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Gravité initiale 
Situations cliniques 
Chronologie 
Evènements intercurrents 



Dépense énergétique (cérébro-lésés) 

Synthèse de 15 travaux sur  
ces 25 dernières années 

Foley J of Neurotrauma 2008 
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Dépense énergétique : patients sédatés 



Bruder Crit care Med 1998 

Dépense énergétique : température 

Equation de la régression linéaire y = 0.111x - 2.882 (r2 = .27) 



Clifton J of Neurosurgery 1986 

Dépense énergétique : tonus musculaire 

Evaluation de la dépense énergétique TCG  

n=57 

Cohorte 
prospective 

Bolus de 
pancuronium 



Clifton J of Neurosurgery 1986 

Dépense énergétique : influence des soins 

Evaluation de la DE après un TCG  

n=57 

Cohorte 
prospective 



TCG 
n=6 

HM 
n=14 

Dépense énergétique : hémorragie intra-
cérébrale 

Différence de DE entre hémorragie intracérébrale et TCG ?  

cohorte 

Esper JPEN 2006 



Esper JPEN 2006 

Dépense énergétique : hémorragie intra-
cérabrale 

Différence de DE entre HM et TCG ?  

NS 



Majoration des pertes azotées 



Augmentation des pertes azotées 

Krakau brain injury 2006 
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Augmentation des pertes azotées : effet 
d’une alimentation 

Shaw Ann Surg 1987 

N= patient septique cohorte 

patients 

Glucose ALP 

9 volontaires 
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Augmentation des pertes azotées : 
modification de l’apport azoté 

Shaw Ann Surg 1987 

n = 14 
cohorte 

patients 

ALP n : 17 

1,5 2,2 1,1 

g de protéine / kg /j 



Pertes azotées : influence d’une 
alimentation après un traumatisme 

Frankenfield JPEN 1997 

traumatisés n = 30 cohorte 

ALP = DE 
L/G/sans protéine 

ALP = DE 
L/G/P 

ALP = 1/2 DE 
L/G/sans protéine 

alimentation  
de 4 jours 

dosage J4 



Pertes azotées : influence d’une 
alimentation après un traumatisme 

traumatisés n = 30 cohorte 

ALP = DE 
L/G/sans protéine 

ALP = DE 
L/G/P 

ALP = 1/2 DE 
L/G/sans protéine 

Frankenfield JPEN 1997 

NS 



Evolution du statut nutritionnel ? 



Evaluation nutritionnelle sur une longue période 

Krakau Nutrition  2007 

n=64 

Cohorte 
rétrospective 

Evaluation de la malnutrition après un TCG  
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Evaluation nutritionnelle sur une longue période 

Evaluation de la malnutrition après un TCG  

n=64 

Cohorte 
retrospective 

66 % dénutris 
après 1 mois 

Krakau Nutrition  2007 



Comment estimer la dépense 
énergétique ? 

Formules pré établies 
Formules spécifiques 
Calorimétrie 



Formules anthropométriques 

Harris et Benedict (1919)  
Homme : DER= 66,5 + 13,75 Pds (kg) + 5,0 T (cm) − 6,78A (années) 
Femme : DER= 655 + 9,56 Pds (kg) + 1,85 T (cm) − 4,68A (années) 

Kleiber (1932)  
Homme : DER= 71,2 Pds (kg)3/4 (1 + 0,004 [30 − A (années)] + 0,01 [T (cm)/Pds (kg)1/3 − 43,4]) 
Femme : DER= 65,8 Pds (kg)3/4 (1 + 0,004 [30 − A (années)] + 0,018 [T(cm)/Pds (kg)1/3 − 42,1]) 

Harris et Benedict, modifié par Roza et Shizgal (1984) 
Homme : DER= 13,707 Pds (kg) + 4,923 T (cm) − 6,673A (années) + 77,607 
Femme : DER= 9,740 Pds (kg) + 1,729 T (cm) − 4,737A (années) + 667,051` 

Mifflin et al. (1990) 
Homme : DER= 10 Pds (kg) + 6,25 T (cm) − 5A (années) + 5 
Femme : DER= 10 Pds (kg) + 6,25 T (cm) − 5A (années) − 161 

Liu et al. (1995) 
DER= 13,88 Pds (kg) + 4,16 T (cm) − 3,43A (années) − 112 S (homme :0, femme : 1) + 54,34 

Fusco et al. (1995)  
DER= 32 T (in) + 11 Pds (kg) − 4A (années) − 983 

Black et al. (1996)  
Homme : DER= 1,083 Pds (kg)0,48 ﾅ~T (m)0,50 ﾅ~A(années)−0,13 ﾅ~(1000/4,1855) 
Femme : DER= 0,963 Pds (kg)0,48 ﾅ~T (m)0,50 ﾅ~A (années)−0,13 ﾅ~(1000/4,1855) 

Estimation de la DE par des formules 
de calcul 

Walker Resp Care 2009 



Estimation de la DE par des formules 
de calcul 

Formules spécifiques 

Fick (1855)  
DER= 95,18DCﾅ~Hb (SaO2 – SvO2) 

Swinamer et al. (1990)  
DER= 945 SC (m2) − 6,4A (années) + 108_ (◦C) + 24,2 FR (/min) + 817 Vt (L) − 4349 

Ireton-Jones et al. (1992)  
Sous ventilation méanique : DER= 1925 − 10A (années) + 5 Pds(kg) + 281 S (homme : 1, femme : 0) + 292
 Trauma (présent : 1,absent :0) + 851 Bru (présent : 1, absent : 0) 
En ventilation spontané : DER=DER= 629 − 11A (années) + 25 Pds(kg) − 6090 b (présent : 1, absent : 0) 

PSU (1994)  
DER= 0,85DERHB+ 175_ (◦C) + 33VM (L) − 6344 

Raurich (1997)  
DER= 105,5 S (homme : 1, femme : 0) − 8A (années) + 11,7 Pds(kg) + 7,7 T (cm) + 93,2_ (◦C) + 123,1 Trauma
 (présent : 1, absent : 0) −145,6 Chir (présent : 1, absent : 0) − 3295 

Brandi et al. (1999)  
DER= 0,96DERHB+7FC (/min) + 48VM (L) − 702 

Faisy et al. (2003)  
DER= 8 Pds (kg) + 14 T (cm) + 32VM (L) + 94_ (◦C) − 4834 

Walker Resp Care 2009 



Estimation de la DE 

Clifton J Neurosurg 1986  

Mesure le la DE après un TCG (CGS < 8)  

n=57 

Cohorte 
prospective 



Estimation de la DE 

Clifton J Neurosurg 1986  

Mesure le la DE après un TCG (CGS < 8)  

n=57 

Cohorte 
prospective 

%  DE de base 

Comateux = 152-14x(CGS)+0.4x (FC)+ 7xJdT 
   (n=111 ; r = 0,7 ; p ≤ 0,001) 

Non Coma = 90-3x(CGS)+0.9x (FC) 
   (n=147 ; r = 0,47 ; p ≤ 0,001) 

FC = fréquence cardiaque 
CGS score de Glasgow 
JdT : nbre de jours après le trauma 



Sunderland neurosurgery 1992  

Comparaison de la DE avec des formules établies après un TCG (CGS < 8)  

n=102 Cohorte 
prospective 



Sunderland neurosurgery 1992  

Comparaison de la DE avec des formules établies après un TCG (CGS < 8)  

n=102 Cohorte 
prospective 

r = 0.39 r2 = 0.16, erreur std = 836.58 

Figure 1 . A representa0on of the extent of divergence of CALCMEE from MEE. 
The y axis shows the percentage of values in each category. The numerical value 
above each bar represents the number of measurements in each category. 

56 % des patients sont +/- 25% de la DE mesurée 



Sunderland neurosurgery 1992  

Comparaison de la DE avec des formules établies après un TCG (CGS < 8)  

n=102 Cohorte 
prospective 

r = 0.32 p< 0.001 

Température 
Jours du traumatisme  
Fréquence cardiaque 



McEnvoy Clin Nutr 2009 

Comparaison de la DE /  formules établies en phase d’éveil d’un TCG  

n=45  Cohorte 
prospective 
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n=45  Cohorte 
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45 % des patients sont +/- 10%  de la DE mesurée 
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Comparaison de la DE /  formules établies en phase d’éveil d’un TCG  

n=45  Cohorte 
prospective 

50 % des patients sont +/- 10%  de la DE mesurée 



Comparaison de la DE /  formules établies en phase d’éveil d’un TCG  

n=45  McEnvoy Clin Nutr 2009 

r2 = 0,47 

DE (kcal/j) = −4166 − 50 x GCS + 330 x (1 = Y ouverts ; 0 = Y fermés) + 144 x T° + 14 x pds  



Calcul de la VCO2 (ml.min-1 condition STPD) 

   VCO2 = Ve x FECO2 - Vi x FICO2   

   VCO2 = Ve x FECO2  

Calcul de la VO2 (ml.min-1 condition STPD) 

   VO2 = Ve x FEO2 - Vi x FIO2 

Calcul du Quotient respiratoire 

QR = VCO2 / VO2 

     DE (kcal/min) = [3,799 x  VO2 ] x [ 1,249 x  VCO2 ] - [ 2,23  x Nurinaire ] 

Calorimétrie indirecte

Recueil urinaire

VO2 (L/min) 
Nurinaire (g/min) 



En clinique 



Bénéfice de l’apport 
énergétique 



Effet du déficit énergétique en réa  

n=48 

Complications  Villet clinical nutrition 2005 

Influence de la nutrition artificielle 

Calcul quotidien du DE  
= apports - dépenses 



Effet du déficit énergétique en réa  

n=48 

Cohorte 
prospectif 

Complications  

Calcul quotidien du DE  
= apports - dépenses 

Influence de la nutrition artificielle 

Villet clinical nutrition 2005 



Qu’entraine la dénutrition 

L’installation de la dénutrition favorise la survenue 
d’infection en réanimation 

Villet clinical nutrition 2005 



Qu’entraine la dénutrition 

Variables f p 

Infections 9,14 0,0042 

Jours d’ATB 17,48 0,0003 

Délai de mise en route de la nutrition 17,17 0,0002 

Durée de VM 17,12 0,0002 

Durée de séjour 25 0,0001 

Complications 15,15 0,0003 

Villet clinical nutrition 2005 



Effet d’un support nutritionnel après un AVC 

Rabadi Neurology 2008 

Bénéfice d’un apport nutritionnel « intensif » après un AVC 

n = 116 PR 
DA 

NE hyper- 
calorique NE standard  

Nutrition débutée  
dans les 72 h 



Bénéfice d’un apport nutritionnel « intensif » après un AVC 

Rabadi Neurology 2008 



Conséquences d’une dénutrition  après une 
lésion cérébrale 

Patients IMC < 15 à l’admission en MRP  

n=20 Cohorte 
prospective 

Dénes distability and rehabilitation 2004 



Conséquences d’une dénutrition  après une 
lésion cérébrale 

Patients IMC < 15 à l’admission en MRP  

n=20 Cohorte 
prospective 

Infections urinaires (10/20) 
Bronchopneumonie (9/20) 
Spasticité (18/20) 
Escarre(20/20) 
Sepsis (6/20) 
Arthrite septique (1/20) 

Durée d’hospitalisation > 28j 

Amélioration de tous les scores   
 neurologiques 

Dénes distability and rehabilitation 2004 



Quelle voie privilégiée ? 



Voie entérale 

Voie de prédilection  



Nutrition artificielle 
•  Nutrition entérale 

–  Trophique (TD) 
–  Immunologique 
–  Coût inférieur 

–  Complications 
•  Difficultés d’apport 
•  Inhalation 
•  Diarrhées 
•  Ballonnements 

•  Nutrition parentérale 
–  Sûreté d’apport 

–  Complications 
•  Hyperglycémie ± 
•  Cholestase ? 
•  Coût +++ 
•  Gestion voies 



•  Nutrition entérale chez le patient intubé et ventilé : 

–  Interruptions fréquentes 
–  Stases +++ 

    sous alimentation 

 60 % des apports  prescrits sont reçus 

De Jonghe Crit Care Med 2001 

Patients de rea médicale 
Suivis pendant 14 j 



Rice   Nutrition 2005 

Nutrition entérale protocolisé en réanimation 
101 patients ventilés 
Alimentation en site gastrique (arrêt si RG > 300 ml) 

Étude de la nutrition délivrée ? 

Surveiller l’apport 
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Nutrition entérale protocolisée en réanimation 
101 patients ventilés 
Alimentation en site gastrique (arrêt si RG > 300 ml) 

Étude de la nutrition délivrée ? 
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< 60 % 



Nguyen Crit Care 2007 

Facteurs de risques d’intolérance gastrique 
(réanimation polyvalente)  

n=136 

Cohorte 
prospective 

Impact du diagnostic d’admission  
sur l’intolérance gastrique 



Facteurs de risques d’intolérance gastrique 
(réanimation polyvalente)  

n=136 

Cohorte 
prospective 

Vidange normale Vidange retardée 

Nguyen Crit Care 2007 



Motricité gastrique après TCG et HTIC  

n=24 
Cohorte 

prospective 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

24 sujets sains 
   appariés 

Thor Med Sci Monit 2003 
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n=24 
Cohorte 

prospective 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

24 sujets sains 
   appariés 

Contraction 
 lente 

Contraction 
normale 

Contraction 
rapide 
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Motricité gastrique après TCG et HTIC  

n=24 
Cohorte 

prospective 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

24 sujets sains 
   appariés 

Contrôle TCG 
Étude de l’amplitude de contraction 

Thor Med Sci Monit 2003 



Motricité gastrique après lésion cérébrale et HTIC  

n=50 Cohorte 
prospective 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

n=24 (tumeurs) n=24 (TCG) 

n=2 (hydrocéphalie) 

24 sujets sains 
   appariés 

Madrozskiewicz Med Sci Monit 2004 



Motricité gastrique après lésion cérébrale et HTIC  

n=50 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

Tumeurs +/- HTIC TCG HTIC +++ 

n=2 (hydrocéphalie) 

24 sujets sains 
   appariés 

Groupe 2 

Contraction 
 lente 

Contraction 
normale 

Contraction 
rapide 

Madrozskiewicz Med Sci Monit 2004 

Groupe 1 



Motricité gastrique après lésion cérébrale et HTIC  

n=50 

Particularité de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

Madrozskiewicz Med Sci Monit 2004 

Tumeurs +/- HTIC TCG HTIC +++ 

n=2 (hydrocéphalie) 

24 sujets sains 
   appariés 

Groupe 1 Groupe 2 



Prokinétiques ? 



Métoclopramide systématique après TCG  

n=19 Cohorte 
prospective 

Prokinétique : métoclopramide après un TCG 

Métoclopramide 
10 mg x 3 / j / 5 j 

Nursal J of neuroscience  2007 

Sérum salé 



Nursal J of neuroscience  2007 



Prokinétiques après un traumatisme ? 

Dickerson  JPEN 2009  

Tolérance de la NE à l’entrée en neurochirurgie  

n=882 

Cohorte 
prospective 

Protocole NE : 

 Si RG > 200 ml 

  Metoclopramie 10 mg 

  Metoclopramie 20 mg 

   Metoclopramie 20 mg 
+ erythromicine 200 mg 



Prokinétiques après un traumatisme ? 

Tolérance de la NE à l’entrée en neurochirurgie  

n=882 

Cohorte 
prospective 

Protocole NE : 

 Si RG > 200 ml 

  Metoclopramie 10 mg 

  Metoclopramie 20 mg 

   Metoclopramie 20 mg 
+ erythromicine 200 mg 

Tachyphylaxie 

Dickerson  JPEN 2009  



Prokinétiques en réanimation ? 

•  Erythromicine / métoclopramide 

–  Accélération de la vidange gastrique 
    Booth Crit Care Med 2002 
    Berne J of trauma 2002 

–  Pas d’intérêt d’une administration systématique chez le TCG 
    Nursal J Clin Neurosci 2007 

     
–  Amélioration de la ration calorique 

    pas systématique 
     Deane Crit car resusc 2009 

    intérêt de l’association 
     Nguyen crit Care Med 2007 

Utiliser si résidus gastriques importants  
au sein d’un protocole de service* 

* Grade C ESPEN 2006  



Troubles de la vidange gastrique après une 
lésion cérébrale 

•  Traumatisme du tronc : noyau du nerf vague 
•  Mécanisme endotoxinique  

•  Interleukine (modèle animal)      

Haig J of Trauma 1996 

Van Miert Arch Int Pharmacodyn Ther 1970 

Nompleggi Gastroenterology 1988 



Autres voies ? 



Quelle voie choisir 
NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Borzotta J of trauma 1994 
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Début progressif 
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Début progressif 

NS 

Borzotta J of trauma 1994 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 
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Alimentation jéjunale 

NS 

Borzotta J of trauma 1994 

Calories délivrées en % de la DE 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 

Excrétion urinaire azotée 

Borzotta J of trauma 1994 

NS 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 

Albuminémie mg/L 

Alimentation parentérale 

Alimentation jéjunale 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

sem 1 sem 2 sem 3 sem 4 admi 

NS 

Borzotta J of trauma 1994 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 

Alimentation parentérale 

Alimentation jéjunale 

Bilirubinémie mg/L 

0 

1 

2 

semaine 1 semaine 2 semaine 3 semaine 4 

NS 

Borzotta J of trauma 1994 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 

Alimentation parentérale 

Alimentation jéjunale 

Gamma GT UI/L NS 

Borzotta J of trauma 1994 



NA suivant deux voie différentes après un TCG (CGS < 8)  

n=48 PR sans
 aveugle 

Début progressif 

ALP jéjuno 

hyperglycémie 16  12 
pneumopathie 9 15 
bronchite 6 6 
Autres infections 10 8 
Infections urinaires 6 6 
bactériémie 2 3 
Total infections 39 51 

NS 

Borzotta J of trauma 1994 



NA suivant deux voie différentes après un TCG 

n=104 PR  

Début progressif 

Acosta Intensive Care Med 2010   

randomisation 

Position à > 30° 
± metoclopramide 



NA suivant deux voie différentes après un TCG 

n=104 PR  

Début progressif 

Acosta Intensive Care Med 2010   

randomisation 

Voie jéjunale Voie gastrique total OD 



Privilégier la voie entérale 
 - voie gastrique : simplicité ++ 
 - voie jéjunale : sécurité ++ 

Complément par voie parentérale 

Objectif principal = apport calorique 
Objectif secondaire = la voie digestive 

Singer Cur Op Clin Nut 2010 
Heidegger Intensive Care Med.2007 
Heidegger Cur Op Crit Care 2008 



Glutamine ? 



La glutamine : actions 

Réserves de 
glutamine 

Apports  
exogènes 

Contrôle des  
radicaux libres 

Protection paroi 
intestinale 

 fonctions 
immunitaires   balance  

azotée 

Glutathione 
 synthétase 

  Destruction  
  musculaire 

 Synthèse cellulaire  



La glutamine : résumé 
•  Diminution de la durée de séjour             Garcia nutrition 2003 

                                                                    Zhou  JPEN     2003 

•  Diminution des infections                         Houdjik Lancet 1998 

                                                                      Garrel Crit Care med 2003 
                                                                                                  Déchotte Crit Care Med 2006 

•  (petite ) Diminution de la mortalité           Garrel Crit Care med 2003 
•  Diminution de la glycémie     Déchelotte Crit Care Med  2006 

•  Diminution des coûts                                Garcia nutrition 2003 
                                                                      Zhou  JPEN     2003 

Grade A ESPEN 2009 



La glutamine : résumé 
•  Diminution de la durée de séjour             Garcia nutrition 2003 

                                                                    Zhou  JPEN     2003 

•  Diminution des infections                         Houdjik Lancet 1998 

                                                                      Garrel Crit Care med 2003 
                                                                                                  Déchotte Crit Care Med 2006 

•  (petite ) Diminution de la mortalité           Garrel Crit Care med 2003 
•  Diminution de la glycémie     Déchelotte Crit Care Med  2006 

•  Diminution des coûts                                Garcia nutrition 2003 
                                                                      Zhou  JPEN     2003 

Grade A ESPEN 2009 



Action néfaste de la glutamine 
au niveau cérébral ? 



Action néfaste de la glutamine après une lésion 
cérébrale ? 

Berg intensive Care Med 2006, 

Concentration de glutamate/ glutamine cérébral après TCG 

TCG Cohorte 
prospective 

n= L glutamine 

n= Sérum salé 

0,35g/kg / jour 

Microdialyse cérébrale 

Microdialyse cérébrale n= L glutamine 

n= Sérum salé 

0,35g/kg / jour 



Action néfaste de la glutamine après une lésion 
cérébrale ? 

Berg intensive Care Med 2006, 

Concentration de glutamine cérébral après TCG : microdialyse 

glutamine 
placébo 

médiane 

NS 



Action néfaste de la glutamine après une lésion 
cérébrale ? 

Berg intensive Care Med 2006, 

Concentration de glutamine cérébral après TCG : plasma 

glutamine 
placébo 

médiane 

P< 0,05 



Berg intensive Care Med 2006, 

Concentration de glutamate cérébral après TCG : microdialyse 

glutamine 
placébo 

médiane 

NS 

contrôle 

Ala-glu 



Action néfaste de la glutamine après une lésion 
cérébrale ? 

Berg intensive Care Med 2008, 

Différence artério-veineuse en glutamine après TCG 

n=15 Cohorte 
prospective 

n= L glutamine n= Sérum salé 

0,35g/kg / jour 

bras cerveau 



Objectif glycémique à la 
phase aigue 



Régulation de la glycémie 

Patients chirurgicaux +++ 
Groupe 1 : insuline  

   obj : 4,4 - 6,1 mmol/L 

Groupe 2 : contrôle  
   obj : < 11 mmol/L 

Résultats :  
 N= 1584 
   ↘ mortalité 

Van den Berghe G  N Eng J Med 2001 



Régulation de la glycémie 

Van den Berghe G  N Eng J Med 2001 



Régulation de la glycémie 

Patients médicaux +++ 
Groupe 1 : insuline  

   obj : 4,4 - 6,1 mmol/L 
Groupe 2 : contrôle  

   obj : < 11 mmol/L Résultats :  
 N= 1200 
   ↘ mortalité (> 3 jours) 
   ↘ temps de sevrage 
    ↘ DMS 
    ↘ TISS 

Van den Berghe G  N Eng J Med 2001 



n=6104 

PR 
Multi- 

centrique 

Mortalité à 90 jours 
Nice sugar Study group G  N Eng J Med 2009 

Influence du contrôle strict de la glycémie  / contrôle conventionnel 



Régulation de la glycémie 

Nice sugar Study group G  N Eng J Med 2009 



Nice sugar group N Eng J Med 2009 



Objectif de glycémie < 10 mmol/L 

    * Grade B ESPEN 2009  

Nice sugar group N Eng J Med 2009 



Influence d’un contrôle glycémique strict après TCG 

n=97 Cohorte 
prospective 

n= 48  n= 49 

randomisation 
obj : 4.4 - 6.6mmol/L    obj : < 12 mmol/L 

Bilotta Neurocrit Care 2008 



NS 

NS 

Bilotta Neurocrit Care 2008 



Bilotta Neurocrit Care 2008 



Impact métabolique d’un contrôle glycémique strict après une lésion cérébrale  

Microdialyse cérébrale 

n=20 Cohorte 
retrospective 

n= 10  n= 10 

obj : 4.4 - 6.7mmol/L    obj : 6.8 - 10 mmol/L 

Oddo Crit Care Med 2008 



Impact métabolique d’un contrôle glycémique strict après une lésion cérébrale  

Microdialyse cérébrale 

n=20 Cohorte 
retrospective 

n= 10  n= 10 

obj : 4.4 - 6.7mmol/L    obj : 6.8 - 10 mmol/L 

Oddo Crit Care Med 2008 



Impact métabolique d’un contrôle glycémique strict après une lésion cérébrale  

Microdialyse cérébrale 

n=10 Cohorte 
retrospective 

n= 10  n= 10 

obj : 4.4 - 6.7mmol/L    obj : 6.8 - 10 mmol/L 

Oddo Crit Care Med 2008 



Impact métabolique d’un contrôle glycémique strict : mortalité  

Oddo Crit Care Med 2008 



Quel quantité de calorie ? 
Débuter précocement 

par voie gastrique 

Nutrition hyperazoté 
entérale 

Formule de calcul 

« adapter à la situation clinique » 

sepsis 
Hypercatabolisme 
Activité musculaire 

sédation  
profonde 

Calorimétrie +++ 

C
on

trô
le

 d
 la

 g
ly

cé
m

ie
  

surveillance 
quotidienne  
des apports 



Propofol  > 20 cc/h 
TG sérique > 3 mg/L 

Propofol < 20 cc/h 
TG sérique < 3 mg/L 

Soluté ternaire Soluté binaire 

Vitamines + Oligo
-éléments +  IPP V

ér
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J3 

Continuer NE hyper-énergétique à 25 ml/h 

TRAUMATISÉ GRAVE  

A
PP

O
R

T 
G

LU
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E 
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5 
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 /K
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Objectif :  
apport calorique (AC) > 80 % 

 dépense énergétique 

Si stases > 400 ml/24h 
NE :HP 25 ml/H 

↑ par palier de 25
 ml/h toutes le 6 à
 24h (si stases < 150 ml) 

NE :débit ml/H =

 besoins caloriques 

Métoclopramide  
10 mgx 3 

Erythromicine 
100 mg x 4  

HP : hyperprotéiné 

Si stases > 400 ml/24h à 72h 
 arrêt  des prokinétiques 

Evaluation des 
Apports calorico-azoté (J+3) 

1i ère étape : calcul apports Kcal           Exel 

2 iière étape : calcul  apports azoté   Exel 

3 3ière étape  : choix du type de NE    

4 3ière étape : tolérance/efficacité 
        Apport quotidien feuille Excel /3 s 
        poids, Albumine et TG / 8 j ALP 

So
nd

e 
ga

st
riq

ue
 / 

jé
ju

na
le
 



Conclusion 
•  Apport calorique précoce et adapté 
•  Calcul multiparamétrique de la DE 
•  Privilégier la voie entérale sans bouder la 
voie parentérale 
•  Glutamine 
•  Contrôle glycémique « raisonné » 


