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Résumé La réponse métabolique à l’agression correspond à
un ensemble de réactions à la base de l’adaptation de l’orga-
nisme aux nouvelles conditions. Ces modifications concer-
nent des aspects métaboliques spécifiques comme le maintien
de la masse protéique et/ou l’état des réserves énergétiques.
L’une des principales difficultés de l’optimisation du support
métabolique consiste à distinguer les changements métaboli-
ques bénéfiques de ceux qui sont délétères pour l’organisme.
Dans ce contexte, les objectifs thérapeutiques peuvent se limi-
ter à une approche nutritionnelle s’attachant à limiter le déficit
énergétique et les pertes protéiques et musculaires. Ils peuvent
être plus ambitieux en essayant d’adapter les apports aux dif-
férents besoins d’un point de vue quantitatif comme qualitatif.
La limitation du déficit énergétique semble être un objectif
raisonnable à atteindre selon les données de la littérature.
Enfin, essayer d’interférer avec la réponse métabolique à
l’agression (immunomodulation, manipulations pharmacolo-
giques des voies métaboliques, etc.) représente le degré
d’intervention métabolique le plus élaboré et, si quelques don-
nées ont pu être encourageantes, il n’est pas possible d’affir-
mer que cet objectif soit complètement réaliste, voire même
bénéfique. Les apports nutritionnels doivent être intégrés à la
stratégie thérapeutique globale de prise en charge. La réponse
optimale du support nutritionnel a pour but « de donner les
moyens métaboliques » de la guérison.

Mots clés Support nutritionnel · État de choc ·
Métabolisme

Abstract The metabolic response to aggression corres-
ponds to different reactions that form the basis of the body’s

adaptation to new context. These modifications concern spe-
cific metabolic aspects such as the maintenance of protein
mass and/or the state of energy reserves. One of the main
difficulties in optimizing metabolic support is to distinguish
beneficial metabolic changes from those that are harmful to
the body. In this context, therapeutic ambitions can be limi-
ted to a nutritional approach focusing on limiting the energy
deficit, protein, and muscle losses. They can be more ambi-
tious by trying to adapt the different needs from both a quan-
titative and qualitative point of view. According to the lite-
rature, limiting the energy deficit seems to be a major
objective to achieve. Finally, trying to interfere with the
metabolic response to aggression (immuno-modulation,
pharmacological manipulations of metabolic pathways,
etc.) represents the most elaborate degree of metabolic inter-
vention but it is not possible to say that this objective is
completely realistic, or even beneficial. Nutritional intakes
should be integrated into the overall therapeutic manage-
ment strategy. The optimal nutritional support response aims
to “provide the metabolic means” for healing.

Keywords Nutritional support · Shock · Metabolism

Rappels physiologiques

Dans les situations aiguës telles qu’on les observe en réani-
mation, le changement métabolique peut être un profond
bouleversement et correspondre à une véritable redistribu-
tion des priorités permettant à l’organisme une adaptation
aux nouvelles conditions. L’une des principales difficultés
de l’optimisation des apports nutritionnels consiste à distin-
guer les changements métaboliques bénéfiques qui doivent
être conservés de ceux qui sont délétères. La question est
d’autant plus complexe que selon l’intensité, la durée ou le
contexte clinique une même modification peut être successi-
vement bénéfique ou délétère. Dans ce contexte, les objectifs
thérapeutiques peuvent se limiter à une approche nutrition-
nelle simple en s’attachant seulement à couvrir a minima les
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besoins énergétiques et à limiter les pertes protéiques. Ils
peuvent être plus ambitieux en essayant d’adapter le plus
exactement possible les apports aux différents besoins,
d’un point de vue quantitatif comme qualitatif. Enfin,
essayer d’interférer avec la réponse métabolique à l’agres-
sion (immunomodulation, manipulations pharmacologiques
des voies métaboliques, de la synthèse protéique, etc.) repré-
sente le degré d’intervention métabolique le plus élaboré, et
si les données physiopathologiques ont été encourageantes,
l’impact clinique reste à démontrer. Il est important de garder
à l’esprit que la réponse à l’agression a pour but « de donner
les moyens métaboliques » et non de maintenir « normales »
de grandes constantes dites physiologiques, caractéristiques
d’un organisme en bonne santé. Dans ces situations d’agres-

sion sévère comme l’état de choc, le support nutritionnel doit
être au service de la stratégie thérapeutique globale de prise
en charge. Des apports trop élevés chez des patients en état
de choc réfractaire peuvent être délétères, alors qu’il sera
important de prévenir la dénutrition protéinoénergétique
pour permettre la réhabilitation (Fig. 1).

Modification métabolique au cours de l’agression

La réponse métabolique à l’agression s’oppose totalement au
jeûne : non seulement il n’y a pas de réduction des dépenses
énergétiques ni du catabolisme protéique, mais on observe
au contraire une importante augmentation de ces deux para-
mètres. Il n’y a pas de réduction de l’insulinémie, mais une

Fig. 1 Place de la nutrition artificielle au cours de l’agression. A. Chez l’adulte en situation normale, non agressé, les prises alimentaires

permettent d’assurer l’homéostasie. B. Au cours d’une agression, les prises alimentaires sont réduites alors que les besoins énergétiques

et en protéines sont augmentés pour permettre la défense de l’organisme. L’énergie et les acides aminés sont alors prélevés dans les réser-

ves endogènes et principalement le muscle. C. L’objectif de la nutrition artificielle est de couvrir les besoins énergétiques et protéiques

accrus qui ne sont pas couverts par les prises alimentaires, en protégeant les réserves de l’organisme. D. Une nutrition artificielle peut

être délétère (surnutrition) si elle ne limite pas l’utilisation des réserves endogènes.
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augmentation, parallèlement à un état d’insulinorésistance,
en rapport avec l’élévation des hormones dites de contre-
régulation (glucagon, cortisol et catécholamines) [1]. En fait,
si la réponse générale à l’agression est opposée à l’adapta-
tion au jeûne, les différentes voies métaboliques ne sont pas
impliquées de manière similaire. Ainsi, la production hépa-
tique et le renouvellement du glucose (turnover) sont aug-
mentés, alors que son oxydation relative (par rapport au
niveau de la glycémie) est diminuée. L’absence de cétoge-
nèse ne permet pas de réduire le catabolisme protéique res-
ponsable de la perte de masse musculaire au cours des états
d’agression. La réponse métabolique à l’agression est carac-
térisée par une accélération importante du métabolisme, en
particulier protéique, allant dans le sens du catabolisme aux
dépens de l’anabolisme.

Modifications des grandes voies métaboliques :
les hydrates de carbone

L’agression perturbe largement le métabolisme du glucose,
contribuant au développement d’une hyperglycémie chez les
patients de réanimation, en rapport avec une insulinorésis-
tance. Si la glycémie des patients traumatisés est comparable
à celle des volontaires, cela est obtenu au prix d’une concen-
tration plasmatique d’insuline plus importante, ce qui
témoigne de l’insulinorésistance [2]. Ces patients ont une
production accrue de glucose par activation de la gluconéo-
genèse hépatique à partir de précurseurs tels que le lactate, le
glycérol, mais surtout les acides aminés. La glycogénoge-
nèse est également diminuée sous l’effet des hormones de
stress [3]. L’élévation des concentrations circulantes du glu-
cagon, du cortisol et des catécholamines explique l’augmen-
tation du turnover du glucose.

Les cytokines stimulent la captation du glucose, principa-
lement au niveau des cellules immunes (macrophages, rate,
foie, poumons), sous la dépendance du transporteur de type
GLUT1. Par ailleurs, l’activité des différents récepteurs insu-
liniques est diminuée de près de 50 %, ce qui conduit paral-
lèlement à une altération de l’entrée de glucose dans les tis-
sus dits insulinodépendants (muscle, foie, tissus adipeux)
[4]. L’inhibition de l’action de l’insuline au niveau de ces
tissus, grands consommateurs de glucose, proviendrait
d’un effet inhibiteur de certains médiateurs de l’inflamma-
tion sur la voie intracellulaire de l’insuline et d’une diminu-
tion de la translocation des transporteurs de glucose de
type GLUT4. Ainsi, il a été démontré que les cytokines
pro-inflammatoires inhibent la cascade de phosphorylation
au niveau de la protéine kinase B (PTP1B), indispensable à
l’action de l’insuline.

Parallèlement, l’oxydation du glucose est altérée [5]. En
fait, il s’agit d’une modification relative, c’est-à-dire que
l’augmentation de l’oxydation du glucose est faible (voire
absente), alors que l’augmentation du métabolisme global

du glucose est conséquente [6]. Cela indique que l’inflam-
mation est responsable d’une augmentation importante du
renouvellement du glucose qui ne porte pas sur son métabo-
lisme oxydatif, mais sur la part non oxydative.

Modifications des grandes voies métaboliques :
les lipides

L’agression va s’accompagner d’une augmentation de la
dépense énergétique. En retour, les triglycérides endogènes
stockés dans le tissu adipeux et les triglycérides exogènes
sont hydrolysés afin de libérer des acides gras et du glycérol.
La majorité des travaux retrouve une augmentation de l’oxy-
dation lipidique qui coexiste avec une réduction de l’activité
de la lipoprotéine lipase endothéliale, l’ensemble étant res-
ponsable d’une élévation des triglycérides plasmatiques [7].
La lipolyse accrue a pour conséquence une augmentation des
concentrations plasmatiques en acides gras libres et en gly-
cérol. En fait, la production endogène d’acides gras libres
excède le plus souvent leur utilisation. Du fait de la variété
des atteintes organiques potentielles (fonction hépatique,
insulinorésistance, hypoalbuminémie, hypoperfusion, hypo-
xie), on peut rencontrer soit une élévation importante des
triglycérides, soit, au contraire, des valeurs faibles dans le
cas d’une déchéance hépatique ne permettant plus leur syn-
thèse [8]. Le glycérol libéré sera transformé en glucose au
niveau hépatique grâce à la néoglucogenèse. Les acides gras
sont en partie réestérifiés en triglycérides libérés dans la cir-
culation sous forme de lipoprotéines de type VLDL (very
low density lipoprotein) pour atteindre les tissus périphé-
riques. Tous ces intermédiaires métaboliques sont utilisés
comme substrats énergétiques dans différents tissus.

Modifications des grandes voies métaboliques :
les protéines

L’hypercatabolisme protéique au cours de l’agression a été
très anciennement mis en évidence par l’augmentation des
pertes d’azote dans les urines. L’origine musculaire de cet
azote dans le contexte de la réponse à l’agression démontre
bien la redistribution du matériel protéique du territoire mus-
culaire [9] vers d’autres organes comme le foie ou les tissus
agressés. Ce phénomène est sous la dépendance des modifi-
cations endocrines et du processus inflammatoire. L’aug-
mentation du turnover protéique s’accompagne d’une aug-
mentation du catabolisme des acides aminés, comme en
témoigne l’augmentation des pertes azotées urinaires, pro-
portionnelle à l’intensité de l’agression. Ainsi, le bilan pro-
téique net est négatif avec une perte protéique corporelle,
notamment au niveau musculaire. Ainsi, les patients peuvent
perdre 10 à 25 % de la teneur en protéines de leur corps, soit
une perte pouvant aller jusqu’à 1–3 kg de perte musculaire
par semaine sur les dix premiers jours. De nombreuses
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études ont montré une relation pronostique entre la morbi-
mortalité et la perte de masse maigre des patients à l’admis-
sion. Dans ces travaux, il est bien démontré que non seule-
ment la quantité, mais aussi la qualité de masse maigre sont
des éléments majeurs du pronostic [10]. Les modifications
des concentrations plasmatiques des acides aminés ont fait
l’objet de nombreux travaux. Comme dans le cas du jeûne, il
existe une diminution de la concentration plasmatique des
acides aminés non essentiels, tandis que les essentiels sont,
dans l’ensemble, peu modifiés [11]. Mais, à l’opposé de la
situation de jeûne où le catabolisme protéique est réduit, la
coexistence d’un hypercatabolisme avec une réduction des
concentrations circulantes des acides aminés montre bien
l’avidité avec laquelle ils sont métabolisés au cours de
l’agression. La concentration plasmatique de la glutamine
est le plus souvent réduite ; ce point semble important, en
particulier au niveau du métabolisme de l’entérocyte, des
cellules immunologiquement compétentes et peut-être aussi
dans la régulation de la synthèse protéique en général [12].
Les acides aminés ramifiés, valine, leucine et isoleucine,
sont catabolisés au niveau des muscles squelettiques, leur
concentration plasmatique est peu modifiée en règle générale
par l’agression [13].

En résumé, les agressions sévères s’accompagnent d’un
ensemble de phénomènes métaboliques dont la durée et l’in-
tensité dépendent de la sévérité du stress, pouvant aboutir à
une dénutrition très rapide. Différents phénomènes neuro-
hormonaux et inflammatoires vont se succéder et déterminer
les changements suivants :

• une augmentation de la dépense énergétique ;

• un état d’insulinorésistance, résultat d’une élévation
simultanée de l’insuline et des hormones dites contre-
régulatrices (glucagon, cortisol, catécholamines) ;

• une augmentation de l’oxydation des lipides qui coexiste
avec une réduction de l’activité de la lipoprotéine lipase
adipocytaire. La conséquence de ces deux modifications
est une élévation des triglycérides plasmatiques ;

• un catabolisme protéique intense, non compensé par
l’augmentation des synthèses protéiques conduisant à
une perte de masse maigre impliquée dans l’altération de
la fonction musculaire.

Ainsi, l’agression va rapidement dégrader l’état nutrition-
nel et être à l’origine de conséquences délétères multiples en
termes de morbimortalité, soutenant la nécessité d’une prise
en charge métabolique pour tout patient agressé. Ainsi, le
monitorage de cette réponse métabolique va être un enjeu
majeur des prochaines années, puisqu’il n’existe aucun mar-
queur clinique ou biologique disponible actuellement. C’est
dans cette recherche que le profil « métabolomique » a été
rapporté comme une approche prometteuse pour caractériser
les changements métaboliques au cours de l’agression [14].

Besoins caloriques et protéiques chez le patient
en état de choc

Évaluation de la dénutrition

Tout patient admis en réanimation pour une durée présumée
supérieure à trois jours est à risque de dénutrition. Le dépis-
tage de la dénutrition représente l’étape initiale essentielle
dans la prise en charge du risque métabolique : tout patient
hospitalisé en réanimation devrait donc bénéficier rapide-
ment après son admission d’une évaluation nutritionnelle
incluant la détermination de son risque nutritionnel, de ses
besoins protéinoénergétiques et de ses apports protéinoéner-
gétiques. Cette évaluation permet de déterminer précoce-
ment la stratégie de prise en charge nutritionnelle la mieux
adaptée au patient.

Compte tenu du faible nombre d’études, des résultats dis-
cordants et de la faiblesse du niveau de preuve, le recueil de
l’IMC à l’admission semble pouvoir être recommandé, de
même que la recherche d’une perte de poids récente.

Évaluation de la dépense énergétique

En cas d’agression sévère, la dépense énergétique peut aug-
menter de 10 à 100 % d’un individu à un autre en fonction
de paramètres intrinsèques ou extrinsèques [15]. La fièvre,
l’agitation, la douleur, la toux sont, entre autres, des facteurs
augmentant la dépense énergétique. Certaines situations
pathologiques sont clairement hypermétaboliques. Chez les
patients cérébrolésés, la dépense énergétique peut augmen-
ter de 20 à 30 % ; chez le polytraumatisé sans atteinte céré-
brale, cette augmentation sera de 20 à 50 %. Les grands
brûlés ont une augmentation de la dépense énergétique de
25 à 80 % selon les études et l’étendue des lésions. Il est
cependant difficile de faire une corrélation statistiquement
satisfaisante entre les indices de gravité utilisés en réanima-
tion et l’augmentation de la dépense énergétique à l’échelle
individuelle.

De nombreuses thérapeutiques influencent positivement
ou négativement la dépense énergétique. Ainsi, la sédation
profonde utilisée chez les neurotraumatisés ou en cas de syn-
drome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) pourrait
réduire la dépense énergétique de repos (DER) de plus de
25 %. Les facteurs de correction utilisés pour les équations
de type Harris-Benedict découlent de ces déterminants de
variation de la DER. Ils sont probablement peu fiables, étant
donné la complexité de ces situations. De plus, la dépense
énergétique évolue dans le temps. En effet, l’équipe de Plank
et Hill a montré que la dépense énergétique évolue au cours
du temps chez les patients admis en réanimation pour trau-
matismes multiples ou en postopératoire de péritonite [16].
Elle se situait aux environs de 20 à 25 kcal/kg par jour de j3 à
j5, puis augmentait jusqu’au dixième jour pour atteindre
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30 kcal/kg par jour. Enfin, en phase de réhabilitation posta-
gressive, la dépense énergétique est évidemment considéra-
blement augmentée et se situe probablement au-delà de
40 kcal/kg, mais est extrêmement variable d’un patient à
l’autre.

La calorimétrie indirecte est considérée comme la
mesure de référence dans l’évaluation de la dépense éner-
gétique [17] bien qu’il soit reconnu que les preuves sur
lesquelles se fonde cette recommandation sont limitées en
réanimation. La vraie question est de savoir si les calories
fournies aux patients pendant la phase aiguë de l’état de
choc devraient correspondre aux mesures estimées par la
calorimétrie, qui ne prennent pas en compte la production
endogène de métabolites énergétiques et ainsi le risque de
surnutrition (Fig. 1).

Quel apport calorique ?

Les dernières recommandations de la SFAR–SRLF–SFNEP
[18] indiquent que :

• pour évaluer précisément la dépense énergétique d’un
patient de réanimation, il faut utiliser la calorimétrie indi-
recte (méthode de référence en tenant compte de ses limi-
tes d’utilisation) plutôt que les équations prédictives
(accord faible) ;

• en cas d’utilisation de calorimétrie indirecte, il ne faut
probablement pas dépasser la dépense énergétique mesu-
rée (accord faible) ;

• en l’absence de calorimétrie indirecte, il faut probable-
ment avoir un objectif calorique total de 20–25 kcal/kg
par jour à la phase aiguë et de 25–30 kcal/kg par jour après
stabilisation (accord faible) ;

• il est important de prendre en compte l’ensemble des
apports caloriques, notamment de comptabiliser les apports
engendrés par l’administration de glucosé ou de propofol ;

• il faut probablement majorer l’apport protéique quotidien
du patient sous épuration extrarénale continue pour attein-
dre un niveau de 1,7 à 2 g/kg par jour. En effet, les pertes
en acides aminés ou en protéines varient essentiellement
en fonction de leur concentration plasmatique et dans une
moindre mesure de la technique d’épuration extrarénale
continue choisie (10 à 17 %).

On considère dans ces recommandations que les besoins
caloriques, et donc les apports recommandés, correspondent
à la dépense énergétique de base ou de repos. Mais cela peut
être discuté, car la surnutrition est au moins aussi dangereuse
que la sous-nutrition.

Une diminution significative de la mortalité a été obser-
vée lorsque l’apport calorique couvre 70 % des besoins. Il
existe une corrélation positive entre l’augmentation du défi-
cit énergétique au cours du séjour en réanimation et la fré-
quence de complications telles que les infections liées aux

soins, le syndrome de détresse respiratoire de l’adulte, l’in-
suffisance rénale, le recours à la chirurgie et la survenue
d’escarres [19,20]. Cela est d’autant plus vrai que le patient
présentait une dénutrition à l’admission en réanimation [21].
Une augmentation de la mortalité, de la durée de séjour et du
taux d’infection a été observée lorsque l’apport calorique
était supérieur à 70 % des besoins à la phase initiale. Il est
primordial d’éviter la surnutrition et ses complications méta-
boliques : hyperglycémie, hépatopathie dont la stéatose
hépatique, associées à une augmentation de la morbimorta-
lité. Cela est soutenu par l’échec de certaines études d’opti-
misation des apports caloriques [22].

Les objectifs caloriques et protéiques optimaux restent
flous, de même que le moment optimal du début de la mise
en place du support nutritionnel. Un essai comparant la sous-
nutrition permissive (40–60 % de la cible calorique) avec un
apport standard (70–100 % de la cible calorique) et avec un
apport en protéines similaire dans les deux bras n’a trouvé
aucune différence significative de mortalité à j90 en réani-
mation et hospitalière ni en termes d’intolérance alimentaire,
de diarrhée ou de taux d’infection acquise [23]. Un autre
essai comparant un apport hypocalorique (15 kcal/kg par
jour) et les recommandations (25 kcal/kg par jour) avec un
apport protéique similaire (1,7 g/kg par jour) n’a montré
aucune différence significative dans la mortalité à j28, la
durée de séjour, la durée de la ventilation mécanique ou les
scores SOFA [24]. Enfin, une étude comparant un apport
hypocalorique versus normocalorique a observé plus d’in-
fections nosocomiales dans le groupe hypocalorique (26,1
versus 11,1 %) [25]. Dans cet essai, l’apport en protéines
était également significativement plus faible dans le groupe
hypocalorique. Ces différents résultats peuvent suggérer que
le support nutritionnel hypocalorique à la phase aiguë de
l’agression n’est pas délétère tant qu’un apport adéquat en
protéines est observé. Deux méta-analyses comparant ces
deux approches à la phase aiguë ne montrent aucune diffé-
rence dans la mortalité globale, le taux de complications
infectieuses, l’intolérance gastro-intestinale ou la durée de
la ventilation mécanique [26,27]. La plupart des patients
inclus étaient non dénutris (IMC élevé, faible score Nutri-
Score), et l’extrapolation de ces données aux patients avec
un risque nutritionnel élevé ne peut être considérée.

Enfin, des études récentes ont montré que des apports
entéraux, dits trophiques, de l’ordre de 300 kcal par jour
pendant les cinq premiers jours de réanimation (versus
1 400 kcal par jour dans le groupe témoin), n’induisaient ni
surmorbidité ni surmortalité [28].

L’urgence est donc à ne pas surnourrir les patients à la
phase aiguë sans induire de dénutrition. Il apparaît claire-
ment qu’il manque à la fois d’outils pour définir les objectifs
énergétiques de ces patients agressés et d’études pour définir
l’apport optimal à cette phase de l’agression.
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Quel apport protéique ?

Les dernières recommandations de la SFAR–SRLF–SFNEP
[18] indiquent qu’il faut apporter entre 1,2 et 2,0 g/kg par
jour de protéines.

Les données concernant les besoins protéiques en réa-
nimation sont beaucoup plus rares. L’étude la plus perti-
nente a été réalisée en 1998 chez 23 patients de réanima-
tion (15 patients polytraumatisés et 5 traités pour sepsis)
[29]. L’évolution de la masse protéique totale, mesurée par
DEXA, était moins défavorable chez les patients recevant
1,47 g de protéines par kilogramme de masse maigre et
par jour, en comparaison à ceux recevant 1,14 ou 1,86 g.
Dans l’étude de Koretz et al., la balance de l’azote était
moins négative chez les patients recevant 1,5 g de protéi-
nes par kilogramme de poids total et par jour [30]. Des
études observationnelles montrent qu’un apport majoré
en protéines est associé à une meilleure survie. Mehta et al.
ont montré que l’apport en protéines est linéairement asso-
cié à une diminution de la mortalité (réduction de 1 % de
la mortalité par gramme de protéines ingérées chaque
jour) [31]. Dans une étude prospective, la majoration de
l’apport protéique est corrélée à un meilleur pronostic à
l’inverse de l’apport énergétique seul [32]. L’apport pré-
coce élevé en protéines (> 1,2 g/kg de protéines à j4) a
permis de réduire la mortalité [33]. Néanmoins, des essais
prospectifs récents montrent des résultats contradictoires.
Un travail randomisé comparant 0,8 g/kg d’apport en pro-
téines versus 1,2 g/kg par jour chez des patients de réani-
mation a démontré que les patients du groupe à haute
teneur en protéines présentaient moins de fatigue et une
plus grande épaisseur musculaire aux ultrasons, avec
cependant aucune différence en termes de mortalité [32].
Dans une autre étude, un apport protéique élevé au cours
de la première semaine a été associé à une plus grande
perte musculaire [34]. De plus, sur la base d’une ana-
lyse post hoc de l’essai EPANIC, il est suggéré des effets
négatifs de l’apport protéique au cours des trois premiers
jours d’admission, attribués à une réduction des mécanis-
mes d’autophagie secondaire à l’apport excessif en protéi-
nes [35].

Les nombreuses disparités entre les différentes études
suggèrent qu’il n’existe pas à ce jour de ratio calories/pro-
téines défini pouvant être appliqué à tous les patients et
dans toutes les conditions pathologiques. Ainsi, comme
pour l’apport énergétique, nous ne connaissons pas la
quantité optimale de protéines en termes pronostiques chez
le patient de réanimation. C’est dans ce contexte que le
développement de biomarqueurs ou de techniques évaluant
la composition corporelle (échographie, scanner) pourrait
être une aide à la prise en charge métabolique sous réserve
de sa démonstration.

Quelles modalités d’administration du support
nutritionnel ?

Les conséquences potentiellement graves de la dénutrition,
en particulier chez les sujets âgés et/ou déjà dénutris à leur
admission, justifient la mise en place d’un support nutrition-
nel. Ainsi, le support métabolique devra être initié chez
le patient de réanimation selon différentes modalités
d’administration.

Les recommandations de la SFAR–SRLF–SFNEP sont
[18] :

• il faut administrer dans les 24 premières heures un support
nutritionnel entéral aux patients dénutris ou jugés incapa-
bles de s’alimenter suffisamment dans les trois jours après
l’admission (accord fort) ;

• il faut utiliser la nutrition entérale (NE) plutôt que la nutri-
tion parentérale (NP), en l’absence de contre-indication
formelle (accord fort)

• il faut utiliser la NP en présence de contre-indication for-
melle de la NE (accord faible). En cas de NP exclusive, il
est nécessaire d’administrer des micronutriments selon les
recommandations.

Nutrition entérale : avantages et inconvénients

Lorsque l’alimentation orale est impossible et que le tube
digestif est fonctionnel, la NE doit être le support nutrition-
nel privilégié, ce qui est une pratique standard et maintenant
recommandée par de nombreuses sociétés savantes. En effet,
par rapport à la NP, la NE offre les avantages suivants : elle
est plus physiologique, moins invasive, avec notamment
moins de complications infectieuses, préservant la trophicité
et la fonction absorptive de la muqueuse intestinale ; enfin,
elle est aussi moins coûteuse [36]. Plusieurs méta-analyses
confirment la réduction de la morbimortalité avec l’instaura-
tion d’une NE précoce [37,38]. Une NE instaurée précoce-
ment permet de limiter le déficit énergétique, tout en proté-
geant la trophicité du tube digestif. Dans une étude, les
patients avec des vasopresseurs et une alimentation entérale
dans les 48 premières heures ont une survie significative-
ment meilleure, comparativement aux patients avec un délai
de mise en route du support nutritionnel entéral [39]. Le
timing de mise en route de la NE est un facteur essentiel. Il
a été montré une diminution significative de la durée totale
de séjour et de la mortalité entre une NE débutée dans les
48 heures suivant l’intubation, comparativement à l’absence
de NE précoce [40]. Cependant, une étude, menée chez
150 patients sous ventilation mécanique, a montré que la
tentative d’atteindre l’objectif calorique avec de la NE dès
le premier jour induisait un nombre plus élevé d’infections et
prolongeait la durée de séjour hospitalier par rapport à une
augmentation progressive des apports caloriques réalisée sur
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cinq jours [41]. Toutefois, dans cette étude, la NE précoce
était loin d’atteindre l’objectif calorique prescrit et optimal.

La mise en route optimale de la NE n’est pas toujours
aisée. En effet, la NE est fréquemment retardée ou interrom-
pue pour différentes raisons, comme des examens radiolo-
giques ou endoscopiques, un acte chirurgical, des problèmes
mécaniques (obstruction ou mauvais positionnement de la
sonde nasogastrique, dysfonction de la pompe de nutrition)
ou une intolérance digestive (vomissements, diarrhée, dis-
tension abdominale), survenant chez 46 % des patients rece-
vant une NE [42]. La présence d’un état de choc non
contrôlé et/ou avec des doses d’amines croissantes doit faire
retarder la mise en route de l’apport entéral. Dans la série
publiée par Reignier et al incluant des patients en état de
choc, les auteurs ont mis en évidence un risque accru
d’ischémie mésentérique dans le bras entéral versus parenté-
ral, bien qu’il faille noter un objectif calorique excessif dans
le groupe entéral [43]. C’est dans ce contexte que des études
ont été réalisées avec une nutrition dite trophique, mais les
résultats restent à confirmer [28]. L’absence ou l’inadéqua-
tion de protocoles de nutrition peut également entraîner un
retard d’administration de la NE. Le fait que la cible énergé-
tique soit rarement atteinte chez les patients recevant une NE
exclusive entraîne l’apparition progressive de déficits nutri-
tionnels impliqués dans la morbimortalité des patients.

En ce qui concerne la mortalité, les données sont plus
contrastées et discutées. En effet, les résultats de méta-
analyses ne montrent pas de différence significative entre
les deux voies d’administration sur la mortalité [44].

Nutrition parentérale : avantages et inconvénients

La NP exclusive est indiquée pour les patients qui ne tolèrent
pas et/ou qui présentent des contre-indications absolues à la
NE. Jusqu’à récemment, il était considéré que la mise en
place d’une NP précoce en phase aiguë n’apportait aucun
bénéfice du fait des complications métaboliques (hypergly-
cémie, hypertriglycéridémie), endocriniennes et infectieuses
observées [45]. L’atrophie de la muqueuse intestinale, à
l’origine du risque de translocation bactérienne, a notam-
ment été incriminée dans l’augmentation de l’incidence des
infections et des septicémies sous NP. Cependant, de nom-
breuses études menées chez l’homme ont montré que la NP
exclusive n’induisait pas d’atrophie intestinale, même après
un mois de mise au repos complet du tube digestif [46]. Les
complications associées à l’utilisation de la NP semblent
généralement être plutôt le résultat d’une administration
excessive de calories, associée à un contrôle glycémique
insuffisant. La NP peut être administrée sans complication
si elle est utilisée par une équipe entraînée, avec des apports
énergétiques en adéquation avec la cible [47]. La méta-
analyse compilant 11 études comparant la NE et la NP exclu-
sive confirme cette hypothèse en montrant un bénéfice de la

NP exclusive en termes de mortalité, et ce, malgré une aug-
mentation du taux de complications infectieuses dans le
groupe recevant la NP [48]. Le bénéfice de la NP était encore
plus marqué lorsque étaient pris en compte les essais com-
parant l’utilisation de la NP exclusive précoce à la NE retar-
dée (> 24 heures). Les auteurs concluaient que le bénéfice
clinique de la NP précoce était supérieur à celui d’une NE
retardée. L’étude CALORIES comparant la NP à la NE chez
2 400 patients en soins intensifs n’a montré aucune diffé-
rence dans la mortalité à j90, les infections, les durées de
séjour et de ventilation entre les deux voies d’administration
[49]. Il est à noter que dans ce travail les apports caloriques
et protéiques étaient identiques dans les deux bras d’études ;
seule la voie d’administration était différente. Enfin, l’étude
NUTRIREA-2 de Reignier et al. n’a pas montré d’impact
négatif à la voie parentérale précoce dans une population
de patients sous ventilation mécanique invasive avec un sup-
port vasomoteur [43].

Nutrition parentérale complémentaire

Dans l’état actuel des travaux publiés, il semble préférable
de ne pas chercher à compenser trop vite et trop rigoureuse-
ment le déficit caloricoazoté observé chez un patient intolé-
rant à la NE. Lorsqu’une NP de complément est administrée,
les apports caloriques doivent être ajustés au déficit énergé-
tique (évaluable par calorimétrie indirecte) [50]. Dans
l’étude TICACOS, l’optimisation des apports caloriques,
ajustés à la mesure par calorimétrie indirecte, permettait
d’obtenir une balance calorique positive de 2 000 kcal à
j14 de l’admission, mais sans effet significativement positif
sur la mortalité, la durée de séjour ou le taux d’infections
[51]. Il a été conclu que la SPN précoce chez les patients à
faible risque en soins intensifs ne confère pas d’avantage.

Quelle place pour l’immunonutrition ?

De faibles taux plasmatiques de glutamine sont fréquem-
ment rencontrés et associés à une mortalité accrue. La sup-
plémentation a été envisagée avec l’hypothèse suivante que
la glutamine devient un acide aminé essentiel. Les premières
études observationnelles avec une supplémentation en gluta-
mine à faible dose ont montré des résultats significatifs en
termes de réduction de mortalité et de taux d’infection. Les
essais REDOXS et MetaPlus ont montré des impacts néga-
tifs en termes de mortalité [52,53]. Dans ces essais, la gluta-
mine a été administrée sans que l’on connaisse les taux de
base de glutamine, et l’hyperglutaminémie peut avoir
conduit aux résultats négatifs. Dans l’étude REDOXS, les
doses de glutamine administrées étaient très importantes
(30 g/j par voie entérale et 0,35 g/kg et par jour par voie
parentérale), bien au-dessus des doses recommandées
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habituellement. Rodas et al. ont montré qu’un taux élevé de
glutamine est associé négativement à la survie [54]. Les
méta-analyses récentes ne montrent aucun impact bénéfique
de son utilisation [55].

Dans la méta-analyse de Manzanares et al regroupant dix
essais randomisés, il n’existe aucun impact sur la mortalité
[56]. Par conséquent, aucune recommandation ne peut être
faite à ce jour pour un apport systématique en huile de pois-
son quelle que soit la voie d’administration. Des études futu-
res randomisées sur une population homogène pourraient
peut-être modifier ces propos.

Conclusion

Le support métabolique au cours de l’agression reste un sujet
complexe. Les récentes études ont considérablement changé
notre compréhension à la fois sur la physiopathologie du
métabolisme de l’agressé et sur les différents aspects de sa
prise en charge, incluant le monitorage de la réponse méta-
bolique, la détermination des besoins protéinoénergétiques,
les modalités d’administration et autres supports. Face à des
patients de plus en plus âgés, dénutris ou avec de nom-
breuses comorbidités, la prise en charge nutritionnelle opti-
male s’annonce comme un enjeu primordial. Ainsi, en réa-
nimation, la nutrition artificielle doit faire partie intégrante
de la prise en charge du patient, au même titre que la venti-
lation, l’assistance circulatoire, la suppléance rénale et
l’antibiothérapie.

Liens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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