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Presque guéri ?



Complications variées

• Complications précoces ( toutes NP) et/ou 
tardives (NPD de longue durée)tardives (NPD de longue durée)

• Complications en rapport avec les macro 
et micro-nutriments

• Complications d’organe:
– Biliaires– Biliaires
– Hépatiques
– osseuses



Une NP comprend:

• Glucose
• Émulsion lipidique• Émulsion lipidique
• AA
• Electrolytes
• Vitamines
• Oligoéléments
• Eau



Complications selon les 
nutriments

• Apport calorique total
• Glucose• Glucose
• Lipides
• Acides Aminés
• Electrolytes
• Vitamines
• oligoéléments



Apport calorique total
• Variable selon les besoins Energétiques 

de chacun (Harris et Bénédict)de chacun (Harris et Bénédict)
• En moyenne 30 à 35 Kcal/kg/j
• Augmentation progressive et adaptée car:

– Début NP: risque de SRI 
– NPD longue durée: stéatose, hépatopathie – NPD longue durée: stéatose, hépatopathie 

parfois sévère

Toujours chercher à limiter l’apport 
calorique de la NP



Apports glucidiques

• Hyperglycémie
– Dans 50% des cas si perfusion glucose > 5mg/kg/min– Dans 50% des cas si perfusion glucose > 5mg/kg/min

Rosmarin DK et al,Nut clin Pratice 1996

– Prévention 
– Débit max : 4 mg/kg/min soit 5.7 g/kg/j 
– Surveillance glycémique rapprochée

– Insulinothérapie (parfois mélange insuline dans poche 
de NP)

Max

5g/kg/j

de NP)
– Risque stéatose si excès

• Hypoglycémie
– Si arrêt brutal de perfusions de glucose (intérêt de 

paliers avant arrêt)
– insulinothérapie  mal adaptée



Apports Lipidiques
• 0,5 à 1,5 g/kg/j Max

2g/kg/j

• 30 à 40 % de l’apport Energétique non 
protéique

• Baisse des apports lipidiques dans la NPD de • Baisse des apports lipidiques dans la NPD de 
longue durée (risque hépatopathie chronique)

• Nombreuses émulsions: huile soja, olive, coco 
(TCM), poissons (oméga 3)… avec indications 
particulières (NP de l’agressé, NP de longue 
durée…)



Apport protéiques

• 1 à 1,5 g/kg/j soit 0,16g à 0,24g 
d’azote/kg/jd’azote/kg/j

• Rapport Energie/azote doit être compris 
entre 100 et 200

• Particularité de l’ insuffisance rénale• Particularité de l’ insuffisance rénale
• Risque acidose métabolique si excès



Troubles hydroélectrolytiques

• 50% des malades dans certaines séries: 
importance d’autoriser la sortie à domicile de 
patients stables
importance d’autoriser la sortie à domicile de 
patients stables

• Favorisés par une situation pathologique ou 
révélés par la renutrition

• Hyponatrémie ou hypernatrémie 
• Hypocalcémie• Hypocalcémie
• Hypokalémie, Hypomagnésémie, Hypophosphorémie

• Fréquente lors de la renutrition des patients dénutris
• Prévention par l’augmentation progressive des apports 

énergétiques au début de la NP 



Troubles hydroélectrolytiques

• Surveillance biologique régulière 
indispensable, surtout au début de la NPindispensable, surtout au début de la NP

• Situations particulières
– Grêles très courts
– Débits de stomie élevés
– Vomissements– Vomissements
– Insuffisance rénale, cardiaque…



Carences vitaminiques 

• Supplémentation en vitamine = indispensable 
(les poches industrielles sont des prémélanges 
incomplets)

• Certaines carences en vitamines ont un 
retentissement clinique rapide (Vit B1, B9), 
d’autres plus lentes (Vit B12) 

• Vitamines liposolubles  (A D E K)• Vitamines liposolubles  (A D E K)

• Surveillance régulière et très prolongée (NPD 
longue durée)



Carences en oligoéléments

• Supplémentation de la NP en 
oligoéléments = indispensableoligoéléments = indispensable

• Azincémie= épidermolyse bulleuse
• Carence en sélénium = insuffisance 

cardiaquecardiaque
• Surcharge en manganèse = calcifications 

de noyaux gris centraux



Complications biliaires

• Fréquence
– 12 à 25 % des malades en NPAD– 12 à 25 % des malades en NPAD
– Boue biliaire dès la 6ème sem. de NP
– Lithiase vésiculaire dès le 4ème mois

• Mécanismes
– Métabolisme des acides biliaires
– contractions vésiculaires (NP. exclusive)

• Prévention• Prévention
– Encourager l’alimentation orale

si elle est possible
– Cycliser la nutrition parentérale
– Acide ursodésoxycholique : Delursan* Cholurso*

• Parfois cholécystectomie



Complications hépatiques -1-

• 25 à 100 % selon les séries 
• Perturbations enzymatiques (50 à 75% à 2 • Perturbations enzymatiques (50 à 75% à 2 

semaines)

• Stéatose
• Dès la 2ème semaine
• +++ si apport calorique important (surtout • +++ si apport calorique important (surtout 

glucides)
• Evolution favorable :régression à l’arrêt de 

la NP



Complications hépatiques -2-
• Cholestase / hépatopathie

• Précoce (à partir de la 3 ème semaine de NP) 
mais aussi tardif (NPD longue durée)mais aussi tardif (NPD longue durée)

• Favorisée par l‘absence d’alimentation orale 
(inhibition de la clairance biliaire/ translocation 
bactérienne…), certaines pathologies du grêle 
(perturbation du cycle entéro-hépatique)

• Influence de l’apport en lipides et du type 
d’émulsiond’émulsion

• Evolution favorable à l’arrêt de la NP
• Risque évolution �fibrose �cirrhose
• Parfois transplantation hépatique
• Prévention: adaptation NP (éviter huile de 

soja/réduire lipides)



Complications osseuses

• Ostéopénie à ostéoporose
• Étiologie multifactorielle (carences, • Étiologie multifactorielle (carences, 

alitement prolongé, âge… et sans doute 
NP)

• Suivi systématique patient en NPD longue 
durée par densitométrie osseusedurée par densitométrie osseuse

• Vitamine D  / Biphosphonates… suivi 
rhumatologique associé fréquent



Conclusion

• La NP est une thérapeutique efficace et 
mature mais dont les complications, mature mais dont les complications, 
notamment métaboliques sont parfois 
graves

• Complications très différentes entre courte 
et longue durée de NPD

• Nécessité d’une étroite collaboration entre • Nécessité d’une étroite collaboration entre 
les différents partenaires de santé pour 
une surveillance optimale
























