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Problématiques	

1.  Dénutrition	et	agression	

2.  Nutrition	et	immunonutrition		

3.  Indications	et	timing	de	la	NP		

4.  Choix	de	l’émulsion	lipidique	

5.  Et	en	pratique	??	



1)	DÉNUTRITION	ET	AGRESSION		



Dénutrition	
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Les	patients	de	réanimation	sont	
sous-alimentés	

•  80	%	des	calories	requises	sont	prescrites	

–  70	%	des	calories	sont	effectivement	reçues	
–  50	%	des	malades	de	réanimation	reçoivent	<70%	des	
calories	nécessaires	

Apports	recommandés	25	à	35	Kcal/kg/j	



Dénutrition	:	facteur	prédictif	
indépendant	de	mortalité	



Dénutrition	chronique	vs.	aiguë	
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Complications	de	la	dénutrition	
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La	dénutrition	:	facteur	de	comorbidité	
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Métabolisme	et	stress	aigu	
•  1ère	phase	:	J1-J2	

–  Diminution	de	tous	les	métabolismes	
–  Hyperglycémie	par	mobilisation	des	réserves	endogènes	

(muscles,	foie)	

•  2ème	phase	:	durée	et	intensité	variables	
–  Hypercatabolisme	(muscles,	foie)	:	AG	stockés,	protéines	
–  Néoglucogenèse,	insulino-résistance	
–  Lipolyse		

•  3ème	phase	:	phase	anabolique	de	récupération.	



Adaptation	du	métabolisme	lipidique	
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2)	NUTRITION	ET	
IMMUNONUTRITION		



Enjeux	de	la	nutrition	artificielle	de	
l’agressé	

Contrôle	de	la	réponse	métabolique	à	l’agression	

Prévenir	la	dénutrition	

Supporter	la	fonction		
des	organes	défaillants	

Moduler	la	fonction	immunitaire	et	
la	réponse	inflammatoire	:	

«	immunonutrition	»	

		



Immunonutrition ? 

•  Ajout	de	nutriments	spécifiques	destinés	à	
améliorer	les	fonctions	immunitaires	

o  en	quantité	supérieure	à	la	normale	
o  dans	la	NE	ou	NP	

•  Relation	étroite	état	nutritionnel	/	immunité	



3)	INDICATIONS	ET	TIMING	DE	LA	
NUTRITION	PARENTÉRALE		



Indications	de	la	nutrition	parentérale	

•  Partielle	:		
– En	complément	voie	orale	/	entérale		
– et	situation	d’hypermétabolisme	>	7-10	j.	

•  Totale	:	impossibilité	d’alimentation	orale	ou	
entérale		

MAIS	:	
•  Moins	physiologique	
•  Coûteuse		
•  Complications	potentielles	



Timing	:	à	la	phase	aiguë	?	

Pr	Hasselmann	

•  état	de	choc	
•  catécholamines	
•  curarisation	

•  Néoglucogenèse	
hépatique	

•  Hypercatabolisme	
•  Mobilisation	des	

réserves	lipidiques	



•  CONTRE	:	restriction	protéino-énergétique	
–  î	thermogenèse	
–  î	production	d’urée		
–  î	turn-over	du	glucose	
–  ne	majore	pas	la	protéolyse.	

•  POUR	:	en	l'absence	d'apports	adéquats,	
mobilisation	des	réserves		
–  dépenses	énergétiques	
–  synthèses	protéiques	"prioritaires	»	
–  épuisement	du	stock	d’éléments	traces	/	vitamines	
–  immunonutrition	?	haute	concentration	de	n-3	(poisson)	dans	le	SIRS	

î	mortalité,	infections	acquises,	durée	de	séjour	

Timing	:	à	la	phase	aiguë	?	



4)	CHOIX	DE	L’ÉMULSION	LIPIDIQUE	



3	rôles	:	
	
-  Énergétique	:	9	kcal/g	
-  Structural	:	mb	
-  Fonctionnel	:	PG,	TX,	LT,	
lipoprotéines…	

Les	lipides	



Nomenclature	:	les	lipides	

•  Grosses	molécules	=>	nombreux	C,	reliés	par	liaisons	simples	
ou	doubles	
-  Selon	nb	de	doubles	liaisons	:	AGS	/	AGMI	/	AGPI	
-  N-x	:	x	=	position	de	la	1ère	double	liaison	par	rapport	à	l’extrémité	C-

terminale	
•  3	AG	=	TG		

-  TCM	/	TCL	en	fonction	du	nombre	de	C	(14)	

Acide	alpha	linolénique	(18:2	n-3)	



Émulsions	lipidiques	en	réanimation	

•  Apport	calorique	/	faible	charge	osmotique	

•  TG	émulsifiés	par	des	phospholipides	:		
– Triglycérides	à	chaines	longues	:	TCL		
– Triglycérides	à	chaines	moyennes	:	TCM		

•  Propriétés	des	émulsions	dépendent	de	:	
– Qualité	AG	
– Ratio	AG	(oméga	3,	oméga	6,	oméga	9…)	



Émulsions	lipidiques	en	réanimation	

Historiquement	:		
	

–  TCL	(soja)	n-6	(acide	linoléique	18:2)	=	Intralipide		
				<=>	AGPI	essentiels	
	
–  TCL	/	TCM	:	1/1	

–  Puis		
•  n-3	(poisson)	=	Omegaven		
•  n-9	(olive)	=	Oliclinomel	
•  TCM	complexes	de	synthèse	(Structolipide)	
•  Les	mélanges	(Lipidem,	Medialipide,	Clinoleic,	SMOF…)	



Composition	des	émulsions	

TCL	(soja)	 TCM	(coco)	 n-3	(poisson)	 n-9	(olive)	

Intralipide	 20	 0	 0	 0	

Médialipide	 10	 10	 0	 0	

Omégaven	 0	 0	 20	 0	

Clinoléic	 4	 0	 0	 16	

Lipidem	 8	 10	 2	 0	

SMOF	 6	 6	 3	 5	
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PROPRIÉTÉS	DES	ACIDES	GRAS	ET	
MÉCANISMES	D’ACTION	IN	VIVO	



Omega	6	vs.	Omega	3	?	
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Médiateurs lipidiques n-6 et n-3 
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Acide arachidonique 
(C20:4n-6) 

5-Lipo-oxygénase 

Acide eicosapentanoïque 
(C20:5n-3) 

Mayer, Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2006;9:140 



Effets	anti-inflammatoires	des	n-3	

Anti-
inflammatoires	

Pro-
inflammatoires	



Effets	anti-inflammatoires	des	n-3	

-  Diminue	chimiotactisme	PNN	
-  Diminue	expression	molécules	d’adhésion	
-  Diminue	interaction	PNN/endothélium	



Effets	théoriques	des	TCM	

•  «	Bénéfiques	»	(vs.	TCL)	:		
– Métabolisme	plus	rapide	
–  Clairance	plasmatique	rapide	
– Moins	de	stockage	hépatique	=>	moins	d’EI	

•  «	Délétères	»	:	
–  Activation	des	PNN	+	altération	fonctions	(migration,	
dégranulation,	phagocytose)	

–  Production	ERO	+	molécules	d’adhésion	
–  Rôle	pro-inflammatoire	du	GPR84	?	

•  surexprimé	après	LPS	
•  majore	production	CK	pro-inflammatoires	



Composition	des	membranes	
cellulaires	
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5)	ET	EN	PRATIQUE	?	



Prescription	d’une	nutrition	
parentérale	

•  Voie	centrale	dédiée	
–  VVP	:	exceptionnel		

•  Perfusion	continue		

•  Surveillance	:		
– Dextro	/	4	h		
–  Iono,	triglycérides,	bilan	hépatique	



Prescription	d’une	nutrition	
parentérale	

•  Glucose : 4 g/kg/j = 280-300 g/j

•  Acides	aminés :1 g/kg/j = 70 g/j 	

•  Lipides :0, 7g/kg /j = 50 g/j 



Supplémentation	en	micronutriments		

•  Glutamine	
•  Mélanges	polyvitaminiques		
•  Vitamine	K		
•  Vit	B1,	B9	et	PP	
•  Mélanges	d’oligo-éléments	
•  Supplémentation	spécifique	en	Zinc	et	Sélénium	
(antioxydants)	



Quelle	émulsion	lipidique	?		

•  L’émulsion	lipidique	:	
–  À	20	%	(100	g	/	500	ml)		
–  Recommandée	en	Europe	(SFNEP,	ESCIM)		
–  Proposition	de	pouvoir	«	ne	pas	en	utiliser	»	pour	des	NP	
<10	jours	chez	des	patients	non	dénutris	(Canada)		

•  Pas	de	critères	définitifs	de	choix	entre	les	
différentes	émulsions	lipidiques	

•  Contexte	clinique	?	
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Les	points	clés	
•  …	la	dénutrition	tue	!	

•  Nutrition	parentérale	=	2ème	intention	

•  Controverse	persistante	sur	le	choix	des	EL	:	
– Discordance	expérimental	/	clinique	
– Faibles	effectifs	
– Comparaisons	difficiles	:	bcp	d’EL	différentes	
– Nécessité	de	RCT	



Conclusions		

•  Un	potentiel	théorique...	
– Anti-inflammatoire	
– Anti-pro-oxydant	
– Modulateur	de	l’immunité	

•  Les	questions	en	suspens	:	
–  Le	bon	mélange	?	N-3	/	n-9	?	nouveaux	TG	de	
synthèse	?	

–  Le	timing	(modulation	de	l’immunité	:	SIRS/CARS)	?	




