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Résumé Les troubles moteurs gastro-intestinaux sont fréquents chez les patients hospitali-
sés en soins intensifs et sont associés à une morbidité et une mortalité accrues. Cette revue
décrit les avancées récentes dans la compréhension des mécanismes physiopathologiques, qui
devraient permettre à l’avenir une approche thérapeutique individualisée, plus rationnelle et
plus efficace de leurs manifestations.
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Summary Gastrointestinal motility disorders occur frequently in intensive care unit patients
and are associated with increased morbidity and mortality. This article focuses on recent
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advances in the comprehension of the underlying pathophysiological mechanisms; this com-
prehension will enable in the future a more rational approach of the clinical manifestations, as
well as individually tailored and more effective treatments.
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ntroduction
a dysfonction digestive du patient en état critique est rare-
ent au premier plan des préoccupations du réanimateur. En

ffet, alors que les perturbations cardiocirculatoires ou res-
iratoires ont des conséquences vitales quasi immédiates,
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Tableau 1 Évaluation de la motilité gastro-intestinale :
tests disponibles.

Étude de transit
Tubage/aspiration (VG)

Mesure du résidu gastrique
Test de dilution d’un indicateur

Imagerie
Scintigraphie (VG.TTI)
Radiologie (TTI)
Ultrasons (VG)
Résonance magnétique (VG)

Détection chimique du transit
Méthode d’absorption du paracétamol

(acétaminophène) (VG)
Tests respiratoires

Tests à l’acide octanoïque 13C (VG)
Tests à l’hydrogène (TTI)

Sulphasalazine (TTI)

Étude de l’activité contractile
Manométrie par cathéters
Barostat (estomac proximal)

Étude de l’activité électrique
Électromyographie intraluminale
Électrogastrographie (estomac)

Étude du reflux
Aspiration gastrique des sécrétions intestinales
Test par marqueur (isotopique) exogène
pH métrie continue
Bilitec 2000
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Troubles de la motilité gastro-intestinale chez le patient cri

les perturbations du tractus gastro-intestinal ont des effets
indirects et différés en terme de pronostic ; ceux-ci sont
donc souvent sous-estimés par le clinicien, mais n’en sont
pas moins importants.

Le tube digestif est un organe très complexe. À côté
de son rôle évident dans la digestion et l’absorption des
nutriments, il exerce d’autres fonctions moins connues
[1] :

• il empêche la pénétration dans l’organisme de macromo-
lécules et de micro-organismes de l’environnement ;

• il joue un rôle dans l’élimination de déchets (excrétés
dans la bile) et de substances toxiques ;

• il contribue à l’homéostasie des liquides et des électro-
lytes corporels (côlon) ;

• il remplit des fonctions immunitaires importantes par sa
contribution à la modulation de l’immunité systémique.

Pour remplir correctement ces fonctions, le tube diges-
tif doit assurer une propulsion correcte de son contenu
(apports nutritifs et liquidiens, facteurs trophiques alimen-
taires ou sécrétés dans la lumière, élimination de toxiques,
prévention d’une stase microbienne), ce qui implique une
régulation extrêmement précise de sa motilité.

Récemment, l’application de nouveaux outils diagnos-
tiques a permis d’élargir nos connaissances sur l’incidence,
la physiopathologie et les conséquences des troubles de la
motilité du tube digestif des patients critiques. Nous focali-
serons essentiellement cette revue sur les troubles moteurs
gastro-intestinaux (estomac, duodénum, intestin grêle).

Méthodes d’investigation

De nombreuses techniques ont été décrites pour l’étude
de la motilité gastro-intestinale chez l’homme (Tableau 1).
Chaque technique donne une information spécifique sur
un aspect limité de la motilité [2—4]. On peut ainsi dis-
tinguer les outils d’étude du transit (vidange gastrique,
transit intestinal), de l’activité contractile, de l’activité
électrique et du reflux (reflux gastro-œsophagien, reflux
entérogastrique). Parmi ces outils, seuls quelques-uns ont
été appliqués aux patients de soins intensifs, principalement
dans le cadre d’études cliniques.

Les études de transit

En ce qui concerne les études de transit (Tableau 1),
la mesure du résidu gastrique est bien sûr aisée chez
le patient de soins intensifs, mais son interprétation est
difficile en raison de l’aspiration souvent incomplète du
contenu gastrique (importance de la position précise de la
sonde dans l’estomac). Une évaluation rigoureuse du résidu
implique l’instillation préalable dans l’estomac d’une solu-
tion contenant un marqueur non absorbable (rouge phénol,
polyéthylène glycol, par exemple), suivie d’une mesure de
la concentration de ce marqueur dans le prélèvement (test
de dilution d’un marqueur) [5].
Les techniques d’imagerie sont souvent limitées par la
nécessité de mobiliser un patient instable hors de l’unité
de soins intensifs. Les mesures de vidange gastrique par
ultrasons [6] et l’évaluation du transit intestinal par mar-
queurs radio-opaques peuvent être théoriquement réalisées
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Impédancemétrie intraluminale électrique.

VG : vidange gastrique ; TTI : temps de transit intestinal.

u lit du patient, mais ne sont pas très populaires et/ou
écessitent une expertise particulière (ultrasons).

L’évaluation du transit par détection chimique se base
ur la détection d’un signal produit par une substance admi-
istrée lorsqu’elle atteint une région prédéterminée du
ractus digestif. La méthode d’absorption du paracétamol
7] et les tests respiratoires à l’acide 13C octanoïque [8] ont
insi été utilisés à plusieurs reprises pour étudier la vidange
astrique des patients critiques. Ces deux substances
e sont pas absorbées par l’estomac, mais le sont très
apidement par le duodénum ; leur cinétique d’absorption
près administration gastrique est donc un index de vidange
astrique, relativement bien corrélé avec les résultats du
est scintigraphique (méthode de référence). La cinétique
’absorption du paracétamol est établie à partir de prélè-
ements sanguins artériels itératifs. Dans le test de vidange
astrique à l’acide 13C octanoïque, l’apparition du carbone
sotopique (analyse par spectromètre de masse) est détec-
ée dans des échantillons d’air expiré, prélevés sur une pièce
n T insérée entre le tube endotrachéal et le respirateur.

Les tests d’évaluation du transit intestinal à l’hydrogène
e basent sur la détection de l’hydrogène expiré, produit

ar les bactéries anaérobies coliques à partir d’hydrates
e carbone non absorbés (type lactulose) préalablement
dministrés. En pratique cependant, les tests à l’hydrogène
upposent l’intégrité de la flore anaérobie colique, souvent
erturbée par l’antibiothérapie que reçoivent les patients
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n réanimation. De plus, une prolifération anaérobie
ndoluminale anormale dans le tube digestif supérieur peut
endre le test difficilement interprétable.

’enregistrement de l’activité contractile

’enregistrement de l’activité contractile de l’antre gas-
rique et de l’intestin est effectuée par manométrie étagée
9]. Un cathéter endoluminal (contenant plusieurs transduc-
eurs solides ou plusieurs orifices d’infusion dans le cas de
a manométrie par cathéters perfusés) est positionné aux
ites d’intérêt. Des enregistrements continus et simulta-
és des contractions digestives à plusieurs sites sont ainsi
éalisés pendant des périodes prolongées. L’amplitude, la
réquence et l’organisation des contractions peuvent être
insi évaluées à jeun ou pendant l’alimentation entérale,
ffrant des renseignements précieux sur les caractéristiques
t la physiopathologie des troubles moteurs. La motilité de
’estomac proximal nécessite un appareillage spécifique, le
barostat », pour évaluer le tonus gastrique et les contrac-
ions fundiques [10].

’enregistrement de l’activité électrique

’enregistrement de l’activité électrique, qui est à
’origine de l’activité contractile, peut se faire au
oyen d’électrodes intraluminales. Des électrogastrogra-
hies de surface, permettant de détecter des arythmies
astriques (tachygastries, bradygastries, tachygastroaryth-
ies) à l’origine de manifestations cliniques variées, ont
éjà été utilisées chez des patients postopératoires.

a détection du reflux

a détection du reflux duodénogastrique a été faite chez
es patients de soins intensifs par la mesure de la biliru-
ine ou des sels biliaires dans les aspirations gastriques. Le
ystème « Bilitec-R » permet un enregistrement continu du
eflux biliaire (gastrique, œsophagien) et peut être couplé
la pH-métrie continue pour l’évaluation du reflux gastro-
sophagien [11].

ncidence et manifestations cliniques des
roubles moteurs gastro-intestinaux chez le
atient critique

’incidence exacte des troubles de vidange gastrique est dif-
cile à préciser, car elle dépend des critères diagnostiques
tilisés et de la population étudiée. Cette incidence est
ffectée par l’âge, la sévérité de l’affection sous-jacente
t le diagnostic d’admission [12]. Il faut ici souligner que
es anomalies peuvent n’être que transitoires et varier d’un
our à l’autre. Les troubles de vidange gastrique sont plus
réquents chez les polytraumatisés, en particulier, chez les
eurotraumatisés qui présentent une hypertension intra-

rânienne ainsi que chez les patients en sepsis sévère
3,13—15]. Certaines médications ont clairement un effet
élétère sur la motilité gastrique ; parmi elles, les agents
édatifs, les opiacés, les catécholamines (en particulier,
a dopamine) les anticholinergiques et les anticalciques.
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’hyperglycémie, les troubles ioniques et l’urémie sont éga-
ement susceptibles de modifier la vidange gastrique chez
es patients critiques [3,13—16].

L’incidence des troubles moteurs intestinaux est pro-
ablement très élevée, si l’on se réfère aux évaluations
ystématiques par des outils diagnostiques tels que la mano-
étrie. Les manifestations cliniques de ces troubles moteurs

diarrhées, reflux duodénogastrique, distension abdomi-
ale, iléus) sont peu sensibles et sont donc probablement
n très mauvais reflet des anomalies présentes. Le concept
abituel prétendant que l’intestin est fonctionnel chez la
lupart des patients critiques (alors que seul l’estomac est
parétique ») est certainement obsolète et mérite d’être
econsidéré à la lumière des connaissances plus récentes ; il
ersiste indéniablement un certain degré de motilité intes-
inale chez ces patients, mais celle-ci est souvent inadaptée
t/ou mal organisée [13,14].

otilité gastro-intestinale chez le sujet sain

ors de l’alimentation, la motilité gastro-intestinale pro-
ulse les aliments, les fragmente et facilite leur mélange
vec les sécrétions digestives en vue de leur digestion et de
eur absorption.

L’estomac proximal joue un rôle de réservoir et consti-
ue un élément essentiel de la vidange gastrique des
iquides [17] ; il exerce une pression sur le contenu gas-
rique, permettant la migration de celui-ci vers la région
ntrale. Dans l’estomac distal et la région pylorique, les
ontractions sont localisées ou propagées, afin de permettre
n broyage des aliments (solides) et leur passage dans
e duodénum. Lorsque le bol alimentaire arrive dans le
uodénum, il y stimule différents récepteurs chimiques sus-
eptibles de moduler les contractions gastriques et d’induire
ne relaxation fundique, ayant pour effet de contrôler la
idange gastrique. La vitesse de vidange gastrique est ainsi
nement régulée par ces récepteurs duodénaux, dépen-
ant de la teneur calorique et des caractéristiques du
epas (teneur lipidique, type de lipides, osmolarité, aci-
ité).

Dans le duodénum et l’intestin, les caractéristiques des
ontractions enregistrées pendant une alimentation enté-
ale sont aussi fonction du type de repas ; ainsi, des
ontractions stationnaires et polyphasiques seront plus sou-
ent observées pour des repas riches en lipides (nécessité
e digestion par le mélange avec sécrétions biliaires) que
our des glucides simples. Cela montre que l’intestin est
apable de reconnaître le nutriment présent dans la lumière
t d’adapter son profil moteur pour permettre une digestion
t une absorption optimale [18,19].

La motilité de jeûne est très différente de celle observée
ors de l’alimentation. Lors du jeûne, le tractus gastro-
ntestinal n’est pas inerte, mais est au contraire animé de
ontractions bien organisées constituant des « complexes
oteurs migrants interdigestifs (CMM) », où l’on distingue

rois phases successives (Fig. 1). La phase I est une période

e repos total (absence de contraction), elle est suivie
ar une période variable d’activité contractile irrégulière
contractions irrégulières, d’amplitude variable), appelée
hase II. La phase III consiste ensuite en une période courte
cinq à dix minutes) de contractions intenses, fréquentes
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Figure 1 Complexe moteur migrant (CMM) normal chez un
volontaire sain.
Les contractions sont enregistrées simultanément dans l’antre
gastrique (A1, A2, A3), la région antropylorique (A-P) et le duo-
dénum (D1,D2). Les trois phases du CMM sont représentées.
La phase III (ou « front d’activité » du CMM) est une période
d’intenses contractions régulières ; elle est suivie d’une période
de repos moteur (phase I) et précédée d’une période d’activité
irrégulière (phase II). Le front d’activité (phase III) du CMM se
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Des modifications importantes des caractéristiques du CMM
propage de manière péristaltique dans le sens oral—aboral de
l’estomac vers l’intestin.

(trois à quatre par minute dans l’estomac ; dix à 12 par
minute dans le duodénum) et régulières qui migrent de
manière péristaltique distalement jusqu’à l’iléon termi-
nal ; son rôle est de vider périodiquement l’intestin de
son contenu afin d’éliminer les résidus alimentaires non
digestibles, évitant ainsi une stase et une prolifération
microbienne endoluminale [20].

Contrôle neurohormonal de la motilité

gastro-intestinale

Le contrôle de la motilité gastro-intestinale implique des
mécanismes neurologiques et hormonaux (Fig. 2) [3,21,22].

s
t

t

Figure 2 Représentation schématique du contrôle n
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Les myocytes du tractus gastro-intestinal sont animés
n permanence d’une activité électrique de base régu-
ière (dépolarisation rythmique), générée par un réseau
oisin de cellules spécialisées dotées d’automaticité (les
ellules interstitielles de Cajal, agissant comme cellules
pacemaker »). Celles-ci dépolarisent de proche en proche

es myocytes avoisinants. En présence d’un stimulus neu-
ochimique, les dépolarisations des myocytes atteignent un
euil suffisant pour y déclencher un potentiel d’action et
ne contraction.

Le contrôle neurologique intrinsèque est principalement
édié par le plexus nerveux myentérique, localisé entre

a couche musculaire circulaire et la couche musculaire
ongitudinale. Il est doté d’une relative indépendance (cer-
eau miniature), mais voit son fonctionnement modulé
ar le système nerveux extrinsèque (innervation parasym-
athique, principalement excitatrice ; innervation ortho-
ympathique, principalement inhibitrice), lui-même sous
’influence des centres nerveux supérieurs (système nerveux
entral).

Le système nerveux myentérique est doté de neurones
fférents et efférents, excitateurs (neurotransmetteurs :
cétylcholine, substance P) ou inhibiteurs (neurotransmet-
eurs : oxyde nitrique, peptide vasoactif intestinal [VIP]. . .)
ui influencent ainsi la dépolarisation des myocytes pour
aciliter ou inhiber les contractions.

De nombreux médiateurs hormonaux modulent éga-
ement la motilité gastro-intestinale ; ils sont sécré-
és par le tube digestif lui-même (gastrine, motiline,
holecystokinine. . .) ou à distance, modulant la réponse du
yocyte en concert avec les mécanismes neuronaux.

nomalies de la motilité gastro-intestinale
hez les patients critiques

otilité de jeûne : modifications du complexe
oteur migrant interdigestif
ont fréquemment observées chez le patient en état cri-
ique.

Chez le patient hémodynamiquement stable sous assis-
ance ventilatoire mécanique et sédation, on observe

eurohormonal de la motilité gastro-intestinale.
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Figure 3 Front d’activité (phase III) du CMM chez un patient de soins intensifs.
Les contractions sont enregistrées simultanément dans l’antre gastrique (A1, A2, A3, A4 : quatre sites d’enregistrement antraux
séparés chacun de 1,5 cm ; A1, proximal, A4, distal), le duodénum proximal et le duodénum distal. Un épisode de contractions
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égulières et fréquentes (supérieures à neuf par minute) corres
ù il se propage distalement, mais la composante antrale du
èches verticales indiquent le début de la phase III.

énéralement une hypomotilité de l’antre gastrique, avec
ouvent une disparition totale de la composante gastrique
u CMM (absence de phase III) (Fig. 3) [23]. Cette hypomo-
ilité antrale semble secondaire à l’analgosédation, puisque
es CMM antraux réapparaissent à l’arrêt de ces médica-
ions [24]. Pour rappel, chez le sujet sain, une majorité
es CMM débute dans l’estomac et ceux-ci se propagent
travers l’intestin de manière péristaltique jusqu’à l’iléon

erminal. Cette hypomotilité antrale du patient critique est
onc compatible avec le concept d’un estomac inerte, sorte
e réservoir atone ne pouvant se débarrasser de son liquide
e stase.

Dans le duodénum, les CMM sont identifiables chez la plu-
art des patients ventilés-sédatés (présence de phases III) et
émodynamiquement stables (Fig. 3) [23]. Ils se retrouvent
ouvent même en plus grand nombre, mais la phase I
période d’inactivité motrice) est souvent plus longue que
a phase II (période d’activité irrégulière), ce qui est assez
omparable avec les observations du CMM du sujet sain
endant le sommeil. Ces caractéristiques sont donc rela-
ivement attendues, sachant que les patients reçoivent des
édications hypnotiques. Également, les analgésiques opia-

és ont la capacité d’induire dans l’intestin des épisodes de
seudo phases III, ce qui explique cette incidence souvent
lus élevée de (pseudo) phases III duodénales par rapport
ux sujets témoins [23].

Quelques patients peuvent cependant montrer, soit une
bsence totale de CMM duodénaux, soit des anomalies de
ropagation de ceux-ci ; ainsi, la propagation des phases III
st absente (fronts d’activité stationnaires) ou même rétro-
rade (Fig. 4) chez certains patients critiques, plutôt que

’être péristaltique dans le sens orocaudal [23]. Ces anoma-
ies, caractéristiques des syndromes de pseudo-obstruction
ntestinale, ont été associées à des phénomènes de proli-
ération microbienne endoluminale dans diverses situations
athologiques [25]. Cette association n’a pas été étudiée

t
l
d
d
p

ant à un front d’activité du CMM est présent dans le duodénum
d’activité est absente (absence totale de contractions). Les

usqu’à présent chez les patients de soins intensifs. La cause
xacte de ces perturbations profondes du CMM duodénal est
ctuellement incertaine. De telles anomalies semblent plus
réquemment observées chez les patients les plus sévères,
n particulier les patients en instabilité hémodynamique et
equérant un support en catécholamines.

otilité sous alimentation entérale

e nombreuses anomalies motrices ont été décrites chez les
atients de soins intensifs qui sont susceptibles de perturber
ant la vidange gastrique que la digestion et l’absorption des
liments.

stomac
n considère généralement que 50 % des patients de soins

ntensifs ont une vidange gastrique ralentie, susceptible
e compromettre l’alimentation par sonde nasogastrique
12,26]. Les mécanismes moteurs qui sous-tendent ces
roubles de vidange gastrique sont complexes et concernent
la fois l’estomac proximal, l’estomac distal et la coordi-

ation antro-pyloro-duodénale.
Les contractions fundiques sont réduites et mal pro-

agées chez le patient critique gastroparétique, chez qui
ne rétention du repas liquide dans l’estomac proximal est
bjectivée [13]. Celle-ci apparaît plus marquée sous anal-
osédation par morphine—midazolam que par propofol [27].
es modifications de la relaxation fundique ont été objecti-
ées [28].

Par comparaison avec des sujets sains, les patients cri-

iques ont aussi une motilité antrale fortement inhibée
ors d’une administration, tant gastrique que duodénale,
es nutriments [29]. De plus, l’administration duodénale
es nutriments induit chez les patients des contractions
yloriques non propagées et augmente le tonus du pylore
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Figure 4 Propagation rétrograde d’un front d’activité duodénal chez un patient critique.
Les contractions sont enregistrées simultanément dans l’antre gastrique (A1, A2, A3, A4 : quatre sites d’enregistrement antraux
séparés chacun de 1,5 cm ; A1, proximal, A4, distal), le duodénum proximal et le duodénum distal. Un épisode de contractions
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régulières et fréquentes (supérieur à neuf par minute) correspo
mais il se propage de manière antipéristaltique, apparaissant d’
(flèches verticales). La composante antrale du front d’activité

(pylorospasme), contribuant ainsi à freiner encore plus la
vidange gastrique [30,31]. Ces dernières modifications sug-
gèrent une sensibilité excessive des « feed-back » récepteurs
duodénaux qui régulent normalement la vitesse de vidange
gastrique. Les concentrations en cholecystokinine et pep-
tide YY (hormones impliquées dans les mécanismes de
contrôle de la vidange gastrique et du feed-back entéro-
gastrique) sont, par ailleurs, exagérément élevées chez les
patients critiques intolérants à l’alimentation, ce qui sug-
gère un rôle pour ces derniers médiateurs dans les troubles
de vidange gastrique [32].

Par ailleurs, les contractions antro-pyloro-duodénales
sont plus fréquemment anormalement propagées (non pro-
pagées ou rétrogrades) chez le patient critique et sont
associées à une vidange gastrique ralentie [31].

Duodénum et intestin grêle
La constatation principale est l’incapacité fréquente du
tube digestif supérieur de convertir son profil moteur « de
jeûne » vers un profil moteur « digestif », lorsque le malade
est alimenté sous analgosédation. En effet, à la différence
de ce qui est observé chez les volontaires sains, le malade
de soins intensifs sous analgosédation garde un profil moteur
« de jeûne » pendant l’alimentation entérale continue (diète
polymérique 100 kcal/heure), conservant une succession de
CMM intestinaux bien identifiables [33]. L’analyse plus pré-
cise de la motilité duodénale après alimentation entérale
chez les patients critiques montre également de fréquentes
anomalies de propagation des contractions individuelles qui
composent la phase III du CMM duodénal, seulement un tiers
de celles-ci se propageant de manière antérograde [31].
Connaissant le rôle du système nerveux extrinsèque, en
particulier du parasympathique, dans l’interruption physio-
logique des CMM durant l’alimentation [34], il est probable
que la dépression du tonus nerveux vagal induite par
la sédation puisse contribuer à la persistance des CMM

e
m

m
p

t à un front d’activité du CMM est présent dans le duodénum,
d dans le duodénum distal, ensuite dans le duodénum proximal
bsente.

uodéno-intestinaux pendant l’alimentation entérale. En
ffet, ces dernières anomalies sont réversibles à l’arrêt de
’analgosédation [24].

Les conséquences de ces perturbations ne doivent pas
tre sous-estimées, eu égard au rôle essentiel du profil
oteur « digestif » dans la digestion (mélange des nutri-
ents avec les sécrétions biliodigestives) et l’absorption

faciliter un contact prolongé avec l’entérocyte) des
liments ; ainsi, l’induction pharmacologique (au moyen
’agonistes de la motiline) de CMM intestinaux au cours
’une alimentation chez le volontaire sain est délétère en
ermes d’absorption des triglycérides (trioléine marquée au
3C) [19]. Ce phénomène pourrait constituer une cause igno-
ée de diarrhées par malabsorption chez nos patients de
oins intensifs [19,35].

ptions thérapeutiques

vant d’envisager toute thérapeutique médicamenteuse,
n veillera à supprimer autant que possible toute cause
rimitive aux désordres de motilité [3,15]. Dans cette
ptique, l’adaptation soigneuse des doses d’analgésiques et
e sédatifs est prioritaire. En particulier, on sera attentif à
viter les accumulations de dérivés morphiniques et le sur-
osage en sédatifs, en particulier en benzodiazépines. Dans
e choix des agents analgosédatifs, il semble que le propofol
t la kétamine seraient moins délétères sur la motilité
astro-intestinale que les opiacés et les benzodiazépines
27,36,37]. L’analgésie péridurale aux anesthésiques locaux
éduit la durée et la sévérité de l’iléus postopératoire, [38]

t est certainement préférable aux opiacés en termes de
otilité intestinale.
Le sevrage aussi précoce que possible des catéchola-

ines par une réanimation appropriée, la prise en charge
récoce du sepsis sévère, le contrôle de l’hypertension
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A. Dive

ntracrânienne, le contrôle optimal de la glycémie, du
onogramme sanguin et de l’urémie (épuration rénale
récoce) sont prioritaires. De manière générale, on veillera
sevrer le patient des médications interférant avec la
otilité gastro-intestinale (en particulier, les médications

ux propriétés anticholinergiques, anticalciques, dérivés
itrés, clonidine) [3,14,15].

Différentes médications prokinétiques ont été éva-
uées chez les patients de soins intensifs surtout dans la
erspective d’améliorer l’apport alimentaire entéral. Le
oncept qui sous-tend l’administration de prokinétiques (ou
’utilisation de sondes nasojéjunales) est que la couverture
es besoins énergétiques par nutrition entérale diminue
a morbidité et la mortalité des patients critiques. S’il est
rai que la capacité d’alimenter le patient critique par
oie entérale « est associée » à un meilleur pronostic [39],
l n’est pas établi qu’utiliser à tout prix le tube digestif
iminue leur mortalité ; en effet, il est très possible que la
éfaillance gastro-intestinale soit un reflet de la sévérité
e l’état de nos patients, au même titre que les autres
éfaillances d’organes.

Par ailleurs, l’objectif ultime de la nutrition entérale
st de permettre une assimilation adéquate des nutriments
digestion, absorption). Malheureusement, les prokinétiques
nt surtout été évalués en termes d’optimisation de la
idange gastrique, avec la supposition que l’intestin était
apable d’absorber correctement tous les nutriments qui
ranchissent le pylore, ce qui n’est pas démontré. Eu égard
ces considérations et aux différentes propriétés des pro-

inétiques disponibles (effets secondaires, tachyphylaxie),
l paraît sage de n’utiliser ceux-ci que de manière prudente
endant une période courte (48—72 heures).

Les principaux prokinétiques disponibles (métoclopra-
ide et érythromycine, dompéridone) sont détaillés dans

e Tableau 2 [3,13,15]. D’autres molécules comme le
égasérod (agoniste 5HT4), le renzapride et le mosapride
agonistes 5HT4 et antagonistes HT3), l’alvimopan et la
éthylnaltrexone (antagonistes des récepteurs � opioïdes),

’atilmotin (agoniste motiline), le dexloxiglumide (antago-
iste des récepteurs CCK1) ou la céruléine (activateur des
écepteurs CCK) sont en cours d’investigation. Les proki-
étiques se distinguent par leur mode d’action, leur site
’action préférentiel, leur voie d’administration et leurs
ffets secondaires. Leur utilisation rationnelle dans chaque
ituation clinique rencontrée imposerait idéalement une
aractérisation précise des troubles présents et une connais-
ance des mécanismes physiopathologiques en jeu, ce qui
st rarement le cas. De même, les indications spécifiques de
a nutrition postpylorique plutôt que la nutrition parentérale
n cas d’échec des prokinétiques méritent d’être précisées.

onclusions

es études récentes ont amélioré notre connaissance de
a physiopathologie et des conséquences des troubles de
a motilité du tube digestif supérieur chez les patients

ritiques. Les options thérapeutiques pour traiter les
roubles moteurs digestifs en soins intensifs sont encore
imitées et leur bénéfice incertain ; à l’avenir cependant,
ne meilleure connaissance des mécanismes impliqués dans
haque situation clinique et l’élargissement de l’éventail
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médicamenteux disponible devraient permettre de définir
une approche thérapeutique plus rationnelle et efficace.
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