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Résumé

L’hyperglycémie est très fréquente en réanimation et a été associée à une augmentation de la mortalité. Comme il a été démontré dans deux
importantes études randomisées et contrôlées, maintenir un état de normoglycémie grâce à l’insulinothérapie, améliore la survie et réduit la
morbidité des patients résidant plus de cinq jours dans un service de soins intensifs chirurgicaux et médicaux. La prévention des effets toxiques
du glucose au niveau cellulaire par contrôle strict de la glycémie semble jouer un rôle crucial. Cependant, d’autres effets, métaboliques ou non,
contribuent également aux bénéfices cliniques de l’insulinothérapie.
© 2006 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Hyperglycemia is a common feature of the critically ill and has been associated with increased mortality. Maintaining normoglycemia with
insulin therapy improves survival and reduces morbidity in prolonged critically ill patients in both surgical and medical ICU, as shown by two
large randomized controlled studies. Prevention of cellular glucose toxicity by strict glycemic control appears to play a predominant role, but also
other metabolic and non-metabolic effects of insulin appear to contribute to the clinical benefits.
© 2006 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction
Les patients sévères admis en réanimation, suite à une com-
plication septique d’un traumatisme, à une chirurgie lourde, ou
présentant une défaillance multiviscérale causée par un choc
septique primaire, ont un risque de mortalité très élevé et souf-
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frent d’une morbidité élevée. La réponse de stress hyper-
métabolique qui suit normalement chaque traumatisme majeur
ou maladie aiguë, est associée à une hyperglycémie et à une
résistance à l’insuline. Cette situation est fréquemment dési-
gnée comme « diabète de stress » ou « diabète de lésion » [1,
2]. Chez les malades sévères, même si le diabète n’est pas éta-
bli auparavant, l’absorption de glucose dans les tissus périphé-
riques sous l’influence de l’insuline, est réduite, alors que la
production endogène de glucose est augmentée. Cela entraîne
inévitablement une hyperglycémie. On a longtemps pensé
qu’une hyperglycémie moyenne est bénéfique chez les patients
sévères, car elle assure un apport en glucose comme source
. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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d’énergie aux organes qui ne dépendent pas de l’insuline pour
son absorption (par exemple le cerveau et le système immuno-
logique). En revanche, il semble de plus en plus évident qu’il
existe un lien entre le degré d’hyperglycémie à l’admission et
la durée d’hyperglycémie, et un pronostic néfaste. Le premier
témoignage contre le concept de « tolérance hyperglycémique »
au cours d’une maladie sévère vient de deux grandes études
randomisées et contrôlées, qui démontrent que le contrôle strict
de la glycémie par l’insuline améliore significativement la mor-
bidité et la mortalité chez les patients chirurgicaux [3], et chez
les malades sévères médicaux [4]. Le contrôle du taux de glu-
cose dans le sang, ainsi que d’autres actions de l’insuline indé-
pendantes de la régulation glycémique, contribuent apparem-
ment aux effets bénéfiques de cette thérapie [5].
2. Hyperglycémie et pronostic
Le développement de l’hyperglycémie induite par le stress
chez le patient sévèrement malade ou traumatisé est associé à
divers problèmes cliniques importants. Un nombre croissant de
rapports associent le taux d’hyperglycémie à l’admission ainsi
que la durée de l’hyperglycémie durant la pathologie, à un pro-
nostic défavorable. Chez le patient ayant subi un traumatisme
crânien sévère, l’hyperglycémie observée est associée à une
plus longue hospitalisation, un état neurologique plus grave,
moins de réaction au niveau des pupilles, des pressions intra-
crâniennes plus élevées et finalement, une survie diminuée [6,
7]. Dans un groupe d’enfants grièvement brûlés, l’incidence de
bactériémie et de fongémie, le nombre de procédures de greffes
de peau et le risque de décès, étaient plus élevés en cas
d’hyperglycémie, comparé aux patients présentant une glycé-
mie normale [8]. L’apparition d’une glycémie élevée, suite à
un traumatisme, est associée à des complications infectieuses,
une plus longue durée de séjour en soins intensifs ainsi qu’une
plus longue hospitalisation, et une mortalité plus élevée [9,10].
Il est intéressant de noter que cet effet semble être indépendant
de la sévérité du traumatisme ou de l’éventuel choc associé
[10]. Les grands traumatisés présentant une hyperglycémie per-
sistante, ont un degré de morbidité et de mortalité significati-
vement plus élevé [11]. Une méta-analyse portant sur des
patients ayant subi un infarctus du myocarde a révélé une asso-
ciation entre l’apparition d’hyperglycémie et un risque accru de
défaillance cardiaque congestive, de choc cardiogénique et de
décès durant l’hospitalisation [12]. Après un accident vasculo-
cérébral, une glycémie élevée prédit un plus grand risque de
décès ou une faible récupération fonctionnelle pour les survi-
vants [13]. Une revue rétrospective d’un groupe hétérogène de
patients sévères a indiqué que même un degré modeste
d’hyperglycémie à l’admission en soins intensifs, est suffisant
pour augmenter significativement le risque de décès durant
l’hospitalisation [14]. Une étude rétrospective consacrée aux
patients pédiatriques ne souffrant pas de diabète, a démontré
une relation entre l’apparition d’hyperglycémie, une augmenta-
tion de la mortalité hospitalière et une prolongation du séjour à
l’hôpital [15].
3. Contrôle de la glycémie par insulinothérapie

Une étude clinique, prospective, randomisée et contrôlée sur
l’effet de l’insulinothérapie intensive dans un groupe de
patients admis en réanimation après une chirurgie lourde ou
compliquée, ou après un traumatisme majeur, a révélé d’impor-
tantes améliorations en morbidité et en mortalité [3]. Dans le
traitement conventionnel de l’hyperglycémie, l’insuline était
administrée uniquement si la glycémie excédait les 220 mg/dl,
afin de la garder entre les 180 et 200 mg/dl. Cela résultait en
une moyenne de 150 à 160 mg/dl (hyperglycémie). Dans le
groupe, insulinothérapie intensive, l’insuline était administrée
à l’aide d’une perfusion intraveineuse continue, titrée afin de
garder la glycémie entre 80 et 110 mg/dl, résultant en un taux
sérique de glucose en moyenne de 90 à 100 mg/dl (normo-
glycémie). Aucun événement d’hypoglycémie ne fut rapporté,
démontrant la bonne tolérance du traitement. Il est étonnant de
noter que préserver un état de normoglycémie a réduit la mor-
talité en réanimation de 43 % (de 8,0 à 4,6 %), le bénéfice de
survie étant le plus prononcé pour le groupe de patients néces-
sitant au moins cinq jours de soins intensifs, avec chez ces
patients, une réduction de mortalité de 20,2 à 10,6 % (Fig. 1).
De même, la mortalité hospitalière était réduite de 10,9 à 7,2 %
dans la population globale, et de 26,3 à 16,8 % dans le groupe
de patients séjournant pour une plus longue durée aux soins
intensifs (« long stayers »). L’insulinothérapie diminuait non
seulement la mortalité, mais elle prévenait l’apparition de diffé-
rentes complications chez le malade de réanimation. Les septi-
cémies étaient réduites de 46 %, l’insuffisance rénale aiguë
nécessitant l’hémodialyse ou l’hémofiltration de 41 %, la poly-
neuropathie de 44 % et le nombre de transfusions de globules
rouges de 50 %. Les patients avaient une durée de ventilation
mécanique diminuée et séjournaient moins longtemps en réani-
mation. Les bénéfices cliniques de l’insulinothérapie sont non
seulement présents chez les patients post-chirurgie cardiaque
compliquée, mais aussi dans la plupart des autres sous-
groupes. Pour les patients ayant subi un traumatisme crânien
isolé, le strict contrôle de la glycémie protège le système ner-
veux central et périphérique d’agressions secondaires et amé-
liore la récupération fonctionnelle à long terme [16]. Une
confirmation importante des bénéfices cliniques de l’insulino-
thérapie intensive a été obtenue récemment dans une grande
étude randomisée et contrôlée, démontrant que le « Leuven
Protocol » de contrôle de glycémie chez les patients chirurgi-
caux [3] était également efficace dans une population de
patients de réanimation médicale [4]. Dans cette population de
patients strictement médicaux, pour laquelle le choc septique est
le principal motif d’admission, l’insulinothérapie intensive
réduit la morbidité et la mortalité pour tous les patients traités
pendant au moins quelques jours et elle réduit la morbidité en
analyse en intention de traiter (« intention to treat analysis »).
Cette réduction de morbidité se traduit par une diminution du
nombre de défaillance rénale, de durée de ventilation méca-
nique, et de durée de séjour en réanimation et hospitalière,
mais on ne notait pas de diminution des septicémies. Parmi
les patients séjournant plus longtemps aux soins intensifs, la



Fig. 1. L’insulinothérapie intensive sauve des vies en réanimation.
Courbes de survie de Kaplan-Meïer des patients de deux études, une réalisée chez des patients de réanimation chirurgicale (surgical ICU study), l’autre de
réanimation médicale (medical ICU study), le groupe bénéficiant de l’insulinothérapie intensive est en jaune (glycémie en dessous de 110 mg/dl ), le second groupe,
représenté en vert discontinu, recevant l’insulinothérapie conventionnelle (administration d’insuline si la glycémie supérieure à 220 mg/dl).
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mortalité hospitalière était réduite de 52,5 à 43,0 %. Ces don-
nées indiquent que l’effet préventif sur les infections sévères,
observé dans l’étude chirurgicale, n’est pas la raison principale
pour laquelle la mortalité est réduite par l’insulinothérapie
intensive.

James Krinsley a également évalué l’impact du contrôle
strict de la glycémie dans une population de patients de réani-
mation médicale et chirurgicale [17]. Un régime moins strict de
contrôle de la glycémie a été choisi dans cette étude, afin
d’éviter les hypoglycémies. Dans ce contexte, les taux sériques
de glucose étaient de 152 mg/dl au départ et de 131 mg/dl
suivant le protocole. En comparant les données avant et après
la mise en place du protocole, on retrouve une réduction de la
mortalité hospitalière de 29,3 %, ainsi qu’une diminution de la
durée du séjour hospitalier de 10,8 %. Le développement
d’insuffisance rénale aiguë diminue de 75 %, et on observe
une réduction de 18,7 % des patients nécessitant une transfu-
sion sanguine. Ici aussi, le nombre d’infections n’est pas modi-
fié significativement, mais, il faut cependant remarquer que ce
nombre était déjà bas à l’inclusion [17]. Dans une autre étude
prospective, randomisée et contrôlée, Grey et Perdriezt confir-
ment, dans une population majoritairement chirurgicale, les
effets bénéfiques du contrôle strict de la glycémie sur le nom-
bre d’infections sévères [18]. Dans cette étude, l’insuline a été
titrée afin d’obtenir une glycémie entre les 80 et 120 mg/dl, ce
qui résulte en une glycémie moyenne de 125 mg/dl, versus
179 mg/dl dans le groupe témoin à thérapie « standard ».
Une réduction significative de l’incidence de la totalité des
infections nosocomiales : infections de cathéters et du site chi-
rurgical, septicémies, a été observée dans le groupe à strict
contrôle de glycémie [18].
4. Résistance à l’insuline et hyperglycémie

Le stress imposé par n’importe quel type de maladie ou de
lésion aiguë, engendre le développement d’une résistance à
l’insuline, d’intolérance au glucose et d’hyperglycémie. Malgré
une concentration sérique de glucose très élevée et la sécrétion
abondante d’insuline, la production hépatique de glucose est
augmentée dans la phase aiguë d’une pathologie sévère. Des
taux élevés de cytokines, d’hormone de croissance, de gluca-
gon et de cortisol pourraient jouer un rôle dans cette gluconéo-
genèse [19–23]. Plusieurs effets de ces hormones sont opposés
à l’action normale de l’insuline, ce qui résulte en une augmen-
tation de la lipolyse et de la protéolyse et de ce fait, en apport
de substrats pour la gluconéogenèse. Les catécholamines, qui
sont libérées suite à une lésion aiguë, amplifient la glycogéno-
lyse hépatique et inhibent la glycogenèse [24]. En plus de
l’augmentation de la production de glucose, les mécanismes
d’assimilation sont également affectés au cours des pathologies
sévères et contribuent au développement de l’hyperglycémie.
À cause de l’immobilisation du patient de réanimation,
l’absorption de glucose par les muscles squelettiques, stimulée
par l’exercice physique, est virtuellement absente [25,26]. De
plus, l’absorption de glucose dans le cœur, les muscles sque-
lettiques et les tissus adipeux, est compromise suite à une dimi-
nution de l’absorption de glucose sous influence de l’insuline
par le transporteur GLUT-4 ainsi que d’une diminution de
l’activité de glycogène synthétase (l’enzyme de synthèse du
glycogène) [27–30]. En revanche, l’assimilation globale de
glucose par l’organisme est fortement augmentée, notamment
par les tissus qui ne dépendent pas de l’insuline pour l’absorp-
tion du glucose, tels que le cerveau et les cellules du sang [1,
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31]. L’augmentation de la concentration sérique d’insuline, la
difficulté d’assimilation de glucose par les tissus périphériques,
et la production hépatique de glucose accrue, reflètent le déve-
loppement de la résistance à l’insuline durant les pathologies
sévères.

Le mécanisme par lequel l’insuline diminue la glycémie
chez ces patients n’a pas encore été élucidé. On suppose que
la résistance à l’insuline se situe au niveau hépatique ainsi
qu’au niveau des muscles squelettiques. Cependant, des don-
nées issues de biopsies du foie et des muscles de patients décé-
dés de l’étude de Leuven suggèrent que les taux de glycémie
sont diminués principalement par une stimulation de l’absorp-
tion par les muscles squelettiques. En effet, l’insulinothérapie a
fait croître les taux de mARN du GLUT-4, qui contrôle l’assi-
milation dépendante d’insuline par les muscles, et de
l’hexokinase-II, enzyme limitante dans le métabolisme intracel-
lulaire du glucose stimulé par l’insuline [32]. En revanche, la
résistance hépatique à l’insuline, n’est pas neutralisée par
l’administration d’insuline. L’expression hépatique de la phos-
phoénolpyruvate carboxykinase, enzyme limitante dans la glu-
conéogenèse, et de la glucokinase, enzyme limitante pour
l’assimilation du glucose et la synthèse du glycogène sous
l’influence de l’insuline, n’est pas affectée par l’insulinothéra-
pie [32,33]. De plus, les taux circulants de IGFBP-1, normale-
ment sous contrôle inhibiteur de l’insuline, sont réfractaires à
l’insulinothérapie, dans la population totale, survivants et non-
survivants [32].

5. Prévention de la toxicité du glucose par l’insuline

Il est frappant de remarquer qu’en évitant même une
modeste hyperglycémie grâce à l’insuline, pendant la période
relativement courte où les patients bénéficient des soins inten-
sifs, on peut réduire l’apparition de complications redoutées. Il
apparaît donc que l’hyperglycémie semble beaucoup plus
toxique chez le malade de réanimation que chez l’individu
sain, chez lequel les cellules peuvent se protéger de l’assaut
du glucose en diminuant l’expression des transporteurs de glu-
cose [34]. Cette toxicité aiguë causée par de hautes concentra-
tions sériques de glucose chez les malades sévères, pourrait
être expliquée par une surcharge intracellulaire de glucose et
par une augmentation des effets secondaires toxiques de la gly-
colyse et de la phosphorylation oxydative [35].

Les hépatocytes, les cellules muqueuses du système gastro-
intestinal, les cellules β des îlots de Langerhans, les cellules
tubulaires rénales, les cellules du système immunologique et
les neurones sont tous indépendants de l’insuline pour
l’absorption du glucose, qui est transféré principalement par
ses transporteurs GLUT-1, GLUT-2 et GLUT-3 [1].

Les cytokines, l’angiotensine II, l’endothéline-I, le facteur
de croissance endothéliale vasculaire (vascular endothelial
growth factor), le facteur de croissance transformant bèta (tgf-
β) et l’hypoxie, tous induits lors des pathologies sévères, pro-
voquent une augmentation de l’expression et de la localisation
dans les membranes du GLUT-1 et GLUT-3 dans différents
types de cellules [36–40]. Cette augmentation pourrait dépasser
la protection normale contre l’hyperglycémie, notamment la
diminution de ces transporteurs. De plus, les GLUT-2 et
GLUT-3 permettent au glucose de pénétrer directement dans
les cellules qui sont en équilibre avec le taux extracellulaire
de glucose élevé qui est présent en cas de maladie critique
[41]. De ce fait, on pourrait supposer une toxicité de glucose
accrue dans les tissus qui absorbent le glucose par un méca-
nisme indépendant de l’insuline. Pour le diabète, on a souvent
pensé à l’existence d’un lien entre l’hyperglycémie et l’aggra-
vation du stress oxydatif en partie dû à la production de supe-
roxyde par les mitochondries [42–44]. Le superoxyde interagit
avec l’oxyde de nitrogène (NO) pour former du peroxynitrite,
une molécule réactive qui est capable d’induire la nitrosylation
de protéines par la tyrosine et de ce fait, affecter leur fonction
normale [45]. Lors des pathologies graves, l’activation de la
NO-synthase qui est induite par les cytokines, fait augmenter
les taux de NO, et l’ischémie–reperfusion aggrave la produc-
tion de superoxyde, ce qui résulte en une génération accrue de
peroxynitrite [45]. Quand les cellules du patient de réanimation
sont surchargées de glucose, on peut s’attendre à la production
de hauts taux de peroxynitrite et de superoxyde, et donc de
l’enzyme glycolytique glyceraldéhyde 3-phosphate déshydro-
génase (GAPDH), et des complexes mitochondriens I et IV
[42].

Nous avons, en effet, démontré récemment que prévenir
l’hyperglycémie grâce à l’insuline protège l’ultrastructure et
la fonction du compartiment mitochondrien hépatique du
patient en réanimation. Cependant aucune anomalie morpholo-
gique ou fonctionnelle n’a été décelée dans les muscles sque-
lettiques [46]. Le dysfonctionnement mitochondrien, et donc le
dérangement du métabolisme énergétique, est une cause pro-
bable de défaillance viscérale, la plus fréquente cause de
décès en réanimation. Prévenir ce dysfonctionnement induit
par l’hyperglycémie dans d’autres tissus qui laissent pénétrer
passivement le glucose, pourrait expliquer certains effets pro-
tecteurs de l’insulinothérapie intensive chez le patient de réani-
mation.

6. Effets métaboliques et autres, liés au strict contrôle
de la glycémie par l’insulinothérapie

On observe chez le patient de réanimation, un important
dysfonctionnement du métabolisme des lipides, comparable à
celui qu’on trouve dans le sang du diabétique [47]. Dans les
cas typiques, on trouve des taux élevés de triglycérides en
combinaison avec des taux très bas de cholestérol HDL et
LDL [48–50]. L’insulinothérapie résout presque complètement
cette hypertriglycéridémie et élève substantiellement le niveau
de HDL, de LDL et de cholestérol associé à ces lipoprotéines
[32]. Le traitement par l’insuline diminue aussi le taux sérique
de triglycérides et d’acides gras libres chez les enfants brûlés
[51]. L’analyse par régression logistique multivariée a révélé
que l’amélioration de la dyslipidémie grâce à l’insuline,
explique une bonne part de la réduction de la mortalité et des
défaillances viscérales du patient de réanimation [32]. Vu
l’importance du rôle des lipoprotéines dans le transport des
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composants lipidiques (cholestérol, triglycérides, phospholipi-
des, vitamines liposolubles) et dans le « scavenging » d’endo-
toxines [52–54], on peut en effet, s’attendre à un rôle dans
l’amélioration du pronostic.

Les patients de réanimation ont un hypercatabolisme,et,
malgré une nutrition entérale ou parentérale adéquate, perdent
leur masse corporelle idéale. L’insulinothérapie intensive pour-
rait atténuer ce syndrome catabolique lié à une pathologie
sévère prolongée, puisque l’insuline exerce des actions anabo-
lisantes [55–58]. Le traitement intensif par l’insuline s’accom-
pagne, en effet, d’un contenu total de protéines plus important
dans les muscles squelettiques de ces patients [46] et prévient
la perte de poids dans un modèle rongeur de pathologie sévère
prolongée [59].

L’insulinothérapie intensive prévient une inflammation
excessive, ce qui est illustré par une diminution du CRP et
des taux de lectine liant le mannose (mannose-binding lectin)
[60], indépendamment de son effet préventif sur les infections
[3]. L’insulinothérapie atténue la réponse du CRP dans un
modèle animal expérimental de maladie critique prolongée
induite par une brûlure au troisième degré [59]. De plus, dans
ce modèle de rongeur, on observe chez ces « malades sévères »
une augmentation de la capacité de phagocytose des monocytes
et de la possibilité de générer une libération oxydative (oxyda-
tive burst), quand la glycémie reste dans les limites normales
[59]. Chez les enfants brûlés, l’administration d’insuline résulte
en une diminution des concentrations sérologiques de cytoki-
nes et des protéines pro-inflammatoires, et en une stimulation
de la cascade anti-inflammatoire. Ces effets ne sont toutefois
vus qu’après un certain laps de temps après un traumatisme
[51]. Le traitement par l’insuline atténue la réponse inflamma-
toire après une lésion thermique chez le rat et les porcs endo-
toxinémiques [61–63]. En dehors des effets anti-
inflammatoires attribués à l’insuline, la prévention de l’hyper-
glycémie peut aussi jouer un rôle crucial. Il est connu que
l’hyperglycémie inactive les immunoglobulines par glycosyla-
tion et contribue de ce fait au risque d’infection [64]. Des
concentrations sériques élevées de glucose ont un effet néfaste
sur la fonction des polynucléaires neutrophiles ainsi que sur
l’activité bactéricide intracellulaire et opsonique [65–68].

L’état sévère des patients de réanimation ressemble aussi au
diabète par l’hypercoagulation [69,70]. Dans le diabète sucré,
c’est le dysfonctionnement de l’endothélium vasculaire, l’état
élevé d’activation des plaquettes, l’augmentation du taux de
facteurs de coagulation, et l’inhibition du système de fibrino-
lyse, qui peuvent contribuer à cet état d’hypercoagulation [71–
75]. L’insulinothérapie protège effectivement le myocarde et
améliore la fonction cardiaque après un infarctus, pendant la
chirurgie à cœur ouvert, et dans les cas de défaillance car-
diaque congestive [76]. Prévenir le dysfonctionnement de
l’endothélium contribue aussi aux effets protecteurs de l’insu-
line chez les malades sévères en partie en inhibant la libération
excessive de NO induite par le iNOS [77] et par la réduction
des taux circulants de la diméthyl-arginine, qui inhibe
l’enzyme constitutionnelle eNOS et de ce fait la production
de NO par l’endothélium [78].
7. Contrôle de la glycémie ou effet de l’insuline ?

L’analyse par régression logistique multivariée des résultats
de la « Leuven Study » a indiqué que c’est la glycémie, et non
la dose d’insuline administrée, qui explique la plupart des
effets bénéfiques de la thérapie sur le pronostic des malades
de réanimation [5]. Il apparaît crucial de réduire la glycémie
en dessous des 110 mg/dl pour prévenir les complications tel-
les que les bactériémies, l’anémie, et l’insuffisance rénale
aiguë. Le taux d’hyperglycémie est un facteur de risque indé-
pendant dans le développement de la polyneuropathie chez ces
patients [5]. Finney et al. ont confirmé l’association entre
l’hyperglycémie et les conséquences néfastes chez les malades
critiques chirurgicaux [79]. Nos récentes expériences animales,
où nous avons manipulé indépendamment le taux de glycémie
et la dose d’insuline [80], ont confirmé le rôle supérieur du
strict contrôle de la glycémie sur les effets de l’insuline, en
ce qui concerne la réduction de mortalité et de morbidité.

8. Conclusion

L’hyperglycémie chez le malade de réanimation est le résul-
tat d’un dysfonctionnement dans le métabolisme du glucose.
En plus d’une amplification de la production de glucose (par
la gluconéogenèse et la glycogénolyse), les mécanismes per-
mettant la pénétration du glucose dans les cellules sont égale-
ment affectés. Cela contribue au développement de l’hypergly-
cémie. Les taux élevés d’insuline, la diminution de glucose
dans les tissus périphériques et l’augmentation de la production
hépatique de glucose, reflètent le développement de la résis-
tance à l’insuline durant les pathologies sévères.

L’hyperglycémie en réanimation a été associée à une aug-
mentation de la mortalité. Il est cependant possible d’améliorer
la survie et de réduire la morbidité des patients admis aux soins
intensifs chirurgicaux et médicaux en maintenant un niveau de
normoglycémie, grâce à l’insulinothérapie. Cela a été démontré
dans deux grandes études randomisées et contrôlées. Ces résul-
tats, obtenus dans des études cliniques, ont également été
confirmés dans un service médical–chirurgical de soins inten-
sifs, dans une population de patients très hétérogène.

Prévenir la toxicité du glucose par un contrôle très strict de
la glycémie paraît être crucial, même si d’autres effets métabo-
liques et non métaboliques de l’insuline, indépendamment du
contrôle glycémique, peuvent contribuer aux effets bénéfiques
cliniques.
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