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Résumé Le syndrome de renutrition est une entité histo-
rique, et pourtant, beaucoup de questions restent sans
réponse. Le syndrome de renutrition se définit à partir d’un
faisceau d’arguments clinicobiologiques. Une classification
de la dénutrition est nécessaire, prenant en compte les méca-
nismes impliqués dans la dénutrition chronique et le risque
nutritionnel induit par une pathologie aiguë. Alors que la
nutrition en réanimation fait actuellement débat, les effets
délétères d’une suralimentation pourraient avoir un lien avec
le syndrome de renutrition et ses mécanismes. Le concept de
nutrition hypocalorique et hypoprotidique à la phase aiguë
gagne du terrain et pourrait être bénéfique pour certains
groupes de patients : les patients dénutris chroniques, mais
aussi les patients de réanimation les plus graves. Les consé-
quences de l’inhibition de l’autophagie au cours d’une affec-
tion aiguë pourraient être multiples et pourraient expliquer la
surmortalité rencontrée en cas d’hypophosphatémie de renu-
trition chez les patients de réanimation. Le contrôle de l’au-
tophagie pourrait être une des pistes permettant de proposer
des traitements dans le futur.

Mots clés Syndrome de renutrition · Réanimation ·
Dénutrition · Autophagie

Abstract Refeeding syndrome is an historical disease
though many uncertainties still remain. Biological markers
associated with clinical manifestations are required for diag-
nosing refeeding syndrome. A novel classification of denu-
trition is necessary and should include encountered mecha-
nisms like chronic disease related malnutrition, acute illness
induced nutritional risk. Hypocaloric and hypoprotidic nutri-
tion concept, during the acute phase of severe illness, could
benefit the malnourished patients based on the nutritional
risk induced by acute illness. Autophagy gets inhibited
during the acute starvation condition. Hypophosphatemia

and increased mortality associated with refeeding in criti-
cally ill patients may be related to autophagy inhibition.

Keywords Refeeding syndrome · Intensive care unit ·
Malnutrition · Autophagy

Introduction

Le syndrome de renutrition a été pour la première fois décrit
au décours immédiat de la Seconde Guerre mondiale, quand
parmi les prisonniers libérés des camps après une longue
période de famine près de 20 % décédaient au cours de la
réalimentation. Par la suite, le syndrome de renutrition a été
défini comme une complication de la réalimentation chez
des patients dénutris, entraînant des modifications hydro-
électrolytiques pouvant mettre en jeu le pronostic vital [1–
4]. Cependant, beaucoup de questions restent sans réponse.
Dans un récent article [2], les auteurs concluaient qu’en
l’état actuel des connaissances et des études sur le sujet, il
n’était pas possible de statuer précisément sur la définition,
l’incidence, les facteurs de risque, les modalités de préven-
tion et le traitement du syndrome de renutrition. Dans cette
revue de la littérature, nous allons essayer de donner des
éléments, afin de mieux comprendre ce syndrome, les méca-
nismes en jeu et l’implication pour la prise en charge des
patients de réanimation.

Définitions de la dénutrition

Les patients présentant un syndrome de renutrition sont au
préalable dénutris [1–4]. Environ 30 % des patients arrivant
à l’hôpital sont dénutris, et certains vont développer une
dénutrition au cours de leur séjour [5]. Un impact de la dénu-
trition sur l’augmentation de la morbimortalité et de la durée
d’hospitalisation a été mis en évidence [6,7]. De très nom-
breux outils ont été développés afin de stratifier le degré de
dénutrition [5,6,8–12]. Cependant, la « dénutrition » est un
terme générique avec de multiples définitions. De nombreux
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mécanismes sociopsychologiques et physiopathologiques
peuvent être impliqués. Le problème actuel est l’absence
de critère ou d’outil fiable et reproductif afin de déterminer
et de surveiller le statut nutritionnel du patient [13].

Scores de dénutrition en hospitalisation traditionnelle

Les critères du National Institut of Health and Care Excel-
lence (NICE) [14], largement utilisés, définissent les patients
comme dénutris en fonction de l’Indice de Masse Corporelle
(IMC) et de la perte de poids. Le risque nutritionnel est éva-
lué sur l’apport d’ingesta insuffisants ou sur une capacité
d’absorption insuffisante, des pertes nutritives importantes
et/ou un besoin énergétique accru en raison d’un catabolisme
majeur.

Le Subjective Global Assessment (SGA) [10] est un outil
évaluant l’état nutritionnel en trois catégories à partir de cinq
variables : la perte de poids, la diminution des apports, la
présence de signes digestifs, la présence d’une pathologie
chronique et un examen clinique de la masse graisseuse et
musculaire. Une revue récente de la littérature [9] a démon-
tré que le SGA était un outil fiable de dépistage de la dénu-
trition chronique pour les patients hospitalisés. D’autres sco-
res ont été développés : le Malnutrition Universal Screening
Tool (MUST) [5], le Nutritional Risk Screening (NRS) 2002
[6], le Mini Nutritional Assessment® [8], le Short Nutritional
Assessment Questionnaire© [11] et le score PANDORA
[15]. Ces différents scores permettent d’identifier un risque
de surmortalité chez des populations données, mais la modi-
fication des apports caloriques en conséquence n’a jamais
démontré de bénéfice en termes de mortalité [16,17]. Les
autres limites importantes de ces scores sont leur manque
de sensibilité, de spécificité et leur variabilité interobserva-
teurs [18,19]. De plus, la plupart de ces scores n’ont pas été
validés pour les patients de réanimation [13].

Scores de dénutrition en réanimation

Pour le patient de réanimation, plusieurs études ont suggéré
une fiabilité du SGA [20–22]. Cependant, il ne prend pas en
compte le risque nutritionnel lié à la pathologie aiguë. Le
score NRS 2002 et le MUST prennent en compte la sévérité
de la pathologie, et donc les patients de réanimation sont
presque tous à risque élevé avec ces scores, ce qui les rend
peu discriminants [6,10]. Le Nutrition Risk in Critically ill
(NUTRIC) score [23,24] a été élaboré pour le patient de réa-
nimation et est composé de variables reflétant principale-
ment la gravité de la maladie et non le statut nutritionnel
du patient à l’admission. Chez les patients avec un score
élevé, une étude suggérait que la majoration des apports
caloriques permettrait une diminution de la mortalité [24].
Le score NUTRIC pourrait ainsi être intéressant pour ajuster
les apports de patients sans dénutrition chronique préalable,

en évaluant le risque nutritionnel lié à la sévérité et au type
de la pathologie aiguë. Une étude récente propose une com-
binaison du score NUTRIC modifié et du SGA. La combi-
naison de ces deux scores permet de mieux discriminer les
patients à risque de décès en lien avec la dénutrition que
l’utilisation d’un seul de ces scores [25]. Ces résultats restent
à confirmer.

Scores de dénutrition utilisés dans le syndrome
de renutrition

Dans les études sur le syndrome de renutrition [2], les critè-
res d’inclusion étaient très hétérogènes, et peu d’études uti-
lisaient comme critère d’inclusion un score de dénutrition.
Les critères de NICE manquent de sensibilité et de spécifi-
cité pour identifier les patients à risque de syndrome de renu-
trition [26]. Dans une étude rétrospective sur 321 patients
[27], la sensibilité et la spécificité des critères de NICE à
discriminer les patients à risque d’hypophosphatémie de
renutrition étaient respectivement de 0,76 et 0,5 pour la
nutrition entérale et de 0,73 et 0,38 pour la parentérale. Dans
l’étude de Goyale et al. [28], les critères de NICE identi-
fiaient seulement 21 % des patients ayant développé une
hypophosphatémie de renutrition. Dans un autre travail
[29], le SGA ne permettait pas de discriminer les patients à
risque de dénutrition, car 50 % des patients classés « sans
risque » avaient développé une hypophosphatémie de renu-
trition. Cela remet en question l’intérêt de ces scores pour
identifier les patients à risque de faire des complications lors
de la renutrition.

Vers une nouvelle définition de la dénutrition

Une limitation importante des scores actuellement disponi-
bles est de ne pas tenir compte du mécanisme de la dénutri-
tion : dénutrition chronique secondaire à une privation
volontaire (anorexie mentale) ou non, dénutrition chronique
secondaire à une pathologie organique et dénutrition en lien
avec une pathologie aiguë [18,19]. Une dénutrition aiguë
peut aussi survenir sur un terrain de dénutrition chronique.
La dénutrition chronique est rencontrée chez les patients pré-
sentant de façon prolongée une carence d’apports caloriques
quantitatifs et/ou qualitatifs, en lien ou non avec une patho-
logie inflammatoire chronique (par exemple le cancer, la
malabsorption, l’anorexie mentale, les troubles psychiatri-
ques). Le risque nutritionnel, lié à une pathologie de sur-
venue récente ou semi-récente, combine une diminution
des ingesta et un état pro-inflammatoire avec un effet rapide
et catabolique sur le BMI [30].

Jensen et al. [18] ont proposé en 2010 une classification
différente de la dénutrition, fondée sur le mécanisme de la
dénutrition. Le statut nutritionnel était stratifié en trois caté-
gories : la dénutrition chronique sans inflammation associée

Méd. Intensive Réa (2017) 26:472-480 473



(par exemple l’anorexie mentale), la dénutrition liée à une
maladie chronique (par exemple insuffisance chronique
d’organe, cancer, maladies inflammatoires chroniques ou
obésité sarcopénique) et la dénutrition en lien avec une
pathologie aiguë (par exemple le choc septique, les grands
brûlés, les polytraumatisés). Cette classification est reprise
par l’American Society of Parenteral and Enteral Nutrition
(ASPEN) pour détecter les patients à risque de dénutrition
[31] et prend en compte six caractéristiques cliniques
(besoins énergétiques, perte de poids, masse graisseuse,
masse musculaire, balance hydrosodée et force musculaire).
Les limites de cette classification sont qu’elle n’a pas été
validée par des études prospectives et qu’elle ne prend pas
en compte le risque cumulé d’une dénutrition chronique et
d’une dénutrition liée à une pathologie aiguë. Ce groupe de
patients pourrait cependant représenter les patients les plus à
risque de complications et de décès en lien avec la dénutri-
tion. Ainsi, pour les patients de réanimation, il est important
de différencier l’état nutritionnel présent à l’admission, ses
causes et le risque nutritionnel en lien avec la pathologie
aiguë intercurrente, plus ou moins sévère.

Définition du syndrome de renutrition :
un syndrome clinicobiologique

Il n’y a pas actuellement de définition consensuelle du syn-
drome de renutrition. Parmi les études portant sur le syn-
drome de renutrition, les définitions varient beaucoup [2].
Certains auteurs définissent le syndrome de renutrition uni-
quement sur le critère biologique d’une hypophosphatémie
survenant au décours de la reprise d’une alimentation.

Chez les patients en hospitalisation conventionnelle

Parmi les patients hospitalisés, l’hypophosphatémie est par-
ticulièrement fréquente chez les sujets âgés ou dénutris
[32,33]. Une étude rapporte un taux de 14,1 % parmi
2 307 patients hospitalisés âgés de plus de 65 ans [34]. Les
facteurs de risque de développer une hypophosphatémie
étaient une perte de poids de plus de 10 % avant l’hospitali-
sation, une perfusion intraveineuse de glucose, une hypo-
phosphatémie présente à l’admission et une alimentation
entérale [34]. La présence d’une hypophosphatémie était
associée à une diminution de la survie. Dans une étude pros-
pective, les facteurs de risque d’hypophosphatémie au cours
de la mise en route d’une alimentation parentérale [35]
étaient un score NRS supérieur ou égal à 3, l’administration
parentérale de plus de 70 % des apports caloriques recom-
mandés et l’administration quotidienne de phosphore infé-
rieure à 12 mmol lors de l’instauration de la nutrition. Une
étude observationnelle sur les causes d’hypophosphatémie
[36] a montré que seulement 10 % des hypophosphatémies

étaient associées à un probable syndrome de renutrition. De
plus, un seuil d’hypophosphatémie reste à définir. Dans les
études sur le syndrome de renutrition, les différents seuils
d’hypophosphatémie varient entre 0,87 et 0,32 mmol/l [2].

Certains auteurs [25,29,37–42] utilisent une définition
mixte clinicobiologique, associant une hypophosphatémie à
des troubles ioniques et à des manifestations cliniques.
Généralement, les troubles ioniques principalement décrits
sont l’hypomagnésémie, l’hypokaliémie, l’hypoglycémie,
l’hyponatrémie [2], mais ces signes sont peu spécifiques.
Cependant, aucun consensus n’existe sur les complications
cliniques propres au syndrome de renutrition. Peu d’études
décrivent spécifiquement les manifestations cliniques du
syndrome de renutrition. Dans une étude prospective [38]
chez les patients hospitalisés nécessitant une nutrition artifi-
cielle, le syndrome de renutrition était diagnostiqué sur des
critères biologiques associant une hypokaliémie, une hypo-
magnésémie, une hypophosphatémie et des signes cliniques.
Parmi les 243 patients inclus, 3 cas de syndrome de renutri-
tion étaient décrits. Les signes cliniques associés au syn-
drome de renutrition étaient l’œdème périphérique (1/3),
l’œdème aigu pulmonaire (2/3) et la distension abdominale
(1/3). Dans une autre étude [25] sur les patients à risque de
syndrome de renutrition selon les critères de NICE et néces-
sitant une nutrition entérale, 11/56 patients avaient un syn-
drome de renutrition. Cliniquement, des œdèmes des mem-
bres inférieurs étaient présents dans 81 % des cas, la diarrhée
dans 63 % et la distension abdominale dans 36 % des cas.

Chez les patients de réanimation

L’hypophosphatémie est très fréquente chez les patients de
réanimation. Son incidence varie de 30 à 100 % selon les
études [43]. Il faut rappeler que les mécanismes de constitu-
tion et d’entretien de l’hypophosphatémie sont multiples,
particulièrement chez les patients de réanimation avec une
pathologie intercurrente aiguë inflammatoire. Des travaux
ont suggéré une corrélation avec une augmentation de la
morbimortalité [39,43–45]. Dans une étude rétrospective
observationnelle [45], l’hypophosphatémie n’était pas un
marqueur indépendant de mortalité, mais sa durée et sa pro-
fondeur étaient corrélées au risque de mortalité. Au sein
d’une population de patients septiques en réanimation,
54 % d’entre eux présentaient un épisode d’hypophosphaté-
mie inférieur à 0,8 mmol/l [46], et l’hypophosphatémie était
un marqueur de gravité.

La prévalence de l’hypophosphatémie au cours de la mise
en route d’une alimentation artificielle était de 59 % chez des
patients de réanimation chirurgicale nourris par voie entérale
[47] et de 52 % dans une étude rétrospective sur des patients
de réanimation recevant une alimentation entérale ou paren-
térale [44]. La mortalité était supérieure chez les patients
ayant présenté une hypophosphatémie. Aucune différence
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n’avait été mise en évidence entre les deux voies
d’alimentation.

Des travaux utilisent une définition du syndrome de renu-
trition reposant sur des critères biologiques associant l’hypo-
phosphatémie à d’autres modifications : hypokaliémie,
hypomagnésémie et hypoglycémie [35,48–51]. Cependant,
les anomalies du bilan hydroélectrolytique ou de la glycémie
en réanimation sont très fréquentes, et leurs mécanismes sont
variés [52,53]. La pertinence d’une définition du syndrome
de renutrition reposant sur des valeurs biologiques telles que
la kaliémie, la magnésémie ou encore la glycémie semble
très faible. À notre connaissance, une seule étude porte sur
des patients souffrant d’anorexie mentale hospitalisés en réa-
nimation [39]. Dans cette étude, la définition du syndrome
de renutrition reposait sur des critères clinicobiologiques et
intégrait toutes les complications sévères : insuffisance
rénale, syndrome de détresse respiratoire aiguë, troubles
neurologiques, hypotension et choc, insuffisance cardiaque,
hépatite cytolytique, pancytopénies.

En conclusion, bien que l’hypophosphatémie soit une
anomalie biologique régulièrement utilisée comme mar-
queur biologique dans le syndrome de renutrition [1,4], elle
n’est pas spécifique et ne peut en constituer le seul critère
diagnostique en contexte de réanimation. Le diagnostic

repose sur un faisceau d’arguments exposés dans le tableau 1.
Le syndrome de renutrition survient dans un contexte parti-
culier : le patient doit présenter au préalable une dénutrition
chronique en lien ou non avec une pathologie inflammatoire
et/ou un risque nutritionnel aigu en lien avec une pathologie
inflammatoire aiguë intercurrente. Il associe des signes bio-
logiques peu spécifiques, dont le principal est l’hypophos-
phatémie [34,35,54], à des signes cliniques sévères touchant
les différents systèmes cardiovasculaires, nerveux et respira-
toires [4]. Ces anomalies biologiques et cliniques survien-
nent dans les 72 heures après la mise en route d’une alimen-
tation artificielle entérale ou parentérale [51,54–56].

Prévention et traitement du syndrome
de renutrition

Comme suggéré dans les chapitres précédents, une classifi-
cation des types de dénutrition en fonction de la présence
d’une dénutrition chronique et du risque nutritionnel paraît
en théorie nécessaire, particulièrement chez le patient de réa-
nimation [18,19,31]. Cependant, sur l’ensemble des études
portant sur le syndrome de renutrition, les populations étu-
diées étaient très différentes : population composée exclusi-
vement de personnes anorexiques mentales, de patients en
grève de la faim, ou encore population de patients hospitali-
sés pour de multiples causes et ayant une nutrition artificielle
[2]. Seulement deux études sur le syndrome de renutrition
portaient exclusivement sur les patients de réanimation
[54,55]. Devant la disparité des études portant sur le syn-
drome de renutrition et en utilisant une définition de la dénu-
trition en fonction de son mécanisme, il apparaît nécessaire
de faire la distinction entre la prise en charge nutritionnelle
des patients hospitalisés pour une dénutrition chronique sans
pathologie aiguë et celle des patients ayant une dénutrition
chronique, hospitalisés pour une pathologie aiguë.

Patients présentant une dénutrition chronique sans
pathologie aiguë

Dans l’anorexie mentale, l’incidence du syndrome de renu-
trition est faible et varie entre 0 et 3,6 % selon les différentes
études prenant en compte une définition clinicobiologique
[37,42,55–59]. Dans une étude de cohorte rétrospective
récente [49] de 461 patients anorexiques dans le cadre d’un
protocole de renutrition, 18,5 % avaient présenté une hypo-
phosphatémie. Seulement cinq patients étaient transférés en
médecine pour des complications qui n’étaient pas en lien
avec un syndrome de renutrition. La mortalité et l’incidence
du syndrome de renutrition étaient nulles. Un certain nombre
d’études portent spécifiquement sur la renutrition des
patients ayant une anorexie mentale. Dans l’étude de Golden
et al. [55], un régime normocalorique permettait une

Tableau 1 Critères de définition du syndrome de renutrition

prenant en compte le type de dénutrition chronique ou aiguë

Syndrome de renutrition en réanimation

Contexte Dénutrition chronique en lien ou non

avec une pathologie inflammatoire et/ou risque

nutritionnel aigu en lien avec une pathologie

inflammatoire aiguë intercurrente.

Début dans les 72 heures après la mise en route

d’une alimentation artificielle entérale

ou parentérale [51,54,61,71]

Biologie Hypophosphatémie < 0,8 mmol

ou chute > 0,15 mmol/l en l’absence d’autre

cause majeure d’hypophosphatémie [34,35,71]

Clinique Au moins une manifestation clinique parmi :

1/ Dégradation brutale ou apparition d’une

défaillance d’organe [4] :

Choc, défaillance cardiaque

Arythmie

Hémolyse, thrombopénie

Rhabdomyolyse

Insuffisance rénale aiguë

Acidose métabolique

Coma, delirium, convulsion

Hyperglycémie

2/ Prise de poids rapide en lien avec un syndrome

œdémateux
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diminution de la durée de séjour par rapport à un régime
hypocalorique. Une revue de la littérature [59] récente sur
la renutrition en cas d’anorexie mentale conclut que, chez
les patients peu ou modérément dénutris, une renutrition
hypocalorique était trop conservative et que l’apport élevé
en calories n’augmentait pas le risque de syndrome de renu-
trition chez les patients surveillés cliniquement et
biologiquement.

Une étude portant sur une population de personnes ano-
rexiques mentales en réanimation apporte des résultats très
différents [39]. L’incidence du syndrome de renutrition,
défini comme toutes les complications survenant au cours
de la nutrition, était de 10 % et la mortalité de 71 %. Ces
résultats sont à interpréter avec précaution. Sept sur
soixante-huit patients avaient un syndrome de renutrition,
mais le diagnostic était posé dès qu’une complication surve-
nait au cours de la renutrition. Cependant, parmi les sept
patients, quatre étaient hospitalisés pour des motifs sans lien
avec la nutrition, et seulement trois avaient présenté une
hypophosphatémie. Pour six des sept patients, la ventilation
mécanique était instaurée avant l’alimentation artificielle, ce
qui témoigne de la gravité de ces patients avant même un
éventuel lien avec un syndrome de renutrition. Il faut noter
enfin qu’aucune distinction n’était faite entre la dénutrition
chronique et celle éventuellement en lien avec une patholo-
gie inflammatoire aiguë.

À la lumière de l’ensemble de ces résultats, dans le cadre
exclusif de la renutrition chez les patients ayant une dénutri-
tion chronique sans pathologie inflammatoire aiguë, du type
de l’anorexie mentale, la renutrition peut se faire avec des
apports caloriques standard sans risque de syndrome de
renutrition [49,50,59,60]. Un monitoring et un protocole de
compensation de la phosphorémie permettraient également
de diminuer le risque [50,56]. Seuls les patients très sévère-
ment dénutris, par exemple ayant un IMC inférieur à 14 kg/
m2 ou à jeun depuis plus de 15 jours, pourraient bénéficier
d’une réalimentation très progressive, en débutant par
10 kcal/kg par jour pour atteindre 25 kcal/kg par jour en 4
à 7 jours, conformément aux recommandations de NICE
[14]. Ces données de la littérature sur le syndrome de renu-
trition sont à prendre avec précaution, lorsque chez les
patients ayant une dénutrition chronique se surajoute le
risque nutritionnel lié à une pathologie inflammatoire aiguë.

Patients présentant une dénutrition préexistante en lien
avec une pathologie inflammatoire

La cachexie est une perte de la masse corporelle en lien avec
un processus inflammatoire pathologique médié par des
cytokines. Elle est généralement observée dans les patholo-
gies inflammatoires chroniques qui entretiennent une
inflammation d’intensité faible à modérée, comme les insuf-
fisances chroniques d’organes (BPCO, insuffisance rénale

chronique, insuffisance cardiaque chronique…) ou les can-
cers [19].

Un certain nombre d’études dans le syndrome de renutri-
tion porte sur les patients hospitalisés et nécessite la mise en
route d’une alimentation entérale [2]. Ces patients ont un
risque de cachexie ou de dénutrition protéinoénergétique
modérée, et l’incidence du syndrome de renutrition varie
de 2 à 80 % [25,29,36,38,51,61], plus élevée que dans l’ano-
rexie mentale. La mortalité est peu rapportée et varie entre 6
et 29 % [2,51]. Très peu d’études portent sur la prise en
charge spécifique du syndrome de renutrition [2], et leurs
effectifs sont faibles. Seules des mesures préventives de sup-
plémentation en phosphore et d’alimentation restrictive en
calories, en débutant par 50 % des apports caloriques recom-
mandés, sans dépasser 20 kcal/kg par jour la première
semaine, semblent avoir une efficacité sur la prévention de
la survenue du syndrome de renutrition [35,61,62].

Patients de réanimation (présentant une ou plusieurs
défaillances vitales)

Considérant que la plupart des patients de réanimation ont
un risque nutritionnel lié à la pathologie aiguë [63] et que la
mortalité en réanimation est en lien avec le statut nutritionnel
du patient [64], la nutrition en réanimation est un élément
essentiel de la prise en charge des patients de réanimation.
Les recommandations internationales récentes préconisent
une nutrition entérale précoce apportant 20 à 25 kcal/j à la
phase aiguë. Ces recommandations reposent sur des études
observationnelles très hétérogènes et parfois anciennes. Des
travaux randomisés multicentriques récents n’ont pas
confirmé ces données. La voie parentérale n’est pas associée
à un nombre accru de complications (CALORIES). Le
concept de nutrition hypocalorique et hypoprotidique à la
phase aiguë gagne du terrain. Des études n’ont pas montré
d’effet délétère d’une nutrition entérale délibérément hypo-
calorique (EDEN) ou de façon « permissive » (PERMIT)
[65–68]. D’autres travaux ont même suggéré des effets délé-
tères lorsque l’on cherche à atteindre les objectifs caloriques
avec une nutrition parentérale en complément d’une nutri-
tion entérale insuffisante [69], ces effets délétères étant plus
importants chez les patients antérieurement dénutris [70]. Un
syndrome de renutrition ou, du moins, de « nutrition exces-
sive » pourrait donc exister chez les patients de réanimation,
même sans dénutrition antérieure [17]. Cependant, la quan-
tité exacte de calories et de protéines nécessaires reste à
déterminer.

Concernant la prise en charge d’un syndrome de dénutri-
tion en réanimation, une seule étude prospective multicen-
trique randomisée a comparé un régime hypocalorique à un
régime normocalorique chez des patients de réanimation
développant une hypophosphatémie dans les 72 heures après
la mise en route d’une alimentation artificielle [54]. Parmi
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les 339 patients inclus, les patients randomisés dans le
groupe hypocalorique avaient une diminution du taux de
complications à type d’infections et une amélioration de la
survie à j60. Ces résultats sont en faveur de l’utilisation d’un
protocole d’alimentation restreinte (20 kcal/kg par jour pen-
dant au moins 48 heures) associé à un protocole de supplé-
mentation en phosphore chez les patients développant une
hypophosphatémie à la phase aiguë de leur prise en charge
en réanimation.

Prenant en compte les données de cette étude [54] et les
données récentes sur l’absence de bénéfice d’un apport calo-
rique standard précoce chez les patients de réanimation
[71,72], une alimentation restreinte précoce pourrait être
bénéfique pour les patients dénutris chroniques, en fonction
du risque nutritionnel induit par les pathologies aiguës.
Comme le suggérait la revue d’Arabi et al. [17], les études
à venir comparant les différentes quantités nécessaires de
calories à la phase initiale et à la phase de réhabilitation
devraient être menées avec une stratification par groupes
en fonction du risque nutritionnel lié à la pathologie aiguë,
mais aussi en fonction du statut nutritionnel en lien avec une
dénutrition chronique. Afin d’améliorer la prise en charge du
syndrome de renutrition, il est important d’en comprendre
les mécanismes.

Autophagie : une nouvelle piste de recherche
pour la prise en charge nutritionnelle
des patients dénutris ?

La physiopathologie du syndrome de renutrition met en jeu
de multiples mécanismes et reste encore mal connue. Au
cours de la renutrition, la réintroduction des sucres induit
une augmentation de la sécrétion d’insuline et une diminu-
tion de la sécrétion de glucagon [3,4]. La glycolyse est acti-
vée et requiert une consommation importante de phosphore
pour la production d’ATP et de DPG. Le transport intracel-
lulaire de glucose active le cotransporteur Na-K ATPase et
l’absorption de potassium par la cellule. Le phosphore et le
magnésium sont également réabsorbés par la cellule, et par
phénomène d’homéostasie, il en résulte une hyperhydrata-
tion intracellulaire [1,3,4].

L’autophagie est un processus intracellulaire de cytopro-
tection, par la dégradation et le recyclage de composants
cytoplasmiques [73]. L’autophagie a d’abord été décrite
comme une réponse de la cellule à la privation de nutriments,
lui permettant d’assurer ses fonctions vitales en recyclant ses
composants intracellulaires [74,75]. Chez l’animal, le jeûne
prolongé active l’autophagie. Le recyclage intracellulaire
des acides aminés issus de la dégradation du lysosome per-
met la synthèse protéique, même en l’absence d’apport de
nutriments exogènes [76]. L’administration parentérale de
lipides et de protéines au cours de la phase aiguë d’une

pathologie grave inhibe l’autophagie dans le foie et les mus-
cles, entraînant une diminution des mitochondries fonction-
nelles et de l’activation de la chaîne respiratoire et une accu-
mulation des déchets cellulaires [77]. L’autophagie est
également impliquée dans l’activation du système immuni-
taire [79], en aidant à la présentation des antigènes, à la dif-
férenciation lymphocytaire, à la régulation de la production
de cytokines et également à la dégradation des pathogènes
intracellulaires [74,80,81]. Chez l’homme, une inhibition de
l’autophagie avec clairance insuffisante des déchets cellulai-
res et des microorganismes a été impliquée dans les résultats
de l’étude EPaNIC [78], montrant que l’administration pré-
coce d’une alimentation parentérale complémentaire à l’ali-
mentation entérale durant la première semaine après l’admis-
sion en réanimation était associée à une durée de séjour
accrue en réanimation et à plus de complications.

Une hypothèse est ainsi que l’autophagie joue un rôle
dans les mécanismes impliqués dans la dénutrition et les
complications liées à la renutrition chez les patients à risque.
L’autophagie est activée par le jeûne prolongé et permet une
adaptation de la cellule à cette privation de nutriments exo-
gènes, afin de survivre. Chez les patients présentant une
dénutrition chronique, ces mécanismes sont activés. Au
cours de la renutrition, l’apport de nutriments exogènes,
inapproprié aux besoins de la cellule qui s’était adaptée au
jeûne, pourrait être l’une des explications physiopatholo-
giques au syndrome de renutrition rencontré chez les
patients sans pathologie inflammatoire, mais présentant une
dénutrition chronique.

Conclusion

Une nouvelle classification de la dénutrition prenant en
compte le risque lié à la présence d’une dénutrition chro-
nique et le risque nutritionnel lié à la sévérité et au type de
la pathologie aiguë est indispensable pour les patients de
réanimation. Le diagnostic du syndrome de renutrition
repose sur un faisceau d’arguments clinicobiologiques, par-
ticulièrement chez les patients de réanimation. Un traitement
hypocalorique adapté à l’état du patient est efficace pour
limiter l’intensité du syndrome de renutrition et ses consé-
quences. Ce concept de nutrition hypocalorique hypoproti-
dique délibérée à la phase aiguë pourrait être généralisé à
tous les patients en état critique. La prise en compte de l’au-
tophagie, probablement impliquée dans le syndrome de
renutrition, est peut-être source de perspectives
thérapeutiques.

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