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Points Essentiels  

 Évaluer le statut nutritionnel à l’admission en calculant l’indice de masse corporelle et 

à l’aide de scores validés et recommandés (NUTRIC-Score, NRS-2002). 

 La nutrition artificielle est administrée précocement le plus souvent par voie entérale. 

 La nutrition parentérale n’est pas associée avec une augmentation de la morbimortalité 

ou des complications infectieuses en réanimation. 

 La cible énergétique quotidienne totale est comprise entre 20 et 25 kcal/kg.  

 La cible protéique quotidienne est comprise entre 1,2 et 1,5 g/kg. 

 Une cible protéique quotidienne élevée – proche de 2,0 g/kg – pourrait améliorer le 

devenir mais ses indications restent à préciser. 
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 Il existe un intérêt potentiel à l’utilisation des formules enrichies en protéines issues de 

lactosérum. 

 Le développement d’un syndrome de re-nutrition inappropriée doit être prévenu et 

surveillé. 

I. Introduction 

L’administration d’une nutrition artificielle – ou nutrition clinique – constitue une prise en 

charge habituelle pour les patients admis en unité de soins critiques. Néanmoins, plusieurs 

études observationnelles rapportent qu’au cours de leur séjour, la très grande majorité des 

patients ne reçoit que la moitié des apports énergétiques et protéiques recommandés (ce qui ne 

serait sans doute pas toléré de la même façon pour d’autres thérapeutiques, telles que les 

antibiotiques par exemple). Cette situation résulte en premier lieu de la discordance déjà 

établie entre la quantité d’énergie prescrite et celle effectivement administrée, attribué entre 

autres aux régurgitations et aux vomissements, à l’utilisation de méthodes erronées 

d’évaluation des résidus gastriques ou à l’interruption temporaire de la nutrition pour la 

réalisation d’examens par exemple. Parmi les autres explications, il est fréquemment avancé 

une moindre « appétence » des médecins réanimateurs pour les problématiques nutritionnelles 

en comparaison  à d’autres thérapeutiques, plus immédiatement vitales, instaurées à la phase 

dite aigüe. Ce manque de considération est compréhensible dans la mesure où la nutrition 

échappe au schéma conceptuel dans lequel nous attendons des effets immédiats aux 

interventions et thérapeutiques mis en œuvre dans ce contexte : modification de la pression 

artérielle en réponse à une expansion volémique ou à l’introduction de catécholamines, 

augmentation de la SpO2 après l’élévation de la FiO2, etc. En effet, les effets bénéfiques 

attendus d’une stratégie nutritionnelle adéquate, ou à l’inverse les conséquences d’une prise 

en charge nutritionnelle inadaptée ne seront habituellement objectivables qu’après la sortie du 

patient de l’unité de soins critiques. Enfin, l’absence de définition précise des effets attendus 

d’une intervention nutritionnelle ajoutée aux multiples controverses concernant la quantité, la 

composition, le délai et la voie d’administration de la nutrition clinique constituent des limites 

supplémentaires à l’intérêt accordé par les praticiens à cette thématique. L’objectif de cette 

conférence d’actualisation est de détailler les grands principes de la prise en charge 

nutritionnelle en réanimation et de proposer une stratégie pragmatique au regard des 

connaissances factuelles mais également des contraintes inhérentes aux patients de 

réanimation. 

II. Rappels physiopathologiques 

En situation d’agression, la sécrétion systémique de cytokines pro-inflammatoires (IL-

1 TNF , IL-6) associée à une réponse neuro-hormonale provoque un état d’hyper-

métabolisme conduisant à la mobilisation des réserves nutritionnelles nécessaires au maintien 

des systèmes de défense, de l’équilibre hémodynamique et des processus de cicatrisation. Les 

réserves en glycogène épuisées (le plus souvent entre 24 et 48 heures de jeûne), la source 

principale d’énergie de l’organisme provient alors du glucose formé par néoglucogenèse à 

partir de substrats des tissus adipeux et musculaires. Ces mécanismes d’adaptation à 

l’agression contribuent à la perte de masse musculaire observée chez les patients de 

réanimation et responsables du développement d’une  « faiblesse musculaire acquise en 

réanimation » [1]. Par ailleurs, l’importance de la dette calorique acquise en réanimation est 

associée à une augmentation de la durée de ventilation mécanique, de la durée de séjour et de 

la fréquence de survenue de complications [2]. Dans ces conditions, garantir un support 
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nutritionnel adéquate chez les patients agressés pourrait réduire ce phénomène [3]. Il convient 

pour cela en premier lieu d’évaluer le statut nutritionnel des patients à leur admission en 

réanimation. Plusieurs éléments peuvent être considérés.  

 

III. Evaluation du statut nutritionnel 

L’indice de masse corporel (IMC) constitue un moyen simple et rapide de dépistage d’un 

état de dénutrition (IMC inférieur à 18,5 ; ou inférieur à 21 chez le patient âgé de plus de 70 

ans).  Le score NRS-2002 [4] (Tableau 1) dont l’utilisation est recommandée par la société 

européenne de nutrition (ESPEN) a été construit sur la base de l’analyse des essais cliniques 

dans lesquels une amélioration du devenir des patients recevant une nutrition artificielle a été 

mis en évidence. Un score de NRS-2002 supérieur à 5 permet d’identifier les patients à haut 

risque de développer des complications en lien avec un état de dénutrition. Le NUTRIC score 

(NUTrion RIsk in the Critically ill) (Tableau 2) évalue pour un patient donné le risque de 

développer des complications en lien avec une dénutrition qui peuvent en théorie être 

prévenues par une nutrition artificielle [5]. Inversement, il peut également être utile de 

rechercher des critères prédictifs de la survenue de complications de la nutrition artificielle, en 

particulier chez les patients à haut risque de développer un syndrome de re-nutrition 

inappropriée. Les critères du NICE (Tableau 3) ont été développés dans cet objectif. Enfin, 

bien qu’usuellement proposée, l’utilisation des critères biologiques de dénutrition 

(concentrations plasmatiques d’albumine et pré-albumine - Tableau 4) reste délicate en 

raison d’une interprétation parfois biaisée dans ce contexte d’inflammation prononcée. De 

nouvelles méthodes d’imagerie (échographie musculaire, surface musculaire sur une coupe 

tomodensitométrique) ou de bio-impédancemétrie devraient dans un futur proche permettre 

d’affiner l’identification des patients à risque de complications en lien avec un état de 

dénutrition.  

IV. Cibles calorique et protéique 

Il est conceptuellement admis que la cible énergétique est fonction de la dépense 

énergétique de repos (DER) qui peut être appréciée de plusieurs façons. La calorimétrie 

indirecte représente la méthode de référence de détermination de la DER à partir de la mesure 

de la consommation d’oxygène et de la production de dioxyde de carbone. Néanmoins cette 

technique présente plusieurs limitations à son utilisation (FiO2 inférieure à 60%, patient en 

état « stable », pas de variation du stock de CO2, cout élevé du matériel) qui restreignent sa 

diffusion en pratique clinique. Les équations estimatives de la dépense énergétique pourraient 

constituer une alternative simple. Depuis celle développée par Harris et Benedict [6] en 1918, 

d’autres plus élaborée ont été proposée mais leurs précisions demeurent médiocres [7]. 

D’autre part, il n’est pas complétement établi si la cible énergétique doit couvrir la totalité de 

la DER ou bien une fraction seulement comme récemment proposé [8]. Dans un souci de 

simplification, les sociétés savantes [9,10] ont sélectionné un objectif calorique compris entre 

20 et 25 kcal/kg qui correspond à la cible énergétique recommandée en pratique clinique. Cet 

objectif sera adapté chez le patient obèse (IMC > 30) au poids idéal théorique (pour un IMC à 

25).  

La cible protéique demeure difficile à établir en pratique courante en raison des difficultés 

d’étude du métabolisme protéique in vivo qui nécessite des approches complexes, invasives et 
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coûteuses. Les données actuellement disponibles sont limitées, issues d’études de faible 

qualité méthodologique et dont les critères de jugement utilisés étaient le plus souvent 

métaboliques plutôt que cliniques. Dès lors, ceci explique les différences, parfois importantes, 

d’objectifs protéiques selon les recommandations. Les dernières recommandations françaises 

(SFAR/SRLF/SFNEP) préconisent un apport protéique quotidien compris entre 1,2 et 1,5 

g/kg/jour [9]; proche des dernières recommandations européennes (1,3-1,5 g/kg/jour) [11] 

mais plus faible que les recommandations nord-américaines (1,2 à 2,0 g/kg/jour ; supérieures 

à 2.0 g/kg chez les patients brûlés). Plusieurs récentes études observationnelles [12-15] ont 

rapporté un meilleur devenir chez les patients dont les objectifs protéiques étaient atteints ; 

néanmoins, ces données associatives ne sont pas encore suffisantes pour permettre de 

recommander de façon certaine de hauts niveaux d’apports, qu’il est d’ailleurs difficile 

d’atteindre à l’aide des seules solutions de nutrition commerciales disponibles. Les résultats 

d’essais cliniques actuellement en cours devraient nous apporter de nouvelles informations 

dans les prochains mois. 

 

V. Nutrition entérale 

a. Indications 

La nutrition entérale est la voie recommandée en première intention quand les apports 

nutritionnels oraux sont insuffisants ou impossibles. Elle doit être mise en place de manière 

systématique en l’absence de contre-indications (fistule digestive de haut débit, occlusion 

intestinale, ischémie digestive, hémorragie digestive active). La présentation entérale est 

moins couteuse et semble intuitivement plus physiologique que la nutrition parentérale. La 

voie entérale permettrait en outre de limiter l’atrophie villositaire, de préserver le tissu 

lymphoïde intestinal ou encore la modification de la flore bactérienne intestinale garantissant 

la fonction de barrière de la paroi intestinale [16] et ainsi d’atténuer le risque de translocation 

bactérienne [17].  L’introduction précoce (dans les 24-48 heures suivant l’admission) de la 

nutrition entérale est recommandée de façon relativement consensuelle. Dans une étude 

rétrospective incluant 4049 patients de réanimation, Artinian et al.[18] rapportaient une 

diminution significative de la mortalité (en réanimation ou hospitalière) chez les patients dont 

l’introduction de la nutrition entérale était effectuée dans les 48 heures suivant l’admission. Il 

n’existe aujourd’hui pas d’arguments pour penser que l’introduction de la nutrition entérale 

doive être retardée en cas de chirurgie digestive sous ou même sus-mésocolique [19-21]. 

 

b. Solutions et modalités d’administration 

Les recommandations actuelles suggèrent l’utilisation de solutions de nutrition 

entérale polymériques contenant des glucides, des protéines et des lipides à des concentrations 

différentes. Les formules disponibles sur le marché peuvent être normo-caloriques (1 

kcal/ml), hypocaloriques (< 1 kcal/ml), hypercaloriques (> 1,25 kcal/ml), hyperprotidiques (> 

19 % d’apports azotés). Les solutions normocaloriques normoprotidiques sont, par facilité, les 

plus utilisées en pratique courante mais leur rapport calorico-azoté ne permet pas d’atteindre 

simultanément les cibles énergétiques (calorique) et protéiques [22]. Pour cette raison, les 

mélanges hypercaloriques pourraient être préférés d’autant qu’ils permettent de réduire, pour 

un même apport énergétique, les volumes administrés. Les solutions semi-élémentaires 

contiennent des nutriments partiellement hydrolysés (oligopeptides, oligosaccharides et 

triglycérides à chaine moyenne) qui sont plus facilement absorbables par la muqueuse 

intestinale. Plus couteuses, les indications actuellement retenues demeurent : le syndrome du 

grêle court ou l’existence d’un syndrome de malabsorption important. Des solutions 

hypocaloriques hyperprotidiques destinées au patient de réanimation sont disponibles depuis 
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peu et offrent l’avantage théorique de limiter l’apport calorique à la phase initiale en 

préservant les apports protéiques. Des données préliminaires semblent confirmer la sécurité 

de leur emploi et un certain bénéfice en terme de contrôle glycémique (attendu du fait de la 

composition) [23]. Leur place précise reste à déterminer. 

 

L’administration continue des mélanges de nutrition entérale par un système de 

régulateur du débit a montré ses avantages en terme de sécurité et d’efficacité en comparaison 

avec une administration contrôlée par la gravité [24]. L’administration continue demeure la 

forme d’administration la plus répandue [25] car associée, selon des données anciennes, à une 

meilleure tolérance digestive (moindre fréquence de diarrhées) et une cible énergétique plus 

rapidement atteinte. Néanmoins, une administration discontinue semble également possible, 

les données issues de récents essais randomisés [26-28]  illustrent la faisabilité, la sécurité et 

la bonne tolérance digestive de ce schéma d’administration en comparaison à un apport 

continu. Plusieurs larges essais actuellement en préparation devraient dans un avenir proche 

mieux préciser les bénéfices potentiels de cette méthode. 

 

c. Tolérance 

Les complications liées à la nutrition entérale en réanimation sont souvent 

responsables de retard dans l’atteinte de la cible énergétique. Dans une étude observationnelle 

prospective [29], la quantité de nutrition entérale reçue par le patient correspondait à 78% de 

la dose prescrite et seulement 52% de la cible énergétique. Seuls 14% des patients atteignaient 

plus de 90% de leur cible énergétique. Le monitorage du volume résiduel gastrique a 

longtemps fait partie des pratiques courantes en réanimation, mais leur utilisation a depuis été 

remise en question par une étude randomisée de non-infériorité [30] publiée en 2013 et 

rapportant l’absence d’augmentation de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique 

lorsque la surveillance du résiduel gastrique n’était pas réalisée. Ces constatations ont conduit 

les sociétés savantes [9] en 2014 à ne pas recommander le monitorage systématique du 

volume résiduel gastrique en réanimation. Néanmoins, Pour les patients les plus à risque 

(chirurgie digestive récente), cette pratique pourrait encore être discutée bien qu’aucun seuil 

précis ne permette en pratique clinique de proposer une stratégie précise. En cas d’intolérance 

digestive haute, l’administration de prokinétiques permet d’améliorer la symptomatologie et 

l’apport calorique délivré [31-33]. L’érythromycine constitue la molécule la plus adaptée [34], 

à la posologie de 3 mg/kg/6-8h, en absence de contre-indication (QT long). Le site de 

délivrance post-pylorique par l’intermédiaire d’une sonde naso-jéjunale présente l’intérêt de 

délivrer la nutrition entérale au-delà de l’angle de Treitz et a souvent été proposé dans les 

contextes d’intolérance digestive et dans la prévention des pneumopathies d’inhalation. 

Cependant, la difficulté de pose et de maintien en position, associé à une efficacité relative 

[35,36] a conduit les sociétés savantes [9] à réserver son usage aux cas de trouble de la 

vidange gastrique résistants aux traitements prokinétiques. De plus, l’association d’une 

nutrition entérale gastrique associée à un traitement prokinétique présente la même efficacité 

[37] qu’une nutrition entérale au site post-pylorique. 

La survenue de diarrhée (volume de selles quotidiennes supérieur à 250 ml ou émission de 

plus de deux selles molles ou liquides par jours) concerne environ 14% des patients de 

réanimation recevant une nutrition entérale [38-40]. Après avoir éliminé une cause organique 

(colite à clostridium difficile, fécalome, ischémie mésentérique), il peut est recommandé de 
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d’utiliser une solution enrichie en fibres contenant de la gomme de Guar, fibre végétale 

soluble et acalorique [41,42]. 

 

VI. Nutrition parentérale 

a. Indications 

De nouvelles données récemment publiées questionnent le positionnement et les indications 

de la nutrition parentérale. En effet, cette voie d’administration a longtemps été négligée 

devant des études de faible effectif et des méta-analyses qui lui associait une augmentation 

des complications infectieuses et métaboliques. Ces doutes ont été partiellement levés par les 

résultats d’un essai publié en 2014 dans lequel 2400 patients ont été randomisés pour recevoir, 

durant les cinq premiers jours, soit une nutrition par voie entérale, soit une nutrition par voie 

parentérale et dont les résultats ne rapportaient pas de différence de mortalité ni de fréquence 

de complications infectieuses entre les deux groupes. Plus récemment l’étude « Nutrirea 2 » 

[43] s’est intéressée de façon similaire aux patients admis en réanimation sous ventilation 

mécanique invasive et recevant un traitement  par vasopresseurs. Aucune différence de 

mortalité ou d’incidence de complications infectieuses n’était retrouvée entre les groupes 

recevant une nutrition entérale ou parentérale. Cependant, d’avantage de complications 

digestives (vomissement, diarrhée, ischémie mésentérique et pseudo-obstruction colique aigüe 

idiopathique) était recensées dans le groupe recevant une nutrition entérale. Ces résultats, s’ils 

sont confirmés, pourraient faire changer les pratiques en faveur d’une indication à la nutrition 

parentérale dès la phase aigüe, associée ou non à la mise en place d’une nutrition entérale 

trophique.  

b. Solutions et modalité d’administration 

Les solutions parentérales de nutrition contiennent un mélange composé de glucose, d’acides 

aminés et de lipides en émulsions. Les solutions de nutrition parentérale destinées à une 

administration périphérique ont une faible osmolarité et sont donc moins concentrées en 

nutriments. Elles contiennent environ 0,7 kcal/ml et nécessite donc l’administration d’un 

volume important pour atteindre la cible calorique. Dans le cas des solutions parentérales 

destinées à une administration centrale, la concentration atteint 1,1 kcal/ml. Certaines 

solutions contiennent des électrolytes (calcium, magnésium, potassium, sodium et zinc), 

cependant, aucune ne contient de vitamine pour des raisons de stabilité. Une supplémentation 

vitaminique est donc fortement recommandée en cas de nutrition parentérale exclusive. Par 

ailleurs, des solutions enrichies en acides aminées (supérieure à 50 g d’acides aminés/l) ont 

récemment été mises sur le marché. Elle offre l’avantage de pouvoir atteindre plus rapidement 

la cible protéique sans majorer l’apport glucidique et lipidique. Les indications de ces 

solutions restent à préciser. 

c. Tolérance 

Une surveillance du bilan hépatique doit être réalisée régulièrement à la recherche d’une 

cytolyse hépatique, d’une élévation de la bilirubinémie et d’une cholestase marquée par 

l’élévation des phosphatases alcalines [44]. De plus, des cas de cholécystites aigües 

alithiasiques secondaires à l’instauration d’une nutrition parentérale sont décrits dans la 

littérature. Les mécanismes étiologiques de ces atteintes restent méconnus et sont souvent 

plurifactoriels en situation d’agression. Les facteurs associés à ce phénomène incluaient une 

nutrition parentérale exclusive, l’instauration précoce d’une nutrition artificielle et un apport 

calorique dépassant 25 kcal/kg/jour. Dans ce sens, à chaque prescription de nutrition 
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parentérale, le clinicien doit veiller au non-dépassement des cibles caloriques pour limiter la 

survenue de complications. Des troubles métaboliques de type hyperglycémies, 

hypertriglycéridémies et dysnatrémies peuvent survenir lors de l’administration de nutrition 

parentérale, indépendamment de la durée du support nutritionnel. Une surveillance du bilan 

biologique et un contrôle glycémique strict sont indispensables dans ce contexte. 

 

Enfin, chez des patients présentant une dénutrition profonde [45], doivent être recherchés 

quotidiennement les signes cliniques et biologiques de survenue d’un syndrome de re-

nutrition inappropriée incluant une hypophosphatémie profonde, une hypomagnésémie, une 

hypokaliémie, une hypovitaminose B1 et une surcharge hydrosodée. Si cette situation se 

présente, les apports caloriques doivent être réduits (10 kcal/kg/jour) puis ré-augmenté 

progressivement par palier dont la cinétique sera guidée par la tolérance biologique. 

 

 

VII. Indications spécifiques des nutriments particuliers 

Le concept d’immunonutrition et plus récemment de pharmaconutrition [46] consiste en 

l’ajout dans les produits destinés à la nutrition parentérale ou entérale, de micronutriments ou 

macronutriments spécifiques destinés à moduler les processus inflammatoires et optimiser les 

réponses immunologiques ou métaboliques de l’organisme. Ces nutriments à posologies 

élevées pourraient avoir une action propre, indépendante de la nutrition, chez le patient de 

réanimation. 

Les nutriments les plus étudiés incluent : 

- Les acides aminés comme la leucine, la glutamine ou l’arginine 

- Les acides gras polyinsaturés comme les omégas-3 

- les antioxydants comme le β-carotène, la vitamine A, la vitamine C ou la vitamine E 

- Les éléments trace comme le magnésium, le zinc ou le sélénium 

 

a. Leucine et acides aminés ramifiés 

Le lactosérum (ou petit lait ; whey en traduction anglaise) est la partie liquide issue de la 

coagulation du lait. Les protéines du lactosérum comptent pour 20% des protéines totales du 

lait. Les concentrés de protéines sériques du lactosérum sont composés à 26% d’acides 

aminés à chaines ramifiés (nécessaires aux processus de synthèse musculaire) et à 14% en 

Leucine. La leucine est un acide aminé impliqué dans l’activation de la voie de signalisation 

anabolique musculaire mTOR à l’origine de l’activation des cellules satellites musculaires 

[47]. 

Chez l’homme sain [48], au décours d’un effort musculaire intense, une 

supplémentation en protéines de lactosérum permettait de majorer la prolifération des cellules 

satellites au sein du muscle. En situation d’agression, dans un modèle de sepsis induit par 

lipopolysaccharide chez la souris [49], une supplémentation en protéines issues de lactosérum 

diminuait la mortalité, la perte de poids, limitait la libération de cytokines pro-inflammatoires, 

limitaient le stress oxydatif, améliorait la bioénergétique mitochondriale et diminuaient 

l’inflammation hépatique. Ces résultats expérimentaux encourageant pourraient, après 

validation chez le patient de réanimation, permettre d’améliorer le pronostic fonctionnel  et la 

qualité de vie à la sortie de l’hôpital [50]. 
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b. La glutamine 

La glutamine est un acide aminé considéré comme non essentiel car il peut être synthétisé par 

l’organisme à partir de l’acide glutamique. C’est l’acide aminé libre possédant la plus grande 

concentration plasmatique [51]. Chez l’adulte sain, la production endogène de glutamine est 

de l’ordre de 50 g à 70 g par jours, correspondant à 5 μmol/kg/minute [52]. 

Il a été montré un effet bénéfique de la glutamine sur l’organisme agressé par augmentation 

de la biosynthèse de glutathion tissulaire [53], un des principaux antioxydants, en optimisant 

la balance azotée [54] et en diminuant les infections nosocomiales [54,55]. La glutamine est 

absente des solutions de nutrition parentérale en raison de contraintes physico-chimiques 

(faible solubilité et instabilité thermique). Des solutions complémentaires parentérales sous 

forme de dipeptide alanyl-glutamine permettent une supplémentation en glutamine 

(Dipeptiven®, Fresenius Kabi). La dose recommandée [9] est de 0,5 g/kg par jour. 

De nombreuses études interventionnelles ont été réalisées au cours des 20 dernières années 

rapportant les effets d’une supplémentation parentérale en glutamine. Elles sont rassemblées 

dans deux méta-analyses [56,57] objectivant une association avec une réduction significative 

de la mortalité hospitalière, de la durée de séjour hospitalier, du taux de complications 

infectieuses et du nombre de jours de ventilation mécanique. L’étude REDOX publiée en 

2013 [58] est une étude randomisée contrôlée multicentrique évaluant la supplémentation en 

glutamine chez 1223 patients présentant au moins deux défaillances aigües d’organe. Le 

groupe intervention recevait une supplémentation en glutamine combinée (30 g/jour de 

glutamine par voie entérale et 0,35 g/kg/jour de glutamine par voie parentérale), avec ou sans 

une administration complémentaire d’antioxydants (sélénium, zinc, vitamine C, β-carotène et 

vitamine E). Il était retrouvé, dans le groupe recevant de la glutamine, une augmentation 

significative de la mortalité à 6 mois, sans influence de l’administration d’antioxydants. Pour 

expliquer cette augmentation de mortalité, on peut noter la quasi-absence de dosage 

plasmatique de glutamine à l’admission en réanimation avant l’initiation de la 

supplémentation, l’extrême gravité des patients (Apache II moyen de 26, correspondant à une 

mortalité prédite de 57 %), la précocité d’administration de la supplémentation (<24h) et les 

doses de glutamines apportées fortement supérieures aux recommandations.  

L’équipe de Van Zanten et al.[59]  a publié Metaplus en 2014, un étude randomisée contrôlée 

multicentrique comparant l’effet d’une supplémentation en immuno-nutriments (glutamine, 

omega-3 et antioxydants) en plus d’un régime de nutrition entérale hyperprotidique. Aucune 

différence d’incidence de complication infectieuse ne fut retrouvée, cependant une 

augmentation de la mortalité à 6 mois était retrouvée dans un sous-groupe de patient 

présentant un diagnostic médical. Au regard de ces constatations, les recommandations 

françaises de 2014 proposent de limiter l’administration de glutamine intraveineuse dans les 

cas de nutrition parentérale exclusive et les recommandations américaines de 2016 

déconseillent toute utilisation de glutamine en réanimation. 

 

c. L’arginine 

La L-Arginine est un acide aminé semi-essentiel participant à la synthèse de monoxyde 

d’azote (NO) [60], impliquée dans les processus immunitaires, et à la formation de 

polyamines et des précurseurs de la matrice extracellulaire. Chez l’adulte sain, les apports 

journaliers d’arginine sont de 5 à 6 g/jour et la synthèse endogène est supérieure à 15 g/jour 

[61]. 

Les produits de nutrition parentérale sur le marché apportent entre 4 à 14 g/l de l-arginine 

(pour 1000 à 1500 kcal). Les recommandations actuelles [9] contre-indiquent l’administration 

d’arginine chez le patient en sepsis sévère. Ces recommandations s’appuient sur une analyse 

intermédiaire d’une étude de Bertolini [62] qui comparait une solution de nutrition entérale 
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contenant de la L-arginine (en plus d’omega-3, vitamine E, bêta-carotène, zinc et sélénium) à 

une nutrition parentérale standard. La mortalité dans le sous-groupe sepsis était 

significativement supérieure dans le groupe nutrition entérale enrichie. Cette constatation a 

conduit à l’arrêt du recrutement des patients septiques pour cette étude. Une autre étude du 

même type non-publiée [63] montrait aussi un effet délétère chez les patients de réanimation 

et particulièrement sur le sous-groupe atteint d’une pneumonie. Aucune étude randomisée 

contrôlée n’a à ce jour comparé l’effet seul de l’arginine sur les patients de réanimation. 

L’effet délétère de l’arginine dans ce cas peut être lié à son rôle de substrat pour la NO 

synthase inductible (iNOS), une enzyme déjà suractivée dans les états inflammatoires. Une 

augmentation supplémentaire de NO peut majorer l’altération de la microcirculation et donc 

les dysfonction d’organe [64].  

 

d. Acides gras oméga-3 

Les acides gras oméga-3 ou ω3 sont des acides gras polyinsaturés présents en grandes 

quantités chez certains poissons gras (saumon, hareng, maquereau). Ils font partie des acides 

gras essentiels non synthétisable par l’organisme humain. Les trois principaux oméga-3 sont 

l'acide alpha-linolénique (ALA), l'acide eicosapentaénoïque (EPA), et l'acide 

docosahexaénoïque (DHA). Ces acides aminés sont insérés au sein de la membrane plasmique 

des cellules, en compétition avec un oméga-6, l’acide arachidonique (AA). En situation 

d’agression, ces acides gras sont libérés de la membrane plasmique par l’action de 

phospholipases et convertis en eïcosanoides. Les acides gras oméga-6 sont les précurseurs des 

prostaglandines E2 (PGE2) et des leucotriènes B4 (LTB4), qui sont hautement pro-

inflammatoires. Les acides gras oméga-3 sont précurseurs d’eïcosanoides moins pro-

inflammatoires comme les prostaglandines E3 (PGE3) et les leucotriènes B5 (LTB5). La 

balance entre oméga-3 et oméga-6 peut donc réguler la réponse inflammatoire de l’organisme. 

Une étude contrôlée randomisée multicentrique [65] publiée en 2011 évaluait, chez 115 

patients septiques, les effets d’une solution de nutrition entérale riche en acide 

eicosapentaénoïque (ω3), en acide γ-linolénique (ω6) et en antioxydants. Les patients du 

groupe intervention présentaient des états septiques moins sévères, moins de défaillance 

cardiovasculaire ou respiratoire, moins de recours à la ventilation mécanique et une durée de 

séjour en réanimation plus courte. Les recommandations européennes[66] parues en 2017 

conseillent l’utilisation de solution entérales et parentérales enrichie en huiles de poisson en 

réanimation chirurgicale, et en particulier dans le contexte périopératoire, pour leur bénéfices 

anti-inflammatoires et immunomodulateurs.  

Plusieurs études scientifiques [67] et cliniques [68-70] ont montré les effets bénéfiques des 

solutions enrichies en acides gras omega-3 dans les cas de syndrome de détresse respiratoire 

aigüe. Cependant, deux études contrôlées randomisées [71,72] plus récentes ont remis en 

cause ces résultats en ne retrouvant aucun bénéfice à ce type de régime. 

Devant ces résultats contradictoires, la société américaine de nutrition entérale et parentérale 

(ASPEN) ne recommande plus en 2016 [10] d’utiliser des solutions de nutrition entérale 

enrichies en oméga-3 chez les patients atteints de syndrome de détresse respiratoire aigüe.  

 

e. Antioxydants et éléments trace 

Le stress oxydatif est reconnu par certains comme ayant un rôle pivot dans le développement 

des états inflammatoires majeurs et des défaillances viscérales.  Chez les patients de 
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réanimation, la réponse inflammatoire et la production de dérivés réactifs de l'oxygène 

(radicaux libres) influent sur la consommation, la distribution et les stocks d’antioxydants 

[73]. Des taux abaissés d’antioxydants (sélénium, vitamine A, C, E) sont fréquents et sont 

associés à une augmentation de la morbimortalité [74].  

Deux méta-analyses récentes ont montré que la supplémentation du patient de réanimation en 

antioxydants (vitamines et éléments trace) est associée à une diminution de la mortalité 

[75,76] et une diminution du temps de ventilation mécanique [76]. Cependant, de hautes 

doses intraveineuses de Sélénium seules n’ont pas montré de bénéfice sur la mortalité dans 

deux études récentes [77,78]. 

 

f. Adjuvants anaboliques 

La réponse neuro-hormonale consécutive à l’agression est marquée par la libération 

plasmatique de glucagon, de catécholamines et de cortisol qui ont pour effet d’exacerber 

l’hypercatabolisme musculaire et d’altérer de manière prolongée les mécanismes 

physiologiques impliqués dans l’anabolisme musculaire [79]. Pour pallier à ce phénomène, 

une supplémentation en agents anabolisants, comme l'hormone de croissance humaine 

recombinante (rhGH) ou l’Insulin-like growth factor de type 1 (IGF-1), a été proposée chez le 

patient de réanimation, cependant les résultats se sont avérés décevants [80]. Des donnée 

cliniques [81,82] mettent en avant le bénéfice d’un traitement par testostérone, ou par son 

analogue synthétique, l’oxandrolone, sur la synthèse musculaire en situation d’agression 

particulièrement chez le grand brulé. Cet effet serait potentialisé par une activité physique 

concomitante [83]. Enfin, le propranolol, un bétabloquant non-sélectif, constitue une piste 

intéressante dans la lutte contre la sarcopénie de réanimation [84]. En effet, cette molécule 

offre la possibilité de tarir l’activation sympathique et l’état d’hyper-métabolisme inhérent 

aux pathologies de réanimation ce qui conduit à une inhibition de la lipolyse périphérique et 

du catabolisme protidique.  

VIII. Suivi de l’intervention nutritionnelle 

Le suivi de l’intervention nutritionnel doit faire partie d’une démarche globale et 

pluridisciplinaire incluant le clinicien, le personnel paramédical, le diététicien [85] et le 

kinésithérapeute. Le calcul des apports caloriques et protidiques réellement reçus (et non 

prescrits) doit être recueilli dans l’objectif de calculer la dette énergétique de chaque patient. 

En cas de dette importante, doit se poser la question d’un changement de voie 

d’administration ou de type de solution nutritionnelle. De plus, l’usage d’un outils 

informatique [86] d’aide à la prescription nutritionnelle a montré son bénéfice en réanimation 

quant à l’atteinte des cibles énergétiques. Par ailleurs, le poids des malades de réanimation à 

la phase aigüe, souvent affectés par un syndrome œdémateux périphérique, n’est pas une 

mesure fiable afin d’évaluer le bénéfice d’une intervention nutritionnelle. De même, les 

marqueurs biologiques comme l’albumine et la pré-albumine plasmatique ne permettent pas 

un suivi dynamique de l’état nutritionnel en raison de leur perturbation par le syndrome 

inflammatoire systémique qui affecte la plupart des patients de réanimation. L’évaluation de 

la composition corporelle et en particulier de la masse musculaire par des mesures 

biophysiques et radiologiques n’est actuellement pas recommandé par les sociétés savantes en 

raison de l’absence d’essais solides objectivant un bénéfice sur le devenir des patients. 

Cependant, ces techniques offrent des renseignements utiles pouvant permettre de guider la 

prise en charge nutritionnelle.  Des techniques d’imagerie comme la tomodensitométrie ou 

l’ultrasonographie permettent de contourner la limite imposée par la présence d’œdème 

périphérique. L’analyse de la proportion de masse musculaire sur une coupe de 

tomodensitométrie est une technique validée afin de prédire la masse musculaire totale ou la 
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masse grasse d’un individu en condition saine [87]. Une coupe passant par la 3ème vertèbre 

lombaire est la localisation retenue dans la majorité de la littérature. De plus, l’utilisation des 

techniques ultrasonographiques est un compromis idéal pour le suivi des modifications 

musculaires chez le patient de réanimation. Cette technique validée[88], non perturbée par les 

œdèmes[89]  et non irradiante se réalise le plus souvent par la mesure de l’épaisseur totale du 

muscle Quadriceps femoris ou par la surface du muscle Rectus fermoris. De plus, la surface 

transversale du muscle droit fémoral constitue un indicateur fiable de la force musculaire [90]. 

Enfin, la bioimpédancemétrie corporelle est une solution non invasive et reproductible au lit 

du patient qui permet d’évaluer la composition corporelle d’un patient, cependant, sa 

sensibilité aux fluctuations hydriques rend difficile son utilisation durant la phase aigüe.  

 

Dans le contexte de la post-réanimation et de la phase de réhabilitation, la mesure de la force 

musculaire peut se réaliser via le score « Medical research council » (MRC) qui évalue de 0 à 

5 la force musculaire de chaque groupe musculaire ou via une mesure par dynamomètre. 

L’évaluation de la qualité de vie par l’intermédiaire d’un questionnaire SF-36 fait aussi partie 

du suivi globale du patient de réanimation. L’évaluation fonctionnelle du patient de 

réanimation paraît essentielle et constitue un reflet spécifique de l’intervention nutritionnelle 

qui devrait être prise en compte lors de l’élaboration d’essais contrôlés randomisés.  

 

IX. Conclusion 

Les récents progrès technologiques, organisationnels et pharmacologiques ont permis de 

réduire la mortalité des patients admis en réanimation. Néanmoins, cette évolution s’est 

accompagnée d’une plus grande fréquence de séquelles fonctionnelles chez les survivants, 

notamment rapportées à une « faiblesse musculaire acquise en réanimation ». L’optimisation 

de l’intervention nutritionnelle contribue à limiter l’incidence de ce phénomène. La cible 

calorique et protidique idéale pour tout patient agressé n’existe pas. Les besoins nutritionnels 

des patients fluctuent en fonction du temps et de facteurs comme le statut nutritionnel initial 

et la sévérité des dysfonctions d’organe. La prescription médicale des apports nutritifs doit 

être quotidiennement réévaluée dans l’objectif de limiter la dette calorique et surtout 

protidique des patients de réanimation. Le suivi de l’intervention nutritionnelle par 

l’intermédiaire d’évaluation dynamique fonctionnelle permet d’ajuster les apports et de 

limiter la survenue de séquelles fonctionnelles prolongées.   
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XI. Figures et tableaux 

 

TABLEAU 1 SCORE NRS-2002 (D’APRES [4]) 

 

 

  

Altération du status nutritionnel Sévérité de la maladie 

Absent 

Score 0 
État nutritionnel normal 

Absent 

Score 0  

Légère 

Score 1 

- Perte de poids > 5% en 3 mois 

- Ingesta < à 50-75% des besoins habituels 

Mineur 

Score 1 

Fracture fémur 

BPCO 

Diabète 

EER 

Modérée 

Score 2 

- Perte de poids > 5% en 2 mois 

- IMC entre 18,5 et 20,5 + Ingesta: 25 et 60% 

des besoins habituels 

Modéré 

Score 2 

Pneumonie sévère 

Chirurgie digestive majeure 

Hémopathie maligne 

Sévère 

Score 3 

- Perte de poids > 5% en 1 mois 

- IMC < 18,5 + Ingesta < à 25 % des besoins 

habituels 

Sévère 

Score 3 

Patient de réanimation 

(APACHE > 10) 



 
 

20 

TABLEAU 2 SCORE NUTRIC (D'APRES[5]) 

 

Variable Intervalle Points 

Age <50 0 

  50 à <75 1 

  ≥75 2 

APACHE II <15 0 

  15 à <20 1 

  20 à 28 2 

  ≥28 3 

SOFA <6 0 

  6 à <10 1 

  ≥10 2 

Nombre de comorbidités 0 à 1 0 

  ≥2 1 

Nombre de jour d’hospitalisation avant admission en réanimation 0 à <1 0 

  ≥1 1 
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TABLEAU 3 CRITERES DU NICE IDENTIFIANT LES PATIENTS A RISQUE DE DEVELOPPER UN SRI 

(D’APRES [45]) 

 

Critères majeurs (un seul suffit) Critères mineurs (au moins deux) 

Indice de masse corporelle < 16 kg/m2 Indice de masse corporelle < 18,5 kg/m2 

Perte non intentionnelle de poids > 15% en 3 à 6 

mois 

Perte non intentionnelle de poids > 10% en 3 à 6 

mois 

Apports nutritionnels négligeables pendant au 

moins 10 jours 

Apports nutritionnels négligeables pendant au 

moins 5 jours 

Hypokaliémie, hypophosphatémie ou 

hypomagnésémie préexistante 

Alcoolisme 

Traitements (insuline, chimiothérapie, 

diurétique) 
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TABLEAU 4 MARQUEURS BIOLOGIQUES DE LA DENUTRITION 

 

Protéine Albumine Pré-albumine 

Demi-vie 21 jours 48h 

Dénutrition modérée 30 -35 g/l  0,15 -0,25 g/l 

Dénutrition sévère < 30 g/l  < 0,15 g/l  

 


