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Résumé La dénutrition représente un problème fréquent en
unité de réanimation pédiatrique (URP). La situation pédia-
trique est très particulière à cet âge de croissance et les aba-
ques de l’adulte ou de l’enfant sain ne peuvent être transpo-
sés directement chez l’enfant en situation réanimatoire. Dans
cette population, les études récentes ont permis de démontrer
un besoin énergétique nettement diminué malgré des besoins
protidiques normaux. La calorimétrie indirecte devrait per-
mettre d’adapter précisément les besoins énergétiques au
cours d’un séjour en URP, afin d’éviter le risque initial de
syndrome de surnutrition. La voie entérale reste le moyen le
plus efficace et le moins délétère pour alimenter artificielle-
ment les enfants en URP, tant que le système digestif est
fonctionnel.

Mots clés Dénutrition · Syndrome de surnutrition ·
Nutrition · Enfants

Abstract Denutrition is a frequent issue in the paediatric
intensive care unit (ICU). Features are specific in relation
to the child’s growth. Requirements of critically ill children
cannot be adapted from energetic needs of adult or sane chil-
dren. Recent studies demonstrated that caloric requirements
of ICU children are lower than those in healthy children
despite normal protein needs. Indirect calorimetry should
help precise monitoring of caloric requirements in critically
ill children to limit the risk of overfeeding syndrome. In the
presence of functional digestive tract, enteral feeding should

be preferred due to its better tolerance and less frequent
infectious complications.

Keywords Denutrition · Overfeeding syndrome · Nutrition ·
Children

Introduction

La prévalence de la dénutrition en unité de réanimation
pédiatrique (URP) est très variable d’un centre à l’autre, de
25 à 60 % selon les études [1,2]. Malgré tous les efforts
déployés, l’incidence de la malnutrition en URP n’a pas
changé depuis 20 ans car la plupart des situations de dénu-
trition sont induites par les pathologies chroniques elles-
mêmes [2]. De plus, le statut nutritionnel tend à se dégrader
chez 36 % des patients au cours de leur séjour en URP [3].
Six mois après la sortie de réanimation, la dénutrition
persiste chez 10 % de ces enfants [2].

Apport nutritionnel : un double risque

Outre le fait que la dénutrition est une pathologie en soi, elle
aggrave le pronostic des autres affections du patient. Ainsi,
le mauvais état nutritionnel est responsable d’une majoration
des durées de ventilation mécanique et de séjour en URP
mais également de la prévalence des complications multivis-
cérales et du taux de mortalité [2,3]. Un apport nutritionnel
adapté améliore la stabilité et le devenir des patients [4]. Dès
lors, il s’avère important de corriger toute dénutrition et
d’éviter son installation.

Cependant, l’analyse du statut nutritionnel d’un enfant et
la correction de ses déficits caloriques ne sont pas toujours
aisées. Un enfant est par définition un organisme en crois-
sance avec des besoins très différents de l’adulte. L’alimen-
tation d’un enfant doit donc répondre à plusieurs objectifs.
Comme chez l’adulte, les apports caloriques doivent répon-
dre aux dépenses énergétiques de repos et d’activité. Mais la
croissance représente une dépense énergétique propre qui
s’avère maximale avant 24 mois et varie beaucoup avec

C. Madre · E. Ecochard-Dugelay
Service de réanimation et surveillance continue pédiatriques,
hôpital Robert Debré, Assistance Publique-Hôpitaux de Paris,
Université Paris-Diderot, Sorbonne Paris Cité,
48 boulevard Sérurier, F-75019 Paris

E. Ecochard-Dugelay · J. Viala (*)
Service de gastroentérologie pédiatrique, hôpital Robert Debré,
Assistance Publique-Hôpitaux de Paris, Université Paris-Diderot,
Sorbonne Paris Cité, 48 boulevard Sérurier, F-75019 Paris
e-mail : jerome.viala@rdb.aphp.fr

Réanimation (2012) 21:398-405
DOI 10.1007/s13546-012-0501-x



l’âge de l’enfant [5]. Ainsi, si les besoins caloriques d’un
adulte sédentaire sont estimés à 30-35 kcal/kg/j, ceux d’un
nouveau-né peuvent atteindre les 100-120 kcal/kg/j.

Outre la dénutrition, l’excès alimentaire est également
délétère. La suralimentation induit une production excessive
de dioxyde de carbone (CO2), nécessitant une exacerbation
du travail respiratoire et une prolongation de la ventilation
mécanique [6,7]. La suralimentation altère également les
fonctions hépatiques par la genèse d’une stéatose souvent
cholestatique. Le risque d’infection est également augmenté
par des hyperglycémies prolongées [8]. Ce syndrome de sur-
nutrition est parfois difficile à prévenir car les besoins nutri-
tionnels des enfants en réanimation peuvent être significati-
vement diminués [9], à l’inverse de ce qui est fréquemment
observé chez l’adulte [10]. Ainsi l’immobilité, la sédation, la
ventilation mécanique, la diminution des pertes liquidiennes
insensibles ou l’interruption de la croissance limitent les
besoins énergétiques des enfants hospitalisés en réanimation
[11]. Dans ces situations, un apport calorique normal calculé
sur l’âge pourrait aboutir à une alimentation excessive, sur-
tout si l’apport est artificiellement majoré pour corriger le
stress. En effet, en dehors des grands brûlés (> 40 %) [12],
l’enfant ventilé limite sa dépense énergétique au niveau de
son métabolisme de base, même en cas de sepsis [13] ou de
chirurgie [14]. Il n’existe pas de marqueur biologique fiable
du syndrome de surnutrition. L’hyperglycémie induite par
une alimentation excessive peut également résulter d’une
résistance périphérique à l’insuline au cours de la réponse
inflammatoire [8]. Un quotient respiratoire (VCO2/VO2)
dépassant 1 pourrait être le reflet d’une lipogenèse augmen-
tée témoignant de ce syndrome [6].

Une première étape d’évaluation

Diagnostic de l’état nutritionnel

Dès lors, deux étapes sont nécessaires à la prise en charge
nutritionnelle d’un enfant en réanimation. Son statut nutri-
tionnel doit permettre de reconnaître un enfant dénutri ou à
risque de le devenir avant d’estimer ses besoins énergéti-
ques. Si la définition de la malnutrition est simple (poids
pour l’âge ou taille pour l’âge inférieurs à -2 z-scores), elle
peut être prise en défaut par des situations génétiques ou
pathologiques particulières. Dès lors, l’évaluation nutrition-
nelle initiale s’affine avec l’analyse d’éléments anthropomé-
triques ou cliniques, de marqueurs biologiques et d’estima-
tion du métabolisme énergétique.

Les mesures anthropométriques du poids, de la taille, du
périmètre crânien, de la circonférence brachiale et des plis
bicipital et tricipital sont simples, peu coûteuses, reproducti-
bles et standardisées. Elles sont malheureusement largement
influencées par des perturbations fréquentes en URP. Ainsi,
le poids est difficile à mesurer en situation réanimatoire et se

trouve perturbé par de nombreux facteurs non nutritionnels
tels que les œdèmes, les diurétiques, les épanchements ou les
pertes hydriques pathologiques. Les rapports les plus utiles
en clinique semblent être le poids pour l’âge, le poids pour la
taille, la circonférence brachiale et le pli tricipital [2,15]. Le
rapport du poids pour la taille, ou indice de Waterloo, signe
une dénutrition pour une valeur inférieure à 80 % [16].
L’indice de masse corporelle (poids/taille²) est moins utilisé
que chez l’adulte. L’ensemble de ces valeurs anthropométri-
ques varie avec l’âge et le sexe, et doit être systématique-
ment analysé de façon dynamique à l’aide des courbes adap-
tées. Entre les âges de trois mois et quatre ans, la dénutrition
peut être reconnue par un rapport du périmètre brachial sur
périmètre crânien inférieur à 0,28 (normale : 0,3 ± 0,02) [17].
Les mesures du pli cutané tricipital et du périmètre brachial
sont de bons reflets, respectivement de la masse grasse et de
la masse maigre. La mesure de ces plis semble mieux estimer
la dénutrition que la taille pour l’âge ou même que le poids
pour la taille [18]. La prolifération des méthodes permettant
d’estimer une dénutrition marque bien la difficulté à établir
rigoureusement ce diagnostic.

Par ailleurs, les signes cliniques de carence nutritionnelle
peuvent aider au diagnostic de malnutrition. Les carences en
certains nutriments peuvent ainsi engendrer des troubles de
la peau et des phanères (alopécie, ongles cassants, xérose
cutanée), des troubles des muqueuses (glossite, chéilite, atro-
phie papillaire linguale), ou musculosquelettiques (atrophie
musculaire, fractures).

L’intérêt des marqueurs biologiques de dénutrition s’avère
également limité. L’albumine a une durée de vie trop prolon-
gée pour refléter l’état nutritionnel immédiat dans les condi-
tions réanimatoires qui se modifient rapidement. De plus, sa
concentration sérique varie avec l’état d’hydratation, les fuites
protidiques anormales, la dysfonction hépatique ou l’état sep-
tique [11]. La pré-albumine ou transthyrétine possède une
demi-vie plus courte de 24-48 heures et est souvent utilisée
[19]. Cependant, son analyse peut être perturbée par une
insuffisance hépatocellulaire qui en diminue la concentration
et par une insuffisance rénale ou une inflammation qui l’aug-
mentent. La réaction inflammatoire induit une synthèse mas-
sive de protéines de la phase aiguë de l’inflammation par le
foie responsable d’une élévation de la pré-albumine dans les
24 premières heures d’une brûlure même modeste [20]. Dès
lors, la protéine C-réactive (CRP) aide à analyser l’intensité
de cette phase aiguë de stress inflammatoire [6]. Ainsi, la
diminution de ces marqueurs signe la fin du stress inflamma-
toire et le retour à l’anabolisme avec une élévation de la
concentration sérique de la pré-albumine [1,6].

Détermination des besoins

La dépense énergétique totale regroupe le métabolisme de
base, la dépense énergétique postprandiale, la thermogenèse
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liée à l’activité physique et, chez l’enfant, la dépense éner-
gétique de croissance. En URP, les enfants n’ayant pas
d’activité physique, leur dépense énergétique est représentée
par la dépense énergétique de repos (DER).

Plusieurs moyens existent pour déterminer la DER.
Comme nous l’avons vu, les apports nutritionnels recomman-
dés pour les enfants sains du même âge sont largement ina-
daptés et surestimés pour une population d’enfants en URP.
Chez l’adulte, environ 200 équations ont été étudiées pour
estimer la DER, grâce aux simples mesures anthropométriques
[21]. Chez l’enfant, une quarantaine reste disponible, dont
l’utilisation reste largement controversée [9] et dont aucune
n’est recommandée par l’American Society for Enteral and
Parenteral Nutrition (ASPEN) [11]. Toutefois, la formule de
Schofield (Tableau 1) [22] semble l’équation la plus fiable [5].
C’est également la plus utilisée dans les URP européennes
[23]. Comparée à 400mesures calorimétriques chez 74 enfants
en URP, l’équation de Schofield correspondait à l’évaluation
par calorimétrie indirecte avec une précision moyenne de 0,4 ±
14,1 kcal/kg/j [5]. Les auteurs recommandaient de majorer
l’apport nutritionnel de 5-10 % par rapport à cette estimation
afin de compenser l’imprécision du calcul. En pratique quoti-
dienne, cette estimation de la DER correspondait environ à
60 % des Recommanded Dietary Allowances (RDA) et à
65 % des Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) [5].

La méthode de référence pour mesurer la dépense énergé-
tique reste la calorimétrie indirecte (CI). Celle-ci repose sur
le principe que l’ensemble du métabolisme consomme de
l’oxygène (VO2), rejette du dioxyde de carbone (VCO2)
[24]. Les calorimètres sont dorénavant transportables au lit
du patient pour permettre des mesures jusqu’en réanimation.
Les mesures sont pourtant rares, puisque seulement 17 % de
111 URP pédiatriques européennes utilisaient un calorimètre
pour déterminer les besoins nutritionnels de leurs patients
[23]. Bien que très fiables [25], ces machines ont leurs limi-
tes. Les capacités de calcul peuvent être sensiblement alté-
rées par toute fuite d’air ou une forte concentration en O2

(FiO2 >0,6) ou en monoxyde d’azote [26]. La présence
d’un drain thoracique ou d’une circulation extracorporelle
altère ainsi la validité de la mesure. Le calibrage de l’appareil
est également un point important qui s’avère particulière-
ment délicat chez le nourrisson ou le jeune enfant. Les mesu-
res nécessitent fréquemment une procédure plus prolongée

chez l’enfant, malgré des protocoles de plus en plus courts.
Une étude récente suggère qu’un enregistrement de trois à
quatre minutes en situation stable pourrait remplacer les 30
minutes précédemment validées [27]. L’ASPEN a défini la
population pédiatrique d’URP qui devrait profiter d’une
mesure de ses dépenses énergétiques par CI (Tableau 2)
[11]. Chez l’adulte, l’adaptation des apports nutritionnels
aux mesures de CI, améliore la survie [28].

L’ensemble de ces techniques permet d’appréhender pré-
cisément les besoins énergétiques des enfants en URP et
d’éviter ainsi un apport excessif à la phase initiale de l’ali-
mentation. Cependant, lorsque le syndrome inflammatoire
régresse, que la sédation est interrompue et que l’enfant peut
être extubé, il est important de majorer les apports énergéti-
ques pour faire face à ces nouvelles dépenses énergétiques
engendrées par l’activité et la reprise des métabolismes [5].

Modalités de l’alimentation

Quand débuter la nutrition ?

Une seule étude pédiatrique a étudié l’intérêt d’une alimenta-
tion très précoce en réanimation. Des enfants brûlés sur plus
de 25 % de leur surface corporelle recevaient une nutrition
entérale (NE) sur sonde en moyenne à la 16e heure ou aucune
alimentation avant la 48e [29]. Dans cette population restreinte
de 72 enfants, l’alimentation précoce ne modifiait ni la morta-
lité, ni les risques infectieux, ni les durées d’hospitalisation ou

Tableau 1 Équation de Schofield pour estimer les besoins

énergétiques des enfants en réanimation [22]

Garçons (3 à 10 ans) 414,7 + 19,589 × P + 1,302 × T

Filles (3 à 10 ans) 371 + 16,961 × P + 1,617 × T

Garçons (10 à 18 ans) 515,3 + 16,245 × P + 1,371 × T

Filles (10 à 18 ans) 200 + 8,361 × P + 4,654 × T

P : poids en kg. T : taille en cm.

Tableau 2 Facteurs de risque d’un apport nutritionnel inadapté

aboutissant à une alimentation excessive ou insuffisante

chez l’enfant en réanimation [11]

Poids < 5e percentile pour l’âge

Surpoids > 85e percentile pour l’âge

Obésité > 95e percentile pour l’âge

Perte ou prise de plus de 10 % de poids lors du séjour

en réanimation

Incapacité d’apporter les besoins nutritionnels déterminés

Incapacité de sevrer ou nécessité de majorer la ventilation

mécanique

Nécessité d’une curarisation pendant plus de sept jours

Traumatisme neurologique avec dysautonomie

Pathologie ou traitement oncologique

(greffe médullaire ou de cellules souches comprises)

Brûlé

Ventilation mécanique nécessaire plus de sept jours

Suspicion d’hypermétabolisme (épilepsie, fièvre,

syndrome d’activation inflammatoire systémique, orage

dysautonomique…) ou d’hypométabolisme

(hypothermie, hypothyroïdie, coma pharmacologique…)

Séjour prolongé en réanimation de plus de quatre semaines
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de ventilation mécanique. À l’inverse, plusieurs études adultes
suggèrent qu’une nutrition parentérale (NPE) très précoce
puisse majorer les risques d’infection et les durées d’épuration
extrarénale, de ventilation mécanique ou d’hospitalisation en
URP [30]. En pratique, l’alimentation n’apporte souvent pas
la totalité des besoins énergétiques à la phase initiale de la
réanimation du fait de l’utilisation d’une grande proportion
de l’apport liquidien par les traitements.

Quelle voie d’abord privilégier ?

• La nutrition entérale autant que possible

Une fois la quantité de calories déterminée et le choix de
débuter la nutrition artificielle pris, reste à déterminer la voie
d’administration, entérale ou parentérale. La voie entérale a
l’avantage d’une bonne efficacité, d’un faible coût et d’un
moindre risque infectieux [31-33]. Les études montrent que
la NE respecte la physiologie de l’alimentation, limite les
ulcérations digestives, préserve la flore intestinale endogène,
prévient l’atrophie muqueuse et favorise le maintient du
cycle entérohépatique [34]. En outre, la NE par voie gas-
trique ne semble pas mieux tolérée lors d’une administration
continue ou discontinue. Dans une population de 45 enfants
en URP, Horn et al. ont observé un nombre de selles, une
fréquence de vomissements ou d’épisodes de diarrhées iden-
tiques, que la NE soit administrée en débit continu ou frac-
tionné [35]. Outre le faible effectif, cette étude était limitée
par une durée de surveillance qui n’excédait pas 66 heures.

Par ailleurs, la NE est plus facilement limitée par les
pathologies digestives et plus fréquemment interrompue en
cas de réalisation d’un acte chirurgical ou d’un examen com-
plémentaire [36]. Bien qu’il n’existe pas d’étude pédiatrique
démontrant la supériorité de la NE par rapport à la voie
parentérale, il est cependant admis que la voie entérale est
préférable si le tractus gastro-intestinal est fonctionnel et si
elle est bien tolérée [11,34]. La pancréatite aiguë sévère est
également une bonne indication de la NE avec une préva-
lence moindre des infections, du recours à la chirurgie et de
la durée d’hospitalisation par rapport à l’utilisation de la
NPE [37]. Une étude récente suggère que la NE gastrique à
débit continu serait aussi bien tolérée que la nutrition jéju-
nale dans cette indication [38].

Dans certaines affections digestives, l’obstacle peut être
malgré tout contourné pour permettre une NE. Ainsi, un
abord digestif par une gastrostomie ou une jéjunostomie per-
mettent une alimentation en cas de lésions œsophagiennes
ou gastriques sévères.

• Complications de la nutrition entérale

Diverses complications de la NE ont été décrites [34]. Des
vomissements ou une distension abdominale peuvent être

expliqués par une dysmotricité gastrique. Dans ce cas, la
surveillance des résidus gastriques met en évidence une aug-
mentation de ces derniers et peut faire discuter la mise en
place d’une nutrition entérale à débit constant (NEDC) trans-
pylorique. Des diarrhées sur malabsorption ou solutés hyper-
osmolaires, des hémorragies sur lésions post-traumatiques
ont été rapportées. Les facteurs de risque de mauvaise tolé-
rance sont une insuffisance rénale, un état de choc avec
l’utilisation d’amines vasopressives, des troubles ioniques
de type hypokaliémie ou hypophosphorémie, l’utilisation
de curare [39]. Des entérocolites ulcéro-nécrosantes chez le
nouveau-né prématuré ou à terme dans un contexte de souf-
france périnatale sont décrites [40]. La NE a de plus été mise
en cause dans la genèse de pneumopathies acquises sous
ventilation par inhalation [41].

• Place de la nutrition entérale par voie duodénale

Les études pédiatriques ne concluent pas clairement à l’inté-
rêt d’une position post-pylorique de la sonde d’alimentation
entérale. Dans une étude pédiatrique restreinte, Meert et al.
observaient que les patients alimentés avec une sonde duo-
dénale recevaient plus fréquemment leur ration calorique
complète [42]. Parmi 526 enfants alimentés précocement
en URP, ceux qui recevaient une alimentation post-
pylorique souffraient moins souvent de distension abdomi-
nale [43]. En cas d’alimentation transpylorique, il est recom-
mandé d’utiliser un débit continu, afin d’éviter le phéno-
mène de dumping syndrome [34]. L’alimentation post-
pylorique peut être discutée en première intention en URP
chez les patients à risque d’inhalation alimentaire (reflux
gastro-œsophagien sévère) ou en seconde intention après
échec d’une alimentation entérale par voie gastrique bien
menée [11].

En revanche, aucune étude n’a pu démontrer un impact de
la nutrition duodénale sur la prévention des inhalations [42].
L’ensemble des auteurs s’accorde néanmoins à reconnaître la
difficulté technique de poser et de conserver une sonde en
position post-pylorique [11,42]. Ainsi, parmi 42 enfants
destinés à la nutrition duodénale, 12 fois la sonde n’a pu
être convenablement placée et sur les 30 enfants restants, la
sonde a quitté sa position duodénale dans 12 cas sans qu’elle
ne puisse être replacée correctement dans cinq cas [42]. Au
final, 40 % des NE duodénales prévues n’ont pu être menées
à terme.

De plus, certaines thérapeutiques utilisées fréquemment en
réanimation, telles que les amines vasoactives, les sédatifs ou
les curares, interférent avec la mobilité digestive et peuvent
mettre la NE en échec [44]. À l’inverse, certains prokinétiques
tels que le métoclopramide ou l’érythromycine, peuvent aider
à stimuler le transit en cas de mauvaise tolérance digestive.
Cependant, le niveau de preuve est trop faible pour qu’ils
puissent être recommandés par l’ASPEN [11].
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• La nutrition parentérale

Chez l’adulte, la NPE entraîne plus d’infections que la NE
[45], sans pour autant améliorer le pronostic global [46]. Les
indications de la NPE sont dès lors restreintes aux situations
de contre-indication, d’intolérance ou d’échec de la NE
[11,36]. Cependant, ces situations ne sont pas exceptionnel-
les. Si la NE est souvent bien tolérée, il est fréquent qu’elle
échoue à apporter les besoins caloriques définis. Ainsi, la
restriction hydrique, les interruptions itératives de la NE
pour réaliser des actes thérapeutiques et diagnostiques ou
les situations d’instabilité hémodynamique réduisent drasti-
quement l’apport calorique délivré par la NE. Plusieurs
études pédiatriques ont montré qu’il était difficile d’apporter
l’ensemble de la ration calorique chez plus de la moitié des
enfants en URP [36,47]. Si la NE est préférable à la NPE, il
convient donc de surveiller rigoureusement la concordance
entre les objectifs nutritionnels et les volumes effectivement
reçus par les patients [11]. La NPE peut alors apporter le
complément calorique qui fait défaut.

L’autre grande indication de la NPE relève des situations
de souffrance ou de dysfonction du tube digestif. Ces situa-
tions sont nombreuses : syndrome du grêle court, fistule ou
perforation digestive, iléus, occlusion ou pseudo-occlusion
intestinale chronique, ischémie mésentérique, syndrome de
compartimentation abdominale ou entérite sévère.

Si la NPE majore le risque de septicémie, elle semble
également en aggraver le pronostic. Ainsi, Elke et al. retrou-
vaient une mortalité plus élevée lors des chocs septiques
chez les adultes recevant une NPE [48]. Outre les compli-
cations infectieuses, la NPE est responsable de deux autres
complications principales. Le cathéter central est source de
complications vasculaires telles que les thromboses, embo-
lies ou hémothorax. D’autre part, l’utilisation à long terme
de la NPE altère les métabolismes hépatiques aboutissant à
une cholestase ictérique qui peut évoluer vers la cirrhose
[49]. Les phénomènes toxiques, comme l’intoxication
aluminique [50], sont néanmoins devenus rares depuis
l’amélioration de la qualité des solutés perfusés.

Composition nutritionnelle

Les protides

Face au stress cellulaire responsable du séjour en URP,
l’organisme modifie ses métabolismes en recrutant ses réser-
ves énergétiques. Il consomme ainsi ses réserves hépatiques
de glycogène pour contrer la résistance périphérique à
l’insuline due au stress. Cette réserve hépatique entamée,
la production de glucose réclame la mise en place de la
néoglucogenèse responsable de la protéolyse musculaire.
La résultante est une tendance à l’hyperglycémie et à la fonte
musculaire. Ainsi en URP, la dégradation protéique est

majorée de 25 % après chirurgie et l’excrétion urinaire
d’azote de 100 % lors d’un sepsis [51].

L’apport protidique doit compenser les besoins de la syn-
thèse protidique exacerbée par la réponse inflammatoire, de la
cicatrisation des lésions et du renouvellement protéique mus-
culaire sans dépasser les capacités de synthèse hépatique et
d’épuration rénale [11]. Un apport excessif en protides peut
induire une hyperurémie, une acidose métabolique et des
troubles du développement psychomoteur [52]. Les études
pédiatriques sont trop disparates à ce jour pour formuler des
recommandations définitives quant aux besoins protidiques
des enfants en réanimation. Cependant, les études suggèrent
globalement que les besoins protidiques en URP sont proches
de ceux des enfants sains [53]. L’ASPEN recommande
des apports protidiques de 2-3 g/kg/j de 0 à 2 ans, de
1,5-2 g/kg/j de 2 à 13 ans et de 1,5 g/kg/j de 13 à 18 ans [11].

Les glucides

Une fois l’apport protidique calculé, les calories restantes
seront réparties entre glucides et lipides. Si l’apport gluci-
dique est important comme métabolite principal du cerveau,
des hématies et de la médullaire rénale, il n’enraye en rien la
néoglucogenèse induite par le stress et responsable de la lyse
musculaire. Il est donc recommandé que l’apport en glucides
représente 60 à 70 % de l’énergie non protidique, sans que
des études fiables ne l’aient validé [11].

L’hyperglycémie est une situation fréquente en URP,
puisque plus de 60 % des patients ont une glycémie supé-
rieure à 8,3 mmol/L, et 30 % dépassent 11,1 mmol/L [54].
Ces hyperglycémies sont corrélées aux défaillances d’orga-
nes, au risque létal et à une ventilation mécanique et à
une durée d’hospitalisation plus prolongées [8,54]. Chez
l’adulte, une étude isolée concluait qu’un contrôle drastique
de la glycémie en réanimation permettait de réduire la mor-
talité d’un tiers [55]. Cependant, les études ultérieures puis
une méta-analyse de 2008 démontraient, à l’inverse, que le
contrôle drastique de la glycémie produisait de fréquentes
hypoglycémies responsables d’une mortalité exagérée [56].
De même, une seule étude pédiatrique a comparé des enfants
hospitalisés en réanimation dont la glycémie était contrôlée
par insulinothérapie pour rester drastiquement normale ou
simplement inférieure à 11,9 mmol/L [57]. La majorité de
ces patients étaient des nourrissons opérés pour des cardio-
pathies congénitales. Le contrôle rigoureux de la glycémie
permettait d’améliorer la réponse inflammatoire, le risque
d’infections sévères et la durée de séjour en réanimation.
Chez l’enfant également, les hypoglycémies étaient plus fré-
quentes dans le groupe le plus intensivement contrôlé (25 %
vs 1 %, p<0,0001), sans majoration du risque létal. En ana-
lyse multivariée, la surmortalité semblait plus liée à la durée
de séjour en réanimation qu’à la survenue d’hypoglycémie
[57]. Cependant, cette étude pédiatrique émane du même
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centre que la première étude adulte aux conclusions simi-
laires. L’ASPEN conclut à un niveau de preuve insuffisant
pour recommander un traitement drastique des hyperglycé-
mies chez l’enfant [11].

Les lipides

L’oxydation des lipides est accélérée chez les enfants en
URP, suggérant que la principale source énergétique serait
lipidique plutôt que glucidique dans ces situations [53,58].
Cette dérégulation peut aboutir à une carence en acides gras
essentiels responsable d’alopécie, de dermatite et d’une
thrombopénie. Un apport en acide linoléïque et linolénique
de respectivement 4,5 et 0,5 % des calories totales est
recommandé [11].

Le syndrome de renutrition

Le syndrome de renutrition peut survenir lors de la mise en
place d’un support nutritionnel, entéral ou parentéral, chez
les patients présentant une dénutrition sévère ou prolongée.
Parmi des adultes anorexiques admis dans onze URP en
deux ans, la prévalence du syndrome de renutrition était de
10,3 % avec une mortalité estimée à 71 % [59]. Il est donc
essentiel d’identifier les facteurs de risque et de dépister les
premiers signes du syndrome de renutrition [60]. La dénu-
trition quelle que soit sa cause, surtout si elle est sévère ou
prolongée, constitue la condition prédisposante commune à
tous les enfants à risque [61].

Comme nous l’avons vu, le catabolisme des protéines et
des lipides constitue la principale source d’énergie durant la
phase de dénutrition. Cette adaptation indispensable est per-
turbée par l’apport d’hydrates de carbone lors de la renutri-
tion. Les modifications hormonales (augmentation de la syn-
thèse d’insuline) et métaboliques (reprise de l’anabolisme,
arrêt de la lipolyse et reprise de la lipogenèse) qui en résultent
sont responsables du syndrome de renutrition. L’hyperinsuli-
némie favorise un passage intracellulaire du phosphore, du
potassium et du magnésium ainsi qu’une rétention hydroso-
dée. L’hypophosphorémie est presque constante en raison du
déséquilibre entre la demande augmentée par la synthèse cel-
lulaire et les faibles réserves préalables [62]. Elle est respon-
sable de troubles neurologiques (convulsions, coma, neuropa-
thie périphérique), d’une hypoxie par défaut de synthèse du
2,3-diphosphoglycérate (2,3-DPG) [63] avec augmentation
de la durée de ventilation mécanique [62] et parfois d’une
rhabdomyolyse [64]. L’hypoxie est aggravée par l’anémie
due au ralentissement de l’hématopoïèse et à l’hémolyse
induite. L’hypokaliémie et l’hypomagnésémie sont responsa-
bles d’un allongement de l’intervalle QT sur l’électrocardio-
gramme et d’arythmie ventriculaire qui constituent la princi-
pale cause de décès au cours du syndrome de renutrition [65].

Une dysfonction cardiaque et des œdèmes secondaires à la
rétention hydrosodée sont également fréquemment observés.

La correction complète des désordres hydroélectroly-
tiques est un préalable indispensable à toute réalimentation
[61]. Dans un second temps, l’apport calorique initial sera
limité entre 20 et 75 % des besoins énergétiques en fonction
de la sévérité initiale de la dénutrition. La répartition des
macronutriments suivra les proportions habituelles. L’aug-
mentation sera progressive par paliers de 10 à 25 % toutes
les 48 heures, puis quotidiens après trois à sept jours. Les
surveillances clinique, biologique et électrocardiographique
doivent être rapprochées durant la première semaine. Enfin,
certains auteurs recommandent un apport de thiamine
(vitamine B1) à la dose de 10 mg/j pendant un mois [66].

Conclusion

L’enfant hospitalisé en URP a des besoins énergétiques très
particuliers. Il arrive fréquemment dénutri et nécessite un
apport calorique spécifique, très différent des besoins des
adultes ou des enfants sains. Son métabolisme est en effet
fréquemment ralenti par la pathologie et les soutiens artificiels
propres à la réanimation. Idéalement, les besoins nutritionnels
devraient être mesurés par calorimétrie indirecte car les esti-
mations dérivées des mesures anthropométriques restent lar-
gement imprécises. Le risque de syndrome de surnutrition est
important chez des enfants dont les besoins énergétiques sont
fréquemment réduits au niveau du métabolisme de base. La
voie entérale devrait être préférée tant que le tube digestif
reste fonctionnel.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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