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INTRODUCTION

La prise de conscience de I'état de mal-
nutrition chez 1'hémodialysé (Thunberg,
1981) et de ses conséquences sur la mor-
bidité et la mortalité des patients (Ac-
chiardo, 1983 ; Lowrie, 1990) a suscité
un certain nombre d'interventions desti-
nées a corriger ce trouble.

Les conseils diététiques et les supplémen-
tations orales ont pour principal inconvé-
nient d'étre plus ou moins respectés pour
les uns et négligées ou mal assimilées
pour les autres (Jacob, 1992 ; Compher,
1991). La nutrition entérale par sonde
naso-gastrique et la nutrition parentérale
totale continue ne peuvent s'appliquer 2
des patients qui suivent leur traitement de
suppléance 2 titre externe.

C'est la que la nutrition parentérale per-
dialytique trouve naturellement sa place.
Son principe est d'exploiter le circuit ex-
tracorporel créé au cours de la séance de
dialyse pour administrer des solutés nu-
tritifs. Son intérét, ses indications et ses
modalités font encore 1'objet de discus-
sions.

HISTORIQUE

Norée en 1971 rapporte une amélioration
de la balance azotée et une limitation des
pertes dialytiques en acides aminés sous
I'effet de 1'administration d'acides aminés
essentiels associés a I'histidine pendant
les quatre derniéres heures de la séance
de dialyse. Heidland en 1975 observe une
augmentation du poids et une améliora-
tion des parametres biologiques comme
I'albuminémie, le taux de transferrine et
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celui du complément sous 1'effet de I'ad-
ministration per-dialytique, pendant
quinze mois, d'acides aminés essentiels
et non essentiels. Les indications sont un
peu mieux cernées avec Hecking en 1977
qui considere que seuls les patients en
état d'hypercatabolisme sont susceptibles
de tirer bénéfice de la méthode. Les an-
nées 80 marquent le véritable début de la
nutrition per-dialytique administrée par le
piége veineux du circuit extra-corporel et
comportant un apport énergétique asso-
cié 2 1a solution d'acides aminés. Son ap-
titude réelle 2 corriger la malnutrition ca-
lorico-protidique des hémodialysés, et le
choix des patients susceptibles d'en bé-
néficier au mieux sont des questions qui
sont déja a I'ordre du jour. En 1987, une
étude pilote sur un an est mise en place
sous I'égide de la NKE Elle a pour but de
répondre 2 un certain nombre d'interro-
gations :

e La nutrition per-dialytique améliore-t-
elle le statut nutritionnel des patients ?

° Quelle doit étre la durée de la supplé-
mentation pour observer un résultat ?

e L'appétit des patients et par 12 leurs ap-
ports alimentaires sont-ils stimulés, per-
mettant un sevrage dans de bonnes condi-
tions ?

o L'utilisation de solutions lipidiques pré-
sente-t-elle un avantage sur le plan éner-
gétique ?

Les résultats obtenus seront ininterpré-
tables en raison du nombre insuffisant de
patients inclus dans ce protocole. La mise
en place de cette étude a eu au moins le
mérite de jeter les bases des criteres de

* sélection des patients, des modalités d'ad-

n

ministration des solutions nutritives et des
parametres de surveillance.

INDICATIONS

La nutrition parentérale per-dialytique
s'adresse a des patients qui, pour la plu-
part, ne sont-pas hospitalisés, qui répon-
dent aux critéres habituels de malnutri-
tion et chez lesquels 1'adjonction d'une
supplémentation orale aux conseils diété-
tiques n'a pas permis d'améliorer la si-
tuation. Les critéres anthropométriques
sont basés sur la notion de diminution du
poids sec de 10 % par rapport A une va-
leur théorique ou par référence au poids
antérieur du patient au cours des mois
précédents. La mesure de la circonfé-
rence du bras et de |'épaisseur du pli cu-
tané tricipital sert de référence pour I'éva-
luation ultérieure des résultats. Les
criteres biologiques les plus courants sont
une albuminémie < 2 35 g/l, une pré-al-
bumine < 2 0,30 g/l, ou encore une
PCR < 1 g/kg/j a évaluer chez un patient
a ['état stable chez lequel on peut consi-
dérer que le taux de catabolisme pro-
téique est un reflet direct des apports ali-
mentaires. Le déficit des fonctions
immunitaires est évalué d'apres le degré
de lymphopénie et en fonction des réac-
tions d'hypersensibilité retardée. Ces dif-
férents parametres peuvent étre intégrés
dans la définition d'un index de malnutri-
tion.

La nutrition per-dialytique ne se substitue
pas a 'alimentation, son rythme est par
définition intermittent et il semble qu'elle
ne soit réellement utile que chez des pa-
tients qui sont capables d'assurer paral-
Ielement 70 280 % de leurs besoins éner-
gétiques et 40 2 50 % de leurs besoins
protidiques (Goldstein, 1991). La mé-
thode sera interrompue lorsque les ap-
ports alimentaires couvriront 2 eux seuls
les objectifs nutritionnels classiques (ap-
port énergétique > a 35 kcal/kg/j et ap-
port protidique = a 1 g/kg/j). Elle sera
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éventuellement reprise a posteriori si les
criteres de malnutrition réapparaissent
malgré une enquéte alimentaire satisfai-
sante.

Une autre indication de la nutrition pa-
rentérale per-dialytique en dehors du pa-
tient chronique en état stable, est la sur-
venue d'une complication aigué
intercurrente ou d'une intervention chi-
rurgicale qui place le malade en état d'hy-
percatabolisme azoté quels que soient ses
apports alimentaires,

MODALITES

La solution nutritive comporte un apport
azoté sous la forme d'acides aminés et un
apport énergétique dont le support est soit
de nature glucidique, soit lipidique ou les
deux a la fois (tableau I).

Environ 40 2 50 g d'acides aminés sont
perfusés pendant la séance par le biais

Tableau I.
PRESCRIPTION COMPOSITION
Prescription 1

250 mi G 50 %
250 ml solution d"acides
aminés & 10 %

125 g glucose 425 Keal

25 g protéines 100 Keal

d'une solution 2 8,5-10 %, d'un volume
moyen de 500 ml. L'apport azoté corres-
pondant se situe aux alentours de 62 8 g.
Il s'agit en général d'un mélange d'acides
aminés essentiels et non essentiels bien
que l'intérét de ces derniers ne soit pas
parfaitement démontré (Toigo, 1989). La
proportion entre les différents acides ami-
nés essentiels est volontiers déduite des
besoins minimums quotidiens tels qu'ils
avaient €té établis il y a longtemps par
Rose. L'histidine considéré comme un
acide aminé essentiel chez 'insuffisant
rénal est volontiers ajouté 2 Ia solution
(Cano, 1990 ; Smolle, 1995). Pour
d'autres, la composition de la solution est
basée sur les résultats d'une étude du re-
largage physiologique des acides aminés
musculaires pendant la phase post-ab-
sorptive (Cano, 1990). Le rapport des
acides aminés essentiels/acides aminés
non essentiels est en général de 1/1
(Goldstein, 1991). L.'osmolarité de Ia so-
lution varie entre 500 et 1 000 mosm/I
(tableau II).

125 2 250 g de glucose sont administrés
en cours de séance sous la forme de so-
lutions 4 50-70 %, d'un volume de 250 2
500 ml. L'apport calorique correspondant
varie de 500 4 1 000 Kcal, I'osmolarité

TOTAL : 500 ml TOTAL 525 Keal d'une solution a 50 % atteint
Prescription 2a
lea .
250ml 6 50 % 125 g glucose 425 Keal Tablea u' I
550 ml solution d'acides ACIDES AMINES (g/1)
aminés a 10 % 55 g protéines 220 Kcal . .
250 ml de lipides 20 % | 50 g lipides 500 Keal Essontlels Non essentiels
TOTAL : 1050 ml TOTAL 1145 Kcal Isoleucine 58 | Alanine 6,2
Prescription 2h dépourvue de lipides Leucine 128 | Arginine 82
500 ml 6 50 % 250 g glucose 850 Kcal Lysine 120 | Glycine 6,3
550 ml solution d'acides — o
aminés & 10 % 55 g protéines 220 Keal Methionine 20 | Histidine 8
TOTAL: 1050 ml TOTAL 1145 Keal Phenylalanine | 3,5 | Proline 30
Prescription 2¢ & faible volume Threonine 82 | Serine 7.6
250 ml 6 50 % 175 g glucose 595 Keal Tryptophane 3,0 | Tyrosine 3,0
550 ml selution d'acides Vi 87 | Gt 04
aminés 0 10 % 55 g protéines 220 Kcal dline ' ysteine d
TOTAL : 800 ml TOTAL 815 Keal ** dipeptide glycyl-tyrosine
Formules de nutrition parentérale per-dialytique Exemple de solution d'acides aminés adaptée au pa-
d'aprés Goldstein (1991) tient urémique d'aprés Smolle (1995)
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2 800 mosm/1. L'addition de glucose au
dialysat permet de limiter I'apport gluci-
dique par voie parentérale. Chez le ma-
lade diabétique, la tendance est d'utiliser
des solutions moins concentrées que lors-
qu'il n'y a pas de trouble de la glycorégu-
lation. Le choix du support glucidique
s'appuie sur une prévention de la néo-gly-
cogenese a partir des protides (Wolfson,
1982).

D'autres auteurs privilégient un apport
énergétique de type lipidique (Cano,
1990), en soulignant I'intolérance habi-
tuelle aux glucides propre 2 I'urémique
chronique, un rapport valeur énergé-
tique/volume favorable et une osmolarité
faible qui permet une administration sans
dommage pour I'abord vasculaire. Il s'agit
en général d'une émulsion 2 base d'huile
de soja et de lécithine d'ceuf A une
concentration de 20 % dont on perfuse un
volume de 250 2 500 ml par séance. Son
osmolarité est 1égerement supérieure 2
celle du plasma (350 mosm/l environ).
L'apport énergétique correspondant est
de 500 2 1 000 Kcal. Bilbrey (1989) in-
troduit la notion d'un rapport optimum
entre I'apport calorique et azoté (116 Kcal
d'origine non protéique/g de N).

Le volume total perfusé par séance de dia-
lyse varie de 750 2 1 000 ml ; aux nutri-
ments proprement dits peuvent étre ajou-
tés de I'insuline d'action rapide destinée
essentiellement 2 juguler les pics d'hy-
perglycémie, des vitamines et des oligo-
éléments. L'utilisation de I'hormone de
croissance découle d'une amélioration de
la balance azotée observée chez les pa-
tients 2 fonction rénale normale placés en
situation d'hypercatabolisme (Schulman,
1993).

Les solutions sont administrées tout au
long de la séance par le piege veineux du
circuit extra-corporel 2 un débit qui ne
doit pas dépasser 350 ml/h et qui pour ce
qui est des lipides doit étre progressif
(Goldstein, 1991). La comptabilisation du
volume perfusé dans I'ultrafiltration n'est




que rarement mentionnée (Foulks,
1994). La supplémentation per-dialytique
est assurée pendant 3 2 9 mois selon les
séries.

La surveillance des patients a pour objet
d'apprécier I'efficacité de la méthode et sa
tolérance. L'évolution des marqueurs an-
thropométriques et biologiques permettra
d'évaluer l'influence du traitement sur
1'état nutritionnel. Les données de 1'en-
quéte alimentaire serviront 2 décider de
l'interruption du traitement, a partir du
moment ol les apports répondront aux
objectifs souhaités.

En cas d'administration de solutions glu-
cosées hypertoniques, un dosage de la gly-
cémie toutes les 1/2 heures est nécessaire
afin de détecter des hyperglycémies > a
3 ¢/l qui réclameraient I'injection d'insu-
line ordinaire. La surveillance doit se pro-
longer au-dela de la séance, compte tenu
du risque de rebond hypoglycémique.
Lorsque le support énergétique est de na-
ture lipidique, un dosage des triglycérides
et du cholestérol est utile pendant les
deux ou trois premiéres administrations
per-dialytiques ; au-dela, un dosage men-
suel est suffisant, en association avec les
tests hépatiques.

RESULTATS

Les différentes études publiées sont rela-
tivement peu nombreuses et s'exposent 2
un certain nombre de critiques méthodo-
logiques (Foulks, 1991).

Le nombre de patients étudiés est souvent
faible ; la définition de critéres de malnu-
trition est variable, arbitraire et non trans-
posable d'une série a 'autre. Certains
protocoles ne comportent que des acides
aminés sans apports énergétiques conco-
mitants ; la qualité et les volumes des so-
lutions perfusées sont parfois variables
dans le temps, selon I'évaluation qui est
faite des besoins instantanés en protéines
et calories ; certains malades bénéficient

a la fois d'une supplémentation orale et ~
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parentérale et il devient difficile de distin-
guer 'influence respective de 1'une et de
l'autre ; une amélioration de 1'état nutri-
tionnel peut étre aussi bien fonction d'une
restauration de bonnes conditions ali-
mentaires que des effets de la nutrition
per-dialytique proprement dite ; lorsque
celle-ci est prescrite dans un contexte de
complication intercurrente en situation
d'hypercatabolisme, I'amélioration de
I'état général, la reprise de I'appétit, I'élé-
vation de 1'albuminémie et la positivation
de la balance azotée peuvent étre aussi
bien le fait de la guérison de cette com-
plication qu'un effet de la supplémenta-
tion per-dialytique ; dans I'interprétation
des variations de 1'albuminémie et des
protides sanguins il faut tenir compte
d'une éventuelle hémoconcentration se-
condaire a une ultrafiltration excessive
chez un patient qui grossit ; la qualité de
la dialyse influe indirectement sur I'état
nutritionnel des patients en modifiant
leurs apports alimentaires et directement
sur des parametres comme la concentra-
tion de l'urée pré-dialytique. 11 est donc
nécessaire que les parametres de dialyse
soient identiques tout au long de la pé-
riode de suivi pour que les résultats de la
supplémentation parentérale soient inter-
prétables ; enfin, seules des études
controlées permettront d'éliminer un effet
placebo toujours possible.

L'évaluation des résultats de la nutrition
per-dialytique souléve un certain nombre
de questions :

* Les nutriments qui sont administrés, et
notamment les acides aminés, ne sont-ils
pas perdus dans le dialysat ?

e Quelles sont les modifications de 1'ami-
nogramme plasmatique et tissulaire ob-
servées ?

e Les acides aminés ainsi apportés parti-
cipent-ils 2 un accroissement des syn-
théses protéiques ?

e La nutrition per-dialytique a-t-elle une
influence sur les paramétres nutritionnels

anthropométriques et biologiques et dans
quel délai ?

° Enfin, est-elle capable par ce biais de
réduire la morbidité et la mortalité de
I'hémodialysé ?

Pertes dialytiques
des acides aminés

En dehors de tout apport exogene, 1'utili-
sation d'une membrane telle que la tri-
acétate de cellulose induit une perte de
plus de 9 g d'acides aminés au cours
d'une séance de 4 heures (Chazot, 1995).
Chez des patients recevant des aminés es-
sentiels et non essentiels associés a du
glucose en cours de séance, on peut
considérer que 90 % de I'apport exogene
est retenu (Wolfson, 1982). Ces pertes
dialytiques peuvent étre minorées en mo-
difiant la qualité du bain de dialyse soit
par 'addition de glucose (Thunberg,
1990), soit par I'incorporation d'acides
aminés au dialysat (Chazot, 1995). Par
rapport A un bain contenant 2 g de glu-
cose par litre, le fait de doubler cette
concentration réduit les pertes dialytiques
en acides aminés d'environ 30 % (Thun-
berg, 1980). Elles sont étroitement cor-
rélées avec la concentration plasmatique
des acides aminés avant dialyse (Wolfson,
1982 ; Chazot, 1995) ; il est donc impor-
tant que la perfusion per-dialytique soit
répartie pendant toute la durée de la
séance, afin d'éviter un accroissement
trop rapide de la concentration plasma-
tique des acides aminés qui contribuerait
a2 une exagération de ces pertes, 2 la fa-
veur d'un gradient de concentration trop
élevé.

Modifications
de I'aminogramme
plasmatique et tissulaire

On observe, dans la période post-dialy-
tique immédiate, une élévation des
concentrations plasmatiques en phényla-
lanine et en acides aminés aliphatiques
comme la méthionine, la leucine et I'iso-
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leucine (Piraino, 1981). Cette mauvaise
clearance plasmatique s'explique pour la
phénylalanine par un déficit en phényla-
lanine hydroxylase propre 2 I'urémique.
Cela justifie une réduction volontaire de
ces acides aminés dans les solutions ad-
ministrées aux patients au profit de la ty-
rosine, de la valine, de la thréonine, de la
sérine (indispensable au métabolisme de
la méthionine en cystéine et cystine) ou
encore I'arginine dont les besoins en
cours de dialyse sont accrus en raison
d'une activation du cycle de I'urée et donc
d'une surconsommation de ces métabo-
lites intermédiaires. Smolle (1995) a
montré que la tyrosine administrée sous
forme d'un dipeptide glycyl-tyrosine est
entierement métabolisée. La supplémen-
tation en histidine éléve les concentrations
pré-dialytiques en acides aminés essen-
tiels et non essentiels (Piraino, 1981). Les
concentrations d'alanine, de glycine et de
proline incorporées aux solutions stan-
dard ne méritent pas d'étre modifiées. La
teneur adéquate en acide aspartique et
cystine reste a préciser. Il est important de
noter que la disproportion existant entre
les différents acides aminés 2 1'état basal
n'est pas modifiée par un apport exogéne
(Cano, 1990 ; Smolle, 1995). L'interpré-
tation des variations de 1'aminogramme
consécutives 2 la mise en route d'une nu-
trition per-dialytique doit tenir compte
d'une modification possible de la balance
interne et d'une activité protéolytique qui,
a partir des protéines endogenes, peut
modifier les concentrations plasmatiques
en acides aminés, indépendamment de
tout apport exogene (Wolfson, 1982).

A I'échelon cellulaire évalué iz vitro 2
partir de leucocytes isolés chez des hé-
modialysés, la perfusion d'une solution
d'acides aminés essentiels et non essen-
tiels induit, 12 encore, une élévation pré-
coce des taux de phénylalanine, suivie
d'un retour progressif au niveau antérieur
apres trois mois de nutrition per~d1aly—
tique (Metkoff, 1983).

Influence sur les
synthéses protéiques
et le métabolisme
intracellulaire

L'anabolisme protéique, 1'état des ré-
serves nucléotidiques et des activités en-
Zymatiques comme la pyruvase kinase et
I'adénylase kinase, appréciés au niveau
de leucocytes isolés, ne sont pas modifiés
par 1'administration per-dialytique
d'acides aminés essentiels et non essen-
tiels sur une période de trois mois (Met-
koff, 1983). Cet échec est attribué 2 1'ab-
sence de correction du déséquilibre
existant enire les acides aminés et les ré-
serves énergétiques d'une part, entre les
différents acides aminés d'autre part.

Influence de la nutrition
per-dialytique sur

I'état nutritionnel de
I'hnémodialysé (tableau 111)

La nutrition per-dialytique doit étre sou-
vent conduite sur une durée de six 2 neuf
mois pour que l'on puisse observer une
amélioration objective de I'état nutrition-
nel (Foulks, 1994 ; Capelli, 1994 ; Lo-
wrie, 1992), bien que des résultats posi-
tifs aient été obtenus apres des délais plus
courts de trois mois (Cano, 1990). Les
patients répondeurs ont une albuminémie
initiale plus basse que celle des individus
non répondeurs ; la nutrition per-dialy-
tique semble donc profitable avant tout
aux sujets qui ont un état de malnutrition
sévere (Foulks, 1994). Sur le plan an-
thropométrique, la variation la plus ca-

Tableau 111 (1).
influence de la nutrition per-dialytique
sur I'état nutritionnel de Fhémodialysé

fri NOMBRE | DUREE ; ;

REFERENCE PATIENTS |(semaires) MODALITES RESULTATS

© ME (15,5 g) + histidine T Albumine, transferrine,
Heidland (1975) | 18 60 © AANE (3 mois) profides, Cp

@ 100 g protéines/séance per os
Hecking (1977) 7 24 o ME(17,25 g) 0

+ AAE per os (3 mois)

AAE (14 g} + histidine
Guarnieri {1980)] 18 8 Random <— AAE + AANE (10 g) T Poids (groupe AAE)
G 5 % (témoins)

oM55-85% T Apport protéique
Thunberg (1980)| 4 24 ©G10-50 % T Apport calorique

© Lipides 10 % T Albumine

T Girconférence du hras

© MAE + ANE 4259)] L
Piraino (1981) 21 20 +650% (250 T Poids {résultais

o ME(21,5¢) + G 50 % (250 g)]_ 05 disparates)

histiding per os )

o AAE -+ AANE 8,5 % (42,5 g) T Poids
Olshan (1987) 10 8 °650%—70%(125-175q) T Appétit

® Lipides 20 % (50 g) T Albumine

AAE (3,6 gh) T PR
Toigo {1989) 2 24 Rundom< 610% | 7T Vit. cond. nerveuse
' AAE + AANE™ (50 g) groupe AAE)
{3,6 gN) peu d'intérét des AANE
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Tableau I1I (2).
Influence de la nutrition per-dialytigue
sur I'état nutritionnel de I'hémodialysé

fri NOMBRE | DUREE ¢ ¢
REFERENCE PATIENTS |(semaines) MODALITES RESULTATS
o AE + AANE (50 g) T Poids, circonférence du
Bilbrey (1989) 20 1236 |6 50%(125q) bras, transferrine, urée
@ Lipides 20 % {50 g) pré-dialyfique, PCR
©MBES10%] 3,
Madigan (1990) | 9 8 °G50% T Poids, appétit (3/9)
+ lipides 10-20 % (25-50 g)
© AAE + AANE + tyrosine T Poids, circonférence du
Cano (1990) 12 12 ©(0.08 g N/kg) bras, albumine, pré-albu-
o Lipides 20 % (16 keal/kg) mine, apporis caloriques,
apports protéiques
o ME + ANE (42,5 g)
Snyder {1991) 9 12 ® Glucose (125 g) T Apports protéiques
e Lipides (50 g)
° A{\E +ANE8,5% (0.71 g/kg) T Transferrine
@ Glucose 60 % (2,5 g/kg)
Schulman (1993)] 7 6+6 | Lipides 20 % (50 )
o GH (6 mois) T Alb, 1GF-1, lymphocytes
® AET0 % (50 g)
Copelli (1994) 50 36 ® Glucose 20-50 % (30-125 g) T Poids (survivants),
© Lipides 10 % (25 g) albumine
o AE + AANE 10 % T Poids, alhumine, apports
Foulks {1994) 72 3146 | e Glucose protéiques (72 % des cas)
@ Lipides
Smolle (] 995) 16 16 o ME + AANE (0,8 g/](g) T A|bumine, pré-u|bumine,
o Bain + glucose (2 g/1) immunité cellulaire

ractéristique est une augmentation du
poids sec ; un accroissement de la cir-
conférence du bras, sans augmentation
concomitante de 1'épaisseur du pli cutané
tricipital, suggere que cette élévation du
poids se fait aux dépens de la masse
maigre. Cette amélioration des critéres
anthropométriques n'est souvent obser-
vée que chez des patients en état stable, en
dehors d'une situation d'hypercatabo-
lisme dans laquelle ils se trouvent plongés
a la faveur d'une complication intercur-
rente (Piraino, 1981).

Sur le plan biologique, I'élévation de I'al-
buminémie, de la pré-albumine, de la
transferrine et de l'urée pré-dialytique fi-
gurent parmi les parametres favorable-
ment influencés par la nutrition per-dia-
lytique. Les variations de la PCR sont
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diversement appréciées. Pour les uns, son
€lévation est synonyme d'augmentation de
I'apport azoté (Toigo, 1989), pour
d'autres sa diminution relative est inter-
prétée comme un indice favorable, car
témoignant d'une stimulation de 1'anabo-
lisme protéique sous 'influence ou non
de facteurs de croissance cellulaire
(Toigo, 1989 ; Schulman, 1993). 1l est
utile de rapporter la valeur de la PCR 4
I'apport protéique alimentaire qui résulte
de I'évaluation diététique et de ne retenir
comme effet favorable qu'une positivation
de la balance azotée (Thunberg, 1980).
L'administration d'hormone de crois-
sance potentialise les effets positifs de la
nutrition per-dialytique sur 1'albuminé-
mie, le taux plasmatique d'IGF1 et la lym-

- phocytose (Schulman, 1993). Les témoins

n

de I'immunité cellulaire sont influencés
de maniere positive par la méthode
(Smolle, 1995). La nutrition parentérale
per-dialytique n'est pas responsable
comme on pourrait le craindre d'un phé-
nomene de satiété, elle a le pouvoir de
stimuler 1'appétit des patients, comme en
témoigne une augmentation des apports
caloriques et protidiques (Cano, 1990 ;
Madigan, 1990 ; Snyder, 1991).

Réduction de

la morbidité et de
la mortalité

des hémodialysés.
Valeur pronostique
de la réponse

Dans une étude rétrospective 4 grande
échelle, Chertow (1994) montre que la
nutrition parentérale per-dialytique ne ré-
duit la mortalité que dans une population
de patients fortement dénutris dont I'al-
buminémie est < 2 33 g/l et la créatininé-
mie pré-dialytique < 2 80 mg/l. Les sujets
peu ou modérément dénutris ont un pro-
nostic vital peu influencé par la méthode.
Capelli (1994) fait globalement état d'un
allongement de la survie aprés neuf mois
de supplémentation per-dialytique et sou-
ligne Ia valeur pronostique péjorative en
terme de mortalité et de morbidité d'une
mauvaise réponse au traitement.

Tolérance,
effets secondaires

L'effet secondaire le plus couramment ob-
servé est ]'apparition de nausées et de vo-
missements (Heidland, 1975 ; Olshan,
1987 ; Foulks, 1994). Ils sont attribués
tantot aux solutions lipidiques, tantdt aux
acides aminés, malgré 1'utilisation de dé-
bits de perfusion progressifs. Des modifi-
cations métaboliques peuvent étre obser-
vées : une tendance a I'hyperglycémie
per-dialytique est habituelle lorsque le
support énergétique choisi est de nature
glucidique ; le rebond hypoglycémique
post-dialytique est sans doute favorisé par
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une stimulation de la sécrétion de I'insu-
line sous l'influence des acides aminés
(Baliz, 1992) ; certaines hyperglycémies
sont difficilement maitrisables malgré
I'administration de doses d'insuline voi-
sines de 50 U par séance ; une intolérance
préalable aux hydrates de carbone peut
étre a 1'occasion révélée (Goldstein,
1991) ; Cano en 1990 a montré que ['uti-
lisation de solutions lipidiques n'entraine
pas d'élévation de la cholestérolémie et de
la triglycéridémie, il constate en outre une
augmentation de 1'apo Al volontiers défi-
citaire chez ['urémique ; cet effet positif
est interprété comme la conséquence
d'une amélioration du statut nutritionnel
des patients ; une interférence possible
des lipides dans I'efficacité de la dialyse
est possible, bien que non documeniée
(Goldstein, 1991).

L'utilisation de ces solutés hypertoniques
présente 1'inconvénient tout au moins
théorique de léser I'abord vasculaire ;
leur administration par le piege veineux
du circuit extra-corporel implique une di-
lution du mélange au 1/50¢-1/60¢ propre
a atténuer ce phénomene (Thunberg,
1980). La comptabilisation dans l'ultra-
filtration de la nutrition per-dialytique, vo-
lume pour volume, fait courir le risque
d'une UF inadéquate et d’hypotension en
cours de séance. D'aprés Smolle (1995)
la perfusion d'acides aminés n'est pas un
facteur d'acidose qui pourrait compro-
mettre 1'intérét d'une telle supplémenta-
tion en stimulant le catabolisme des pro-
téines endogenes.

CONGLUSION

La nutrition parentérale per-dialytique est
sans aucun doute une méthode intéres-
sante, encore peu diffusée, dont le déve-
loppement dépendra des réponses qui se-
ront apportées dans 1'avenir a un certain
nombre de questions en suspens.

Le choix des patients susceptibles de bé-
néficier au mieux de ce traitement devra

P
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se fonder sur une meilleure définition des
criteres de malnutrition prédictifs d'une
bonne réponse thérapeutique. Les moda-
lités du traitement sont loin d'étre parfai-
tement codifiées, qu'il s'agisse du volume
optimum a perfuser, de l'utilisation ou
non des acides aminés non essentiels et

du choix du support énergétique. L'em-
ploi de facteurs de croissance cellulaire
associés se heurtera vraisemblablement 2
un probléme économique. La fagon dont
ces nutriments sont réellement utilisés est
une question non encore résolue, au
méme titre que les moyens 24 metire en
ceuvre pour limiter les pertes per-dialy-
tiques. Certains domaines, comme I'in-
fluence d'une charge acide importante re-
présentée par les acides aminés sur le
catabolisme protéique, mériteront d'étre
mieux explorés. L'aptitude de la nutrition
per-dialytique a corriger 1'état de malnu-
trition de I'hémodialysé et les délais né-
cessaires pour obtenir un résultat ne
pourront étre clarifiés qu'a la lumiere
d'études prospectives a grande échelle,
regroupant des populations de malades
homogénes comparés 2 des sujets té-
moins.
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