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Pancréatite aiguë : 

Un tiers des patients dénutris après chirurgie de l’obésité a présenté une pancréatite 

aiguë (PA) idiopathique dans les suites de leur intervention. Cette incidence semble élevée 

pour une pathologie relativement rare.  

L’obésité est reconnue comme un facteur de risque indépendant de pancréatite aiguë, 

et un facteur de risque gravité de ces PA.57 Une étude analysant les PA après chirurgie 

bariatrique retrouvait une fréquence 50 fois plus élevée de cette pathologie que dans la 

population générale. Ces PA étaient volontiers idiopathiques (39% des cas). Après étude cas-

témoins, les facteurs de risque de PA retrouvés étaient une perte de poids rapide post-

opératoire, l’apparition de lithiase vésiculaire et les complications chirurgicales post-

opératoires. Dans cette étude pour chaque pourcent de perte d’excès de poids dans le premier 

mois post-opératoire, le risque de PA augmentait de 3%.58  

Nos résultats sont donc cohérents avec ceux de la littérature. La survenue de 

pancréatite aiguë dans les suites d’une chirurgie de l’obésité pourrait donc être considérée 

comme un élément sentinelle de la dénutrition post-opératoire. 
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Prise en charge de la dénutrition : 

 Cette série retrouve différentes modalités du traitement de dénutrition post-opératoire 

après chirurgie bariatrique. Le traitement médical seul n’a été suffisant que dans un seul cas. 

Différents traitements chirurgicaux ont été proposés dans ce travail. Concernant le cas de la 

patiente présentant un slippage de l’anneau gastrique ajustable, l’ablation de celui-ci est la 

règle et n’amène pas de discussion. La question se pose pour les patients opérés de bypass, 

chirurgie classiquement décrite comme « irréversible ».  

 La réversion de bypass en Y en anatomie normale a été décrite pour la première fois 

par Himpens en 2006.59 Ce même auteur publie en 2010 une série de 8 réversions60 puis 20 

réversions en 2013.61 Cette technique semble donc réalisable et sûre. Cette réversion était 

réalisée essentiellement pour dumping syndrome et hypoglycémies réactionnelles dans ces 

séries. La série Pernar 62 retrouvait essentiellement des patients dénutris (6/19 soit 30%)  dans 

une cohorte de 19 patients. Cette tendance était retrouvée dans une méta analyse de 2016 22 

regroupant une centaine de cas de réversion. Dans ce travail, 13 patients sur 106 (12,3%) 

étaient opérés pour malnutrition, suivi de dumping syndrome (9,4%) et d’hypoglycémies 

réactionnelles (8,5%). 

 S’il existe quelques études sur la réversion du bypass en anatomie normale, les 

publications concernant la réversion de bypass en Oméga en anatomie normale sont plus 

rares. Seule une étude rapporte un cas de réversion en anatomie normale.20 Les autres 

évocations de cette chirurgie dans la littérature sont retrouvées associées à d’autres résultats 

dans d’importantes séries39,40. Dans le cas de dénutrition après mini bypass, ce traitement 

semble logiquement supérieur à la conversion en bypass en Y, intervention plus fréquemment 

retrouvée dans la littérature.42 Aucune étude n’a comparé jusqu’alors la conversion du bypass 

en Y à la réversion en anatomie normale. Les résultats de ce travail traduisent l’hétérogénéité 

des pratiques.  
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Enfin, il est à noter que l’ensemble des patients dénutris de ce travail ont été peu 

observants de leur traitement substitutif et peu assidus à leur suivi post-opératoire. Ces 

patients ont fait preuve de nomadisme médical, choisissant généralement un centre où le 

parcours d’accès à la chirurgie de l’obésité était plus court et moins contraignant qu’en centre 

spécialisé de l’obésité. Il est possible que la brièveté sur suivi pré-opératoire n’ait pas dépisté 

des contre-indications psychiatriques ou des patients n’ayant pas compris et accepté la 

nécessité d’un suivi médical et chirurgical à long terme. Ces éléments rappellent qu’une bonne 

évaluation préopératoire multidisciplinaire est indispensable, ainsi qu’un suivi médical et 

chirurgical régulier.63  
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CONCLUSION : 
 

 
En conclusion, la chirurgie bariatrique est devenue indispensable de nos jours au vu 

de son excellente efficacité pour le traitement de l’obésité et de toutes ses conséquences. 

Malgré cette efficacité et son faible taux de complications, il apparait nécessaire à l’issue de 

ce travail de bien surveiller les patients à risque de dénutrition après chirurgie de l’obésité, 

notamment après bypass en Oméga et chez les patients insuffisants rénaux. La survenue 

d’une pancréatite aiguë dans les suites d’une chirurgie de l’obésité doit alerter sur un risque 

de dénutrition post-opératoire. Le traitement chirurgical en parallèle d’une supplémentation est 

un traitement sûr et efficace de cette complication lorsqu’il est réalisé en centre expert. Une 

meilleure sélection des patients en pré-opératoire pourrait limiter la survenue de ce type de 

complications.  
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ANNEXE 1 : 
Actes pour obésité morbide (Codage pour la Classification 

Commune des Actes Médicaux) 
 

HGCC027  
Court-circuit biliopancréatique ou intestinal pour obésité morbide, par 
cœlioscopie 

HGCA009  
Court-circuit biliopancréatique ou intestinal pour obésité morbide, par 
laparotomie 

HFMC008  
Repositionnement ou ablation d'un anneau ajustable périgastrique, par 
cœlioscopie 

HFMC007  
Gastroplastie par pose d'anneau ajustable périgastrique pour obésité 
morbide, par cœlioscopie 

HFMC006  Gastroplastie verticale calibrée pour obésité morbide, par cœlioscopie 

HFMA011  
Repositionnement ou ablation d'un anneau ajustable périgastrique, par 
laparotomie 

HFMA010  Gastroplastie verticale calibrée pour obésité morbide, par laparotomie 

HFMA009  
Gastroplastie par pose d'anneau ajustable périgastrique pour obésité 
morbide, par laparotomie 

HFLE002  
Pose d'un ballonnet intragastrique pour obésité morbide, par œso-
gastro-duodénoscopie 

HFLC900  
Implantation souscutanée d'un stimulateur gastrique avec pose d'une 
sonde pariétale gastrique pour obésité morbide, par cœlioscopie 

HFKC001  
Changement d'un anneau ajustable périgastrique pour obésité 
morbide, par cœlioscopie 

HFKA002  
Changement d'un anneau ajustable périgastrique pour obésité 
morbide, par laparotomie 

HFKA001  
Changement ou repositionnement du dispositif d'accès d'un anneau 
ajustable périgastrique pour obésité morbide, par abord direct 

HFGC900  
Ablation d'une sonde de stimulation pariétale gastrique pour obésité 
morbide, par cœlioscopie 

HFFC018  
Gastrectomie longitudinale [Sleeve gastrectomy] pour obésité morbide, 
par cœlioscopie 

HFFC004  
Gastrectomie avec court-circuit biliopancréatique ou intestinal pour 
obésité morbide, par cœlioscopie 

HFFA011  
Gastrectomie longitudinale [Sleeve gastrectomy] pour obésité morbide, 
par laparotomie 

HFFA001  
Gastrectomie avec court-circuit biliopancréatique ou intestinal pour 
obésité morbide, par laparotomie 

HFCC003  Court-circuit [Bypass] gastrique pour obésité morbide, par cœlioscopie 
HFCA001  Court-circuit [Bypass] gastrique pour obésité morbide, par laparotomie 
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ANNEXE 2 : 

Diagnostics de carences nutritionnelles (codage par la 
Classification Internationale des Maladies, 10ème révision) 

 
E40 Kwashiorkor 
E41 Marasme nutritionnel 
E42 Kwashiorkor avec marasme 
E43 Malnutrition protéino-énergétique grave, sans précision 
E44 Malnutrition protéino-énergétique légère ou modérée 
E44.0 Malnutrition protéino-énergétique modérée 
E44.1 Malnutrition protéino-énergétique légère 
E45 Retard de développement après malnutrition protéino-énergétique 
E46 Malnutrition protéino-énergétique, sans précision 
E50 Avitaminose A 
E50.0 Avitaminose A avec xérosis conjonctival 
E50.1 Avitaminose A avec taches de Bitot et xérosis conjonctival 
E50.2 Avitaminose A avec xérosis cornéen 
E50.3 Avitaminose A avec xérosis et ulcération de la cornée 
E50.4 Avitaminose A avec kératomalacie 
E50.5 Avitaminose A avec héméralopie 
E50.6 Avitaminose A avec cicatrices xérophtalmiques de la cornée 
E50.7 Autres manifestations oculaires de l'avitaminose A 
E50.8 Autres manifestations de l'avitaminose A 
E50.9 Avitaminose A, sans précision 
E51 Carence en thiamine 
E51.1 Béribéri 
E51.2 Encéphalopathie de Wernicke 
E51.8 Autres manifestations de la carence en thiamine 
E51.9 Carence en thiamine, sans précision 
E52 Carence en acide nicotinique [pellagre] 
E53 Autres avitaminoses du groupe B 
E53.0 Carence en riboflavine 
E53.1 Carence en pyridoxine 
E53.8 Autres avitaminoses précisées du groupe B 
E53.9 Avitaminose du groupe B, sans précision 
E54 Carence en acide ascorbique 
E55 Carence en vitamine D 
E55.0 Rachitisme évolutif 
E55.9 Carence en vitamine D, sans précision 
E56 Autres avitaminoses 
E56.0 Carence en vitamine E 
E56.1 Carence en vitamine K 
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E56.8 Carence en autres vitamines 
E56.9 Avitaminose, sans précision 
E58 Carence alimentaire en calcium 
E59 Carence alimentaire en sélénium 
E60 Carence alimentaire en zinc 
E61 Carences en autres éléments nutritionnels 
E61.0 Carence en cuivre 
E61.1 Carence en fer 
E61.2 Carence en magnésium 
E61.3 Carence en manganèse 
E61.4 Carence en chrome 
E61.5 Carence en molybdène 
E61.6 Carence en vanadium 
E61.7 Carence en plusieurs éléments nutritionnels 
E61.8 Carence en autres éléments nutritionnels précisés 
E61.9 Carence en élément nutritionnel, sans précision 
E63 Autres carences nutritionnelles 
E63.0 Carence en acides gras essentiels 
E63.1 Déséquilibre alimentaire 
E63.8 Autres carences nutritionnelles précisées 
E63.9 Carence nutritionnelle, sans précision 
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