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Nutrition parentérale : dangereuse en réanimation. 
Mythe ou réalité ?
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Les données de la littérature, qu’elles soient cliniques ou 
expérimentales soulignent les différents effets délétères 
de la nutrition parentérale sur les fonctions immunitaires, 
hépatiques, endocrines et métaboliques des patients hospi-
talisés en Unité de Soins Intensifs (USI). Ces effets seraient 
tels qu’ils menaceraient le pronostic vital de ces patients 
au point que Marik et Pinsky [1] suggèrent que l’acronyme 
TPN (Total Parenteral Nutrition) pourrait en réalité signifier 
« Total Poisonous Nutrition  ». Il est toutefois légitime de 
se demander qui du praticien ou du patient, la nutrition 
parentérale empoisonne le plus.

En effet, s’il est montré que la nutrition parentérale 
présente de nombreux effets secondaires potentiellement 
préjudiciables [2], doit-elle pour autant être considérée 
comme nocive voire mortelle ? Une analyse de ses méfaits 
devrait permettre de répondre à ces questions.

Effets sur le système respiratoire

Des cas d’hypercapnies nutritionnelles ont été observés 
chez des patients nourris par voie parentérale. Cependant si 
l’on regarde plus attentivement les données, on s’aperçoit 
que dans ces cas [3, 4] et particulièrement dans l’un d’eux, 
la charge en glucose était importante et les apports glucidi-
ques nettement supérieurs à ceux actuellement recomman-
dés (Apports en glucose recommandés : 3 à 6 g/kg/j [5]). 
Il faut rappeler que chez les patients aux performances 

respiratoires réduites ou sous ventilation artificielle dont 
les réglages sont mal adaptés à la demande respiratoire, 
un apport excessif en glucides peut être la cause d’une 
hypercapnie aiguë. On pourrait donc attribuer la survenue 
de ces hypercapnies nutritionnelles à un apport excessif de 
glucose plutôt qu’à la voie d’administration stricto sensu. 

Un autre effet de la nutrition parentérale serait une 
augmentation du shunt intra-pulmonaire dû aux émulsions 
lipidiques contenues dans les préparations. Elles sont accu-
sées dans de nombreuses études (Tableau 1) [5] d’entraîner 
une dégradation de l’oxygénation chez les patients pré-
sentant un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 
accompagné ou non d’un sepsis. Cette baisse d’oxygénation 
serait due à la production d’eicosanoïdes (PGI2, TXA2) 
par les émulsions lipidiques à base de soja. On constate 
toutefois qu’un autre paramètre entre en ligne de compte 
dans la production de ces prostanoïdes : celui de la vitesse 
de perfusion [6]. Plus la vitesse de perfusion est faible et la 
quantité de lipides administrée modérée, moins la synthèse 
de prostanoïdes sera influencée. L’oxygénation ne sera ainsi 
pas altérée même chez les patients hypoxémiques.

Nutrition parentérale et atteintes intestinales

La nutrition parentérale semble induire de nombreux effets 
délétères sur le tractus digestif (atrophie intestinale, dimi-
nution des sécrétions et de la vascularisation intestinale, 
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augmentation de la translocation bactérienne, dysfonction 
hépatique etc.). L’atrophie intestinale existe bel et bien 
mais elle survient tardivement et essentiellement chez des 
patients recevant de la nutrition parentérale au long cours 
et non en phase aiguë [7]. Quant à la translocation bacté-
rienne étudiée sur 927 patients en chirurgie digestive [8], 
elle est effectivement significativement augmentée chez 
les patients recevant de la nutrition parentérale mais elle 
semble limitée au niveau ganglionnaire. Dans ces conditions, 
il semble difficile d’accuser la nutrition parentérale d’être 
un responsable de translocation bactérienne.

Complications métaboliques

Hypertriglycéridémie

La perfusion d’émulsions lipidiques est contre-indiquée en 
cas d’hypertriglycéridémie des patients. Il est donc néces-
saire de vérifier en fin de perfusion la triglycéridémie du 
patient afin d’adapter voire d’arrêter l’administration de 
nutrition parentérale en fonction des résultats obtenus.

Hyperglycémie

L’hyperglycémie « endogène » est une réaction classique du 
sujet agressé et est donc physiologiquement contrôlable et 
contrôlée. En revanche l’hyperglycémie « exogène » induite 
par la nutrition parentérale va s’élever beaucoup plus que 
l’hyperglycémie « endogène » avec une production accrue 
de radicaux libres. Il est nécessaire en nutrition parentérale 
de contrôler l’hyperglycémie, et la perfusion d’insuline doit 
maintenir la glycémie sous 10 mmol/L afin de limiter ses 
effets délétères et ainsi améliorer le pronostic du patient 
en USI [9]. Attention toutefois à ne pas procéder à un 
contrôle glycémique trop strict, qui exposerait le patient à 
des risques d’hypoglycémie. Celle-ci comme l’hyperglycé-
mie existe en nutrition parentérale et présente également 
des effets délétères. Un protocole d’administration et de 
surveillance permettrait de minimiser ces risques.

La nutrition parentérale est-elle 
responsable du syndrome de renutrition ?

S’il est actuellement admis que le syndrome de renutrition a 
été observé chez des malades soumis principalement à une 
nutrition parentérale, il semble que ce ne soit pas le fait 
exclusif de cette voie d’administration puisque des données 
récentes de la littérature [5,10] montrent que des cas de 
syndrome de renutrition ont été observés également chez 
des patients nourris par voie entérale. Autrement dit, c’est 
plus la qualité de la nutrition qui compte pour prévenir ce 
type de syndrome que la voie d’administration.

Quid du risque infectieux ?

L’étude récente de Zingg [11] met effectivement en évidence 
un risque infectieux accru chez les patients en USI nourris 
par voie parentérale et corrèle ce risque à la présence d’un 
cathéter, source d’infection, cause d’augmentation de la 
morbi-mortalité et de l’utilisation des ressources. Il est 
important de souligner que dans cette étude (tout comme 
dans la pratique quotidienne en soins intensifs), la présence 
d’un cathéter veineux central n’est pas seulement due à 
la nutrition parentérale mais à d’autres raisons thérapeuti-
ques. Néanmoins, le risque infectieux demeure plus élevé 
chez les patients nourris par voie parentérale [12] et en 
particulier le risque de candidoses notamment à Candida 
albicans [13, 14]. La nutrition parentérale favorise donc le 
risque infectieux en particulier du fait du caractère nutritif 
des solutés mais surtout à cause de la fréquence de mani-
pulation des cathéters employés.

Nutrition parentérale et immunité

Si la nutrition parentérale est associée à une augmentation 
du risque infectieux, elle peut en revanche avoir un effet 
positif sur l’immunité. En effet, il est possible d’améliorer 

Tableau 1. Impact des émulsions lipidiques sur le shunt intrapulmonaire et conséquences sur l’oxygénation

Auteurs Emulsion Dose Durée (H) Pathologie N Oxygénation
Faucher 2003 LCT 

MCT/LCT
1 mg/kg/min 
1 mg/kg/min

6 
6

SDRA 18 
18

 
Amélioration

Smyrniotis 2001 LCT 
MCT/LCT

12 g/h 
12 g/h

8 
8

SDRA 
+ sepsis

10 
11

Dégradation 


Masclans 1998

Mathru 1991

LCT 
MCT/LCT 
LCT 
LCT

2 mg/kg/min 
2 mg/kg/min 
5 g/h 
10 g/h

12 
12 
10 
5

SDRA 
 
SDRA 
+ sepsis

7 
7 
8 
7

 
 
Dégradation 
Dégradation

Hwang 1990 LCT 
LCT

6 mg/kg/min 
3 mg/kg/min

4 
8

SDRA 5 
5

Dégradation 
Dégradation

Venus 1989 LCT 3 mg/kg/min 8 SDRA 19 Dégradation

LCT = long-chain triglycerides       MCT = medium-chain triacylglycerol      SDRA = syndrome de détresse respiratoire aiguë.
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l’immunité en jouant sur les quantités de lipides adminis-
trées par voie parentérale. Ainsi Garrel [15] a montré qu’en 
réduisant la quantité de lipides administrés chez des patients 
brûlés on réduisait le nombre de complications respiratoi-
res, infectieuses et la durée d’hospitalisation (Tableau 2).

D’après l’étude de Mayer et al. [16], en modulant la 
composition en lipides, on peut jouer sur la composition 
membranaire en acide eicosapentaénoïque (EPA) et en acide 
docosahexaénoïque (DHA) ainsi que sur la production de 
cytokines (IL6, IL8 ; TNF, IL1), améliorant ainsi l’immunité.

Quels autres griefs ?

Au-delà de toutes les considérations qui ont pu être 
évoquées, d’autres griefs sont imputables à la nutrition 
parentérale notamment son coût, sa sur-utilisation pour des 
questions pratiques dans certaines situations où la nutrition 
entérale pourrait fort bien être utilisée.

De plus la position des sociétés savantes dans l’affron-
tement entérale/parentérale tend clairement à pousser 
la nutrition entérale dans tous les cas où cette dernière 
peut être utilisée  : tube digestif fonctionnel, patient 
stable hémodynamiquement, nutrition entérale tolérée 
et suffisante, pour ne préconiser le recours à la nutrition 
parentérale que dans les cas d’intolérance, de contre-indi-
cations de l’entérale ou dans une situation où le recours 
à une nutrition combinée entérale/parentérale s’avère 
nécessaire.

Conclusion

En synthèse, bien que certains effets délétères de la nutri-
tion parentérale soient avérés, il est nécessaire de rappeler 
que les inconvénients de cette méthode de nutrition sont 
limités et son efficacité démontrée, si elle est utilisée à bon 
escient en respectant les règles de bonnes pratiques. Par 
ailleurs, les diverses données disponibles dans la littérature 
suggèrent que la nutrition parentérale chez l’homme n’en-
traîne pas d’atrophie de la muqueuse intestinale ni de trans-
location bactérienne, que l’augmentation des complications 
septiques sous nutrition parentérale peut être attribuée à 
la surnutrition plutôt qu’à la voie d’administration, que les 
dangers de la nutrition parentérale sont exagérés et qu’elle 
constitue une alternative efficace à la nutrition entérale 
quand il existe un risque de malnutrition ou quand elle n’est 
pas tolérée ou impossible. On retiendra en conclusion qu’en 
matière de nutrition des patients de réanimation, tout est 
question de dose et de discernement.
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Tableau 2. Impact de la proportion de lipides administrés par voie parentérale sur les complications 
pulmonaires et la durée d’hospitalisation [15].

43 adultes brûlés 15 % lipides 35 % lipides
Pneumonies 3 / 24* 7 / 13
Durée hospital 
J / % STB

1,2 ± 0,4** 1,8 ± 0,6

* p < 0,05 ; ** p < 0,1




