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Résumé 1 

Le syndrome de renutrition inappropriée (SRI), mal connu et souvent sous-diagnostiqué, est 2 

une pathologie rare mais sévère, pouvant entrainer le décès. Il survient dans les 5 jours après 3 

renutrition chez des patients après un jeûne prolongé ou dans un contexte de dénutrition. 4 

Conséquence du passage brutal du catabolisme à l’anabolisme, le SRI peut se définir par une 5 

diminution des taux plasmatiques de phosphore, de potassium et/ou de magnésium associée 6 

ou non à un dysfonctionnement d'organe résultant d'une diminution de l'un des électrolytes ou 7 

d'une carence en thiamine, après renutrition. Les symptômes cliniques, variés et aspécifiques, 8 

sont liés aux troubles hydro-électrolytiques, à une rétention hydrosodée ou à une défaillance 9 

d’un ou plusieurs organes. La prise en charge des patients doit être rapide avec un examen 10 

clinique régulier, une surveillance biologique attentive, notamment hydro-électrolytique. La 11 

correction des troubles hydro-électrolytiques et la supplémentation systématique en thiamine 12 

sont indispensables lors de la renutrition qui doit être prudente et progressive quelle que soit 13 

sa forme (orale, entérale ou parentérale). La gravité du syndrome de renutrition inappropriée 14 

fait que sa prévention et son dépistage sont les points principaux de sa prise en charge chez 15 

les patients à risque.  16 

 17 

Summary 18 

Refeeding syndrome (RS) is a rare but severe condition that is poorly understood, often 19 

under-diagnosed and can lead to death. It occurs within 5 days after refeeding in patients after 20 

prolonged fasting or in a context of undernutrition. As a consequence of the abrupt transition 21 

from catabolism to anabolism, RS is defined as a decrease in plasma levels of phosphorus, 22 

potassium and/or magnesium, whether or not associated with organ dysfunction resulting 23 

from a decrease in one of the electrolytes or a thiamine deficiency, after refeeding. The 24 

clinical symptoms are varied and non-specific and are related to hydro electrolyte disorders, 25 

sodium-hydroxide retention or failure of one or more organs. Patient management should be 26 

appropriate with regular clinical examination and careful biological monitoring, including 27 

hydro electrolyte monitoring. The correction of hydroelectrolytic disorders and systematic 28 

thiamine supplementation are essential during refeeding, that must be done carefully and very 29 

progressively, whatever its form (oral, enteral or parenteral). The severity of the refeeding 30 

syndrome indicates that its prevention and screening are the corners of its management in at-31 

risk patients. 32 

 33 

  34 
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1. Introduction 35 

Le syndrome de renutrition inappropriée (ou SRI) est une pathologie rare, mal connue 36 

et sévère. Souvent sous-diagnostiqué, il augmente significativement les complications et la 37 

morbi-mortalité des patients dénutris. Lorsque celui-ci est sévère ou très sévère, la mortalité 38 

liée au SRI est 3,3 à 5,5 fois plus élevée que la mortalité habituelle dans les services de soins 39 

intensifs [1]. Le SRI regroupe l’ensemble des symptômes cliniques et des perturbations 40 

métaboliques observés au début ou au cours d’une réalimentation chez des patients à risque, 41 

après un jeûne prolongé ou dans un contexte de dénutrition. Il ne dépend pas du mode de 42 

renutrition, mais de la sévérité de la dénutrition et de la rapidité de la renutrition. 43 

Bien que non clairement identifiés alors, plusieurs cas de SRI furent décrits dans la 44 

littérature à travers l’histoire. Ainsi, au premier siècle après Jésus-Christ, l’historien Flavius 45 

Josèphe rapporta que des détenus hébreux ayant pu s’échapper de prisons romaines, 46 

mangèrent de façon excessive et en moururent. L’historien constata que mourraient 47 

principalement ceux qui s’étaient jetés sur la nourriture ; ceux qui étaient parvenus à maîtriser 48 

leur appétit échappaient à la mort [2]. Émile Zola écrivit dans La Débâcle en 1892 : « Ce 49 

samedi-là, d’ailleurs, la disette cessa. La nuit tomba, qu’on mangeait encore, et l’on mangea 50 

jusqu’au lendemain matin. Beaucoup en crevèrent ». Ce propos relate la livraison d’une 51 

abondante quantité de nourriture aux Français prisonniers des Prussiens après la déroute de la 52 

guerre franco-allemande de 1870. Ce sont surtout les atrocités de la seconde guerre mondiale 53 

qui permirent de décrire plus précisément le SRI. Ainsi dès la levée du siège de Leningrad par 54 

les troupes allemandes, beaucoup de Russes, civils ou militaires, décédèrent d’insuffisance 55 

cardiaque ou de tableaux d’anasarque, des suites d’une réalimentation inadaptée [3, 4]. 56 

D’autres études décrivirent dans les suites d’une réalimentation des symptômes variés (coma, 57 

crises convulsives, paralysies…) pouvant entrainer le décès de prisonniers japonais [5] ou, à 58 

la suite de la libération, de détenus dans les camps de concentration nazis [6]. Au lendemain 59 

de la seconde guerre mondiale, une étude célèbre, la Minnesota Experiment, étudia les effets 60 

d’une restriction alimentaire chez des militaires volontaires sains pendant six mois [7]. Furent 61 

alors décrits d’authentiques tableaux d’insuffisance cardiaque malgré une réalimentation 62 

surveillée et progressive. Ce fut pourtant avec le développement de la nutrition parentérale 63 

dans les années 1970 que le SRI fut bien identifié et bien décrit [8]. Le rôle de 64 

l’hypophosphorémie dans le syndrome de renutrition inappropriée fut avancé pour la première 65 

fois par Weinsier et Krumdieck en 1981 dans une série de cas : deux patientes, une jeune 66 

femme de 28 ans, dénutrie, souffrant d’anorexie mentale et une femme de 66 ans, dénutrie, 67 
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présentant une malabsorption secondaire à une chirurgie abdominale complexe, décédèrent 68 

rapidement des suites d’une renutrition hypercalorique rapide par voie parentérale [9].   69 

Les critères de définition du SRI n’étant pas consensuels (ils sont le plus souvent basés 70 

sur les valeurs de la phosphorémie), l’incidence du SRI varie d’une étude à l’autre. Ainsi dans 71 

une étude rétrospective portant sur 10 197 patients hospitalisés pendant 1 an dans un centre 72 

hospitalier américain, Camp et al. ont observé une incidence de 0,43 % des patients avec 73 

hypophosphorémie < 0,33 mmol/L [10]. Dans une étude monocentrique portant sur 62 74 

patients en soins intensifs, Marik et Bedigian ont diagnostiqué une hypophosphorémie induite 75 

par la réalimentation dans 21 cas après 48 heures de jeûne, soit une incidence de 34 % [11]. 76 

En 2010, un rapport de la National Confidential Inquiry on Patient Outcome and Death of the 77 

United Kingdom a publié les résultats d'une vaste enquête sur 877 patients sous nutrition 78 

parentérale : des complications métaboliques ont été observées chez 39,3 % des patients 79 

adultes recevant une nutrition parentérale avec comme anomalies les plus courantes une 80 

hypophosphorémie (13,3 %), une hypokaliémie (8 %) et une hypomagnésémie (7 %) [12]. 81 

Dans une étude prospective publiée en 2013, incluant 243 patients recevant une nutrition 82 

artificielle dans un hôpital au Royaume-Uni, 3 avaient développé un SRI [13]. Enfin, dans 83 

une étude prospective multicentrique publiée en 2020 portant sur 967 patients suisses à risque 84 

nutritionnel, un SRI a été confirmé chez 14,6 % d’entre eux. D’après ces études, l’incidence 85 

du SRI est donc difficile à évaluer puisqu’elle varie de 0,43 à 34 % selon les études et les 86 

critères diagnostiques retenus [14]. Une uniformisation des critères est donc nécessaire afin de 87 

préciser l’incidence du SRI. Néanmoins, cette incidence semble relativement élevée et sous-88 

estimée [15], ce qui impose de rechercher, de diagnostiquer et de traiter le SRI chez tout 89 

patient à risque.  90 

 91 

2. Physiopathologie 92 

Pendant la période de jeûne qui précède la renutrition et le SRI, la production de 93 

glucose est stimulée par la néoglucogenèse. En effet, en cas de réduction importante et 94 

prolongée des apports alimentaires, les réserves en glycogène hépatique s’épuisent 95 

rapidement (24 à 36 heures) et le métabolisme de l’organisme, qui reposait initialement sur 96 

l’hydrolyse des glucides, s’adapte. Ce sont alors les catabolismes protéique et lipidique qui 97 

permettent de produire du glucose par l’activation de la néoglucogenèse. Les substrats de 98 

cette voie sont les acides aminés glycoformateurs (alanine, glutamine) ainsi que le glycérol 99 

(issu de l’hydrolyse complète des triglycérides) et le lactate. Les principaux facteurs 100 
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responsables de la stimulation de la néoglucogenèse sont la baisse progressive de 101 

l’insulinémie, l’élévation des glucocorticoïdes et dans une moindre mesure l’élévation du 102 

glucagon. Les variations de ces hormones stimulent dans le même temps la lipolyse et évitent 103 

l’hypoglycémie [16]. Par ailleurs, la dénutrition, du fait de la carence d’apports et de 104 

l’augmentation du catabolisme des protéines, provoque une diminution progressive des 105 

réserves intracellulaires d’électrolytes (phosphore, potassium, magnésium), de vitamines 106 

(notamment de thiamine) et d’eau. A ce stade, les concentrations des électrolytes dans le 107 

milieu extracellulaire restent stables d’où le maintien de leurs valeurs plasmatiques à des 108 

niveaux relativement physiologiques (les dosages plasmatiques restent longtemps normaux). 109 

Lorsque la réalimentation est mise en place, surtout si les apports caloriques sont 110 

élevés et riches en hydrates de carbones, la sécrétion massive d’insuline et l’inhibition de la 111 

production de glucagon s’accompagnent d’une transition métabolique brutale qui se traduit 112 

par le développement du métabolisme glucidique aux dépens des catabolismes protéique et 113 

lipidique. L’augmentation brutale de l’insulinémie entraîne un afflux massif de glucose vers 114 

le milieu intracellulaire et avec lui, d’électrolytes et d’eau (Fig. 1). En effet, l’augmentation de 115 

l’insulinémie favorise les transferts intracellulaires du phosphore et du potassium du fait 116 

d’une demande accrue (i.e. augmentation de la phosphorylation du glucose lors de la 117 

glycolyse) mais aussi de par les effets directs de l'insuline (i.e. stimulation de la Na+/K+ 
118 

ATPase) [17, 18]. Le mécanisme de la diminution des niveaux de magnésium plasmatique 119 

n'est pas encore clairement élucidé [19]. Parallèlement, l’augmentation de l’insulinémie, par 120 

son action sur la Na+/K+ ATPase favorise la sortie du sodium hors de la cellule [10] ce qui 121 

explique au moins en partie, la rétention hydrosodée et l’hyperhydratation extracellulaire [20]. 122 

Lorsque les capacités métaboliques cellulaires sont dépassées et ne peuvent s’adapter par 123 

manque d’énergie ou par carence vitaminique, l’hyperglycémie entraine une hyperosmolarité 124 

plasmatique responsable d’une déshydratation intracellulaire pouvant conduire au coma.  125 

Dans le détail, les changements d’hydratation extra et intracellulaire pendant la 126 

renutrition peuvent provoquer sur un cœur fragilisé par la période de jeûne (amyotrophie 127 

cardiaque transitoire), un tableau de décompensation cardiaque plus ou moins sévère. La 128 

diminution de la masse cardiaque et les déficits en électrolytes peuvent également être 129 

responsables de troubles du rythme avec un risque de mort subite [21]. L’hyperinsulinisme 130 

peut induire une stéatose hépatique aiguë secondaire, voir une glycogénose hépatique [22, 131 

23].  132 

De même, la chute brutale de la phosphorémie qui s’accompagne d’un déficit 133 

énergétique cellulaire majeur (synthèse de l’ATP) peut entrainer un dysfonctionnement des 134 
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muscles respiratoires, évoluant vers une insuffisance respiratoire aiguë dans les cas graves 135 

[17], une diminution de la contractilité cardiaque et des arythmies cardiaques [10, 24]. La 136 

déplétion du phosphore peut aussi induire une diminution de la production du 2,3-137 

diphosphoglycérate, ce qui entraîne une augmentation de l'affinité de l'hémoglobine pour 138 

l'oxygène et une hypoxie tissulaire [25, 26]. L'hypokaliémie en altérant la transmission 139 

nerveuse et la contraction musculaire, augmente le risque d'arythmies cardiaques 140 

potentiellement mortelles [27, 28] . Elle peut aussi se manifester par une asthénie, une 141 

hyporéflexie, une dépression respiratoire et une paralysie [29]. Les conséquences induites par 142 

l'hypomagnésémie n’ont pas encore été élucidées mais on sait que l’hypomagnésémie entrave 143 

la recapture du potassium dans le néphron (ce qui entraîne des pertes excessives) et nuit au 144 

transport cellulaire du potassium [30]. 145 

La carence vitaminique la plus fréquemment associée au SRI est le déficit en thiamine 146 

(ou vitamine B1). La thiamine est un cofacteur des voies métaboliques dépendantes du 147 

glucose [31, 32]. En période de renutrition, la demande en thiamine est considérablement 148 

augmentée par l’utilisation du glucose (Fig. 2). Les réserves étant faibles, des complications 149 

telles qu’une confusion, le béribéri (« sec », sans œdèmes, ou « humide », avec œdèmes) 150 

correspondant à un tableau d’insuffisance cardiaque et de troubles neurologiques, 151 

l’encéphalopathie de Gayet-Wernicke ou de Korsakov, des anomalies oculomotrices 152 

(principalement l'ophtalmoplégie horizontale), l'hypothermie et même le coma peuvent 153 

apparaitre et conduire au décès [33,34]. La thiamine joue également un rôle dans la 154 

conversion du lactate en pyruvate, et une acidémie lactique peut se produire chez les 155 

personnes souffrant d'une carence en thiamine, sans lésion hépatique aiguë [35, 36]. Une 156 

carence en thiamine peut enfin entraîner une diminution de la production d'ATP dans les 157 

myocytes cardiaques ce qui entraîne la libération d'adénosine puis une vasodilatation 158 

périphérique, un débit cardiaque élevé, une diminution de la contractilité cardiaque, des 159 

dysrythmies et une faible pression sanguine diastolique [37-39]. Hormis la carence aiguë en 160 

vitamine B9 qui peut être responsable d’un tableau de pancytopénie dans le SRI [40], les 161 

autres carences vitaminiques ou en oligo-éléments sont plus liées à la dénutrition qu’à la 162 

renutrition. 163 

En résumé, dans les suites d’une période de restriction alimentaire ou de jeûne, le SRI 164 

associé à des carences en vitamines et en oligo-éléments, allie à la fois un désordre 165 

électrolytique touchant les électrolytes intracellulaires (magnésium, phosphore et potassium), 166 

une rétention hydrosodée, une hyperosmolarité, des troubles insulino-glycémiques et des 167 

carences en vitamines (essentiellement en thiamine) et en oligo-éléments. 168 
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L’hypophosphorémie est une des conséquences les plus sévères. Les signes cliniques 169 

découlent des anomalies biologiques. Enfin, le SRI apparait habituellement dans les 2 à 5 170 

jours qui suivent la renutrition.  171 

 172 

  173 
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3. Population à risque 174 

Une des difficultés du SRI est liée à son dépistage précoce avant l’apparition de ses 175 

conséquences. Ainsi la National Institute of Health and Clinical Excellence (NICE) a établi 176 

des facteurs de risques de survenue de SRI (Tableau 1). Un seul critère majeur ou deux 177 

critères mineurs, prenant en compte la durée du jeûne, l’état nutritionnel et la vitesse de perte 178 

pondérale, la pathologie sous-jacente et/ou la prise de traitement pouvant perturber les 179 

troubles hydro-électrolytiques suffisent à identifier le patient comme étant à risque et ainsi 180 

prévenir la survenue du SRI [41].  181 

Très récemment, l’American Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) a 182 

émis de nouvelles recommandations concernant la définition clinique et les critères de 183 

stratification du risque du SRI [19]. Le Tableau 2 contient les critères requis pour l'évaluation 184 

du risque de SRI chez les adultes avec plusieurs ajouts aux critères NICE, tels que 185 

l’évaluation de la diminution de la graisse sous-cutanée et de la masse musculaire. Cette 186 

évaluation des compartiments corporels peut être obtenue par des mesures anthropométriques 187 

(périmètre musculaire brachial, plis cutanés…), la réalisation d’une bio-impédancemétrie 188 

multifréquence, d’une absorptiométrie biphotonique aux rayons X (DEXA) ou d’une mesure 189 

du volume musculaire sur une coupe scannographique passant par la 3ème vertèbre lombaire 190 

(L3). La perte de poids, l’évaluation des ingesta, la perte de masse grasse et/ou de masse 191 

musculaire sont conformes aux caractéristiques de la dénutrition de l’adulte selon l’ASPEN 192 

pour les patients adultes souffrant de dénutrition modérée et sévère [42]. De nombreux 193 

processus pathologiques peuvent augmenter le risque de développer un SRI (Tableau 3). Les 194 

nouveaux critères de l’ASPEN prennent également en compte les dosages électrolytiques 195 

avant la renutrition.  196 

Bien que les critères de risque de l’ASPEN soient plus récents et plus exhaustifs, les 197 

critères de NICE sont utilisés depuis plusieurs années. Il n’existe à ce jour aucune 198 

recommandation consensuelle précisant quels critères utiliser en pratique courante. 199 

 200 

4. Diagnostic  201 

Le syndrome de renutrition inappropriée se définit, selon les recommandations de 202 

l’ASPEN, par une diminution des taux plasmatiques soit de phosphore, de potassium et/ou de 203 

magnésium de 10 à 20 % (SRI léger), de 20 à 30 % (SRI modéré), ou > 30 %, associée ou non 204 

à un dysfonctionnement d'organes résultant d'une diminution de l’un des électrolytes ou en 205 
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raison d'une carence en thiamine (SRI sévère) et survenant dans les 5 jours suivant le 206 

rétablissement ou l'augmentation substantielle de l'approvisionnement énergétique [19]. 207 

Les symptômes, variés et peu spécifiques, sont liés aux déficits en électrolytes, en 208 

vitamines, en oligo-éléments et à la rétention hydrosodée (Tableau 4). Les atteintes cardiaques 209 

sont fréquentes allant des palpitations, à l’insuffisance cardiaque voire à l’arrêt cardiaque. Les 210 

atteintes neurologiques sont variées allant de l’asthénie, aux paresthésies, à l’encéphalopathie 211 

de Gayet-Wernicke jusqu’au coma. Des insuffisances respiratoires et des faiblesses 212 

musculaires diaphragmatiques peuvent être observées. Les atteintes hépatiques et 213 

gastroentérologiques (douleurs abdominales, vomissements, troubles du transit…) sont 214 

également fréquentes. Des cas d’insuffisances hépatocellulaires aiguës sévères ont été décrits 215 

notamment dans le cadre de l’anorexie mentale [22]. Les complications hématologiques 216 

consistent principalement en une anémie, plus rarement une pancytopénie qui peut traduire 217 

une carence en folates [39].  218 

Comme indiqué précédemment, la phosphorémie a une importance majeure dans le 219 

SRI car elle est négativement corrélée à la mortalité [1, 43]. Les manifestations cliniques de 220 

l’hypophosphorémie sont indiquées dans le Tableau 5 [44]. A noter que l’hypophosphorémie 221 

peut être également responsable d’une hémolyse aiguë, d’une leucopénie ou d’un 222 

dysfonctionnement plaquettaire [45].  223 

L'utilisation de biomarqueurs pour le dépistage, l'évaluation des risques et le suivi 224 

clinique pourrait être utile dans le SRI mais les connaissances actuelles ne permettent pas de 225 

les recommander de façon systématique [19]. Ainsi, la faible sensibilité de marqueurs comme 226 

l’Insulin-like Growth Factor 1 (IGF-1) et la leptine pour la dénutrition, les rend inefficaces 227 

pour le dépistage du SRI [19]. Par conséquent, l'étape la plus importante dans la prévention du 228 

syndrome de réalimentation reste l'identification des patients à haut risque. Ceci inclut les 229 

patients ayant un apport alimentaire minimal pendant une période de plus de 5 jours, ceux qui 230 

ont été sous alimentés de façon chronique et ceux dont les réserves énergétiques et 231 

nutritionnelles sont réduites. 232 

 233 

5. Prise en charge 234 

La prise en charge du SRI est résumée sur la Figure 3.  235 

 236 

5.1 La première étape consiste à préparer les patients à une renutrition, en recherchant 237 

à l’examen clinique les signes de dénutrition [46], et les signes de gravité (œdèmes…), puis à 238 
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évaluer les risques de survenue du SRI (Tableau 3). Le poids pris en compte doit être le poids 239 

actuel et non les poids théorique ou habituel. Dans le bilan initial, l’électrocardiogramme 240 

(voire un monitoring cardiaque) est indispensable et permet de rechercher un trouble du 241 

rythme cardiaque. Un dosage des électrolytes (phosphore, sodium, magnésium, potassium, 242 

calcium), de la glycémie, des enzymes hépatiques et de la fonction rénale (créatinine et urée) 243 

est nécessaire avant l’initiation de la renutrition [41]. La correction des troubles hydro-244 

électrolytiques et une complémentation systématique en micronutriments (vitamines et oligo-245 

éléments) sont un préalable indispensable à la renutrition.  246 

En ce qui concerne les électrolytes, aucune supplémentation n’est recommandée si les 247 

taux plasmatiques sont normaux [19]. Cependant, il est nécessaire de s’assurer que les besoins 248 

quotidiens moyens en phosphore (laitages, supplémentation…), estimés à 800 mg/j par voie 249 

orale pour l’adulte, soient totalement couverts [47]. En cas d’hypophosphorémie (les taux 250 

plasmatiques normaux sont compris entre 0,8 et 1,45 mmol/L), la correction doit se faire 251 

rapidement car les complications, notamment les troubles du rythme cardiaque, sont réels et 252 

rapides. L’apport phosphoré peut s’effectuer par du glucose-1-phosphate disodique par voie 253 

orale ou par voie parentérale [48]. Le patient doit être hospitalisé sur un lit avec un scope 254 

cardio-tensionnel continu et supplémenté en urgence par voie intraveineuse si le phosphore 255 

est < 0,32 mmol/L. L’hyperphosphorémie est exceptionnelle quand la supplémentation est 256 

bien conduite, sauf chez certains patients à risques (insuffisance rénale). L’hypercalcémie est 257 

une contre-indication relative à la supplémentation phosphorée car il existe un risque de 258 

précipitation calcique au niveau des tissus mous et des vaisseaux sanguins. Elle doit être 259 

corrigée avant la supplémentation phosphorée. De même, la supplémentation en phosphore 260 

peut induire une hypocalcémie avec tétanie secondaire [49, 50].  261 

En cas d’hypokaliémie, la supplémentation potassique par chlorure de potassium, doit 262 

être effectuée avec prudence compte tenu des risques élevés de complications (notamment 263 

cardiaque). Un ECG doit être réalisé avant toute supplémentation. Si le déficit est léger (entre 264 

3,0 et 3,5 mmol/L), une supplémentation orale peut être réalisée. Si le déficit est modéré 265 

(entre 2,5 et 3,0 mmol/L), une supplémentation orale (si le déficit est bien toléré cliniquement 266 

avec un ECG normal) ou intraveineuse est possible. En cas de déficit grave (entre 2,0 et 2,5 267 

mmol/L), la supplémentation doit se faire par pousse-seringue électrique (PSE) sur voie 268 

veineuse centrale (toxicité veineuse à forte dose) dans une unité avec une surveillance 269 

cardiaque continue. Il est conseillé un contrôle de la kaliémie toutes 1 à 2 heures jusqu’à ce 270 

que la kaliémie soit supérieure à 2,8 mmol/L. Si le déficit est critique (<2,0 mmol/L), le 271 

patient doit être transféré en urgence en soins intensifs avec un monitorage cardiaque 272 
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continue. Le débit de perfusion peut être augmenté jusqu’à 40 mmol/h au PSE sur VVC. Il est 273 

également conseillé un contrôle de la kaliémie toutes 1 à 2 heures jusqu’à ce que la kaliémie 274 

soit supérieure à 2,8 mmol/L [20, 51]. 275 

Lors d’une hypomagnésémie, la supplémentation en magnésium peut se faire par 276 

sulfate de magnésium (orale ou parentérale), pidolate de magnésium (orale ou parentérale), 277 

chlorure de magnésium (orale ou parentérale) ou carbonate de magnésium (orale) [52]. En cas 278 

d’hypomagnésémie modérée (taux plasmatique <0,6 mmol/L) avec des signes cliniques 279 

sévères (crises spastiques, arythmie, épilepsie…) ou en cas d’hypomagnésémie sévère (taux 280 

plasmatique <0,4 mmol/L), le patient est alors surveillé en soins intensifs avec un monitorage 281 

cardiaque continu [20]. En cas d’hypomagnésémie chronique modérée à sévère non 282 

symptomatique, la supplémentation peut se faire oralement, mais en limitant la posologie à 283 

0,4 mmol/kg/j maximale par voie per os ou entérale [20].  284 

Parallèlement, une supplémentation systématique de 100 à 300 mg de thiamine (par 285 

voie orale ou parentérale s’il existe une malabsorption) est indispensable avant tout apport 286 

calorique (hydratation glucosée ou nutrition). Jusqu’à présent aucun cas de surdosage n’a été 287 

rapporté dans la littérature. Cette supplémentation doit être poursuivie au minimum 5 à 7 288 

jours et même jusqu’à 10 jours chez les patients après une longue privation alimentaire, en cas 289 

d’alcoolisme chronique ou en cas de pathologies à haut risque de déficit en thiamine 290 

(malabsorption, chirurgie bariatrique…). Le dosage de la thiamine n’est pas recommandé de 291 

principe et doit être envisagé au cas par cas. Chez les patients sous nutrition parentérale 292 

exclusive ou sous hydratation seule, une supplémentation quotidienne en vitamines et en 293 

oligo-éléments est recommandée. Pour les patients recevant une alimentation orale ou 294 

entérale, l’ajout d’une solution multivitaminée par voie orale ou entérale, une fois par jour 295 

pendant 10 jours, permet de couvrir les besoins [53]. Les apports hydriques doivent être 296 

contrôlés sans qu’aucune limite puisse être recommandée [19]. Les besoins hydriques 297 

quotidiens moyens sont estimés à 40 ml/kg/j. Ces apports peuvent être réduits à 20 ml/kg/j en 298 

cas de rétention hydrosodée [54]. 299 

 300 

5.2 Une fois les troubles hydro-électrolytiques corrigés, notamment chez les patients à 301 

risque, la seconde étape consiste à prévenir la survenue du syndrome de renutrition en initiant 302 

une renutrition progressive et prudente. Selon les recommandations de la Société Française de 303 

Nutrition Clinique et Métabolique, la nutrition entérale est à privilégier en cas de dénutrition 304 

modérée avec ingesta faibles ou en cas de dénutrition sévère ; la nutrition parentérale ne doit 305 

être retenue qu’en cas d’insuffisance intestinale (grêle court, fistule entéro-cutanée…), 306 
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d’occlusions digestives organiques ou fonctionnelles, ou d’échec de la nutrition entérale [55, 307 

56]. Si une nutrition entérale est retenue, il convient de privilégier une solution polymérique 308 

(en continue sur 24h dans les premiers jours puis à réévaluer en fonction de l’évolution 309 

clinique) sur une sonde nasogastrique de petit diamètre (charrière ≤ 10 French en silicone ou 310 

≤ 8 French en polyuréthane) sans dépasser 4 à 6 semaines (une gastrostomie sera à envisager 311 

au-delà) [57, 58]. Les besoins énergétiques quotidiens doivent être estimés le plus 312 

précisément possible avant le début de la renutrition (formules basées sur le poids, équations 313 

prédictives de la dépense énergétique ou évaluation des dépenses par calorimétrie indirecte). 314 

Il n’y a jamais d’urgence à réalimenter un patient, c’est pourquoi il est nécessaire de débuter 315 

la nutrition (orale, entérale ou parentérale) doucement et progressivement après correction des 316 

troubles hydro-électrolytiques, en commençant par un apport de 1 à 1,5 g/kg de glucose par 317 

jour (débit maximal de 6 mg/kg/min et apport énergétique lié aux glucides inférieur à 40% de 318 

la ration énergétique totale) ou par un apport énergétique de 10 à 15 kcal/kg/jour [19, 54]. Les 319 

apports protéiques doivent être ajustés sur la base de 1,2 à 1,5 g/kg/j sans jamais dépasser 2,2 320 

g/kg/j [20, 59]. L’augmentation des apports caloriques doit être progressive avec une 321 

augmentation calorique toutes les 24 à 48 heures correspondant à 33% des besoins 322 

énergétiques calculés. Si les électrolytes deviennent difficiles à corriger ou chutent 323 

brutalement au cours de la renutrition, il convient de diminuer les apports énergétiques de 50 324 

% ou de revenir au palier précédent, jusqu’à correction des troubles hydro-électrolytiques. Ce 325 

n’est que secondairement que ceux-ci pourront être ré-augmentés, toutes les 24 à 48 heures, 326 

d'environ 33 % de l'objectif à atteindre en fonction de la présentation clinique et des dosages 327 

biologiques [19]. La cessation du soutien nutritionnel peut même être envisagée lorsque les 328 

déficits électrolytiques sont sévères ou menacent le pronostic vital [19]. Ces recommandations 329 

doivent bien évidement être adaptées en fonction du jugement du praticien et de la 330 

présentation clinique du patient. Par ailleurs, les apports journaliers de phosphores au cours de 331 

la nutrition parentérale doivent être de 15 mmol/L (ou 45 mg/L) [60]. 332 

 333 

5.3 Concernant la surveillance per-nutritionnelle chez les patients à haut risque, il est 334 

recommandé de surveiller les constantes vitales toutes les 4 heures dans les 24 premières 335 

heures suivant le début de la renutrition et les électrolytes toutes les 12 heures les 3 premiers 336 

jours [19, 60]. En cas de déficit électrolytiques sévères ou en cas de signes cliniques associés, 337 

les patients doivent être surveillés par scope jusqu’à normalisation des paramètres clinico-338 

biologiques. Dans tous les cas, l’examen clinique, la pesée, et l’évaluation des entrées et des 339 

sorties (diurèse, débit de stomie…) doivent être réalisés quotidiennement. Les dosages 340 
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biologiques comprenant un ionogramme sanguin et urinaire, un dosage du phosphore, du 341 

magnésium, du calcium et de la glycémie, doivent être réalisés quotidiennement pendant les 5 342 

premiers jours puis régulièrement lors des 2 semaines suivantes [19, 41].  343 

 344 

6. Conclusion 345 

Le syndrome de renutrition inappropriée est grave et souvent sous-diagnostiqué. Son 346 

incidence varie de 0,43 à 34% selon les études. Il augmente de plus de 4 fois la mortalité des 347 

patients en soins intensifs lorsqu’il est sévère. Les signes cliniques du SRI sont variés et 348 

aspécifiques, il est donc nécessaire de dépister le plus précocement possible les patients à 349 

risque. Une fois les patients identifiés, une prise en charge appropriée doit être mise en place 350 

par un examen clinique régulier, une surveillance biologique attentive, notamment hydro-351 

électrolytique. La correction des troubles hydro-électrolytiques et la complémentation 352 

systématique en thiamine sont des préalables indispensables à la renutrition qui doit être 353 

adaptée, progressive et prudente pour éviter les complications métaboliques secondaires. 354 

Cependant, malgré une compréhension de plus en plus précise du syndrome de renutrition 355 

inappropriée, des études physiologiques et cliniques sont nécessaires pour parfaire les 356 

connaissances et améliorer la prise en charge de ce syndrome. 357 

 358 

Conflits d’intérêts : aucun. 359 

 360 

  361 
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Dépistage des patients à risque de syndrome de renutrition inappropriée
Examen clinique + ECG + Bilan biologique : ionogramme sanguin (potassium, phosphore, magnésium, calcium, 

sodium), ionogramme urinaire, créatinine et urée, glycémie et bilan hépatique

Supplémentation vitaminique : 
Thiamine (vitamine B1) systématique (orale ou parentérale) : 100 à 200 mg, 5 à 7 jours 

Supplémentation multivitaminée et en oligo-éléments en IV si hydratation ou nutrition parentérale exclusive 

Supplémentation électrolytique et surveillance clinico-biologique adaptée selon la sévérité de la carence

Patients à risque (modéré ou sévère) identifiés 

Apports hydriques contrôlés (poids et bilan quotidien des entrées/sorties) :
Besoins hydriques normaux : environ 40 mL/kg/j

Besoins en cas de rétention hydrosodée : jusqu’à 20 mL/kg/j

Réalimentation progressive (augmentation +33% toutes les 24-48h en l’absence de complications) : 
Apport glucose initial : 1-1,5 g/kg/j (débit max de 4-6 mg/kg/min)

Ou apport calorique initial : 10-15 kcal/kg/j
Objectifs protéiques : 1,2 à 1,5 g/kg/j (max : 2,2 g/kg/j) 

Surveillance clinique (poids, bilan entrées/sorties) + biologie : ionogramme sanguin (potassium, phosphore, 
magnésium, calcium, sodium), ionogramme urinaire, créatinine et urée, glycémie quotidienne pendant 5 jours puis 

régulière pendant 2 semaines 



Tableau 1. Critères de risque de syndrome de renutrition inappropriée selon les 1 

recommandations du National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE). 2 

 3 

Facteurs de risque majeurs Facteurs de risque mineurs 

Soit un des critères suivants :  Soit 2 ou plus des critères suivants :  

• IMC < 16 kg/m2 

• Perte de poids > 15 % en 3-6 mois 

• Diminution ou absence de prise 

alimentaire pendant 10 jours 

• Faible taux de potassium, de 

phosphore, magnésium avant la 

reprise alimentaire 

• IMC < 18,5 kg/m2 

• Perte de poids > 10 % en 3-6 mois  

• Diminution ou absence de prise 

alimentaire pendant 5 jours 

• Antécédents d’abus d’alcool ou de 

prise médicamenteuse incluant 

l’insuline, les chimiothérapies, les 

IPP ou les diurétiques 

 4 

Un seul critère majeur ou deux ou plus critères mineurs permettent d’identifier les patients 5 

susceptibles de présenter des complications liées à un syndrome de renutrition. 6 



Tableau 2. Facteurs de risque de syndrome de renutrition inappropriée selon les 1 

recommandations de l’American Society Parenteral and Enteral Nutrition. 2 

 3 

 Risque modéré Risque majeur 

 Au moins 2 critères de 

risque nécessaires :  

Un seul critère nécessaire :  

Indice de Masse 

Corporelle 

16-18,5 kg/m2 < 16 kg/m2 

Perte de poids 5 % en 1 mois 7,5 % en 3 mois ou > 10 % 

en 6 mois 

Prise alimentaire Absorption orale nulle ou 

négligeable pendant 5 à 6 

jours 

OU < 75 % des besoins 

énergétiques estimés 

pendant > 7 jours au cours 

d'une pathologie chronique 

ou aiguë 

OU < 75 % des besoins 

énergétiques estimés 

pendant > 1 mois 

Absorption orale nulle ou 

négligeable pendant > 7 

jours 

OU < 50 % des besoins 

énergétiques estimés 

pendant > 5 jours pendant 

une maladie ou une blessure 

aiguë 

OU < 50% des besoins 

énergétiques estimés 

pendant > 1 mois 

Concentrations sériques 

anormales de potassium, 

de phosphore ou de 

magnésium 

Niveaux à la limite basse ou 

niveaux actuels normaux 

avec des niveaux récents bas 

ayant nécessité une 

supplémentation minimale 

ou à dose unique 

Niveaux modérément / 

significativement bas ou 

niveaux minimalement bas 

ou normaux et niveaux 

récents bas ayant nécessité 

une supplémentation 

importante ou à doses 

multiples 

Perte de graisse sous-

cutanée 

Perte modérée Perte sévère 

Perte de masse musculaire Perte légère ou modérée Perte sévère 

Comorbidités à haut 

risque 

(Cf. tableau 3) 

Atteinte modérée  Atteinte sévère 
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Tableau 3. Pathologies associées à une augmentation significative du risque de syndrome de 1 

renutrition inappropriée (également nécessaires pour l’estimation du risque selon les critères 2 

de l’ASPEN). 3 

 4 

Pathologies à haut risque de syndrome de renutrition inappropriée 

• Syndrome immunodéficience acquise (SIDA) 

• Alcoolisme ou usager de drogue (cocaïne, héroïne…) 

• Dysphagie et troubles moteurs œsophagiens (œsophagite à éosinophiles, achalasie, 

gastroparésie…) 

• Troubles du comportement alimentaire (anorexie mentale, boulimie…) 

• Réfugiés et sans-abris 

• Antécédents d’abus physiques et sexuels et les victimes de négligence (en 

particulier les enfants) 

• Hyperémèse gravidique ou vomissements chroniques 

• Chirurgie majeure sans support nutritionnel pendant une période prolongée 

• Pathologies avec malabsorption (syndrome du grêle court, maladie de Crohn, 

mucoviscidose, sténose pylorique, insuffisance pancréatique…) 

• Cancer 

• Pathologies neurodégénératives 

• Chirurgie post-bariatrique 

• Complications chirurgicales post-opératoires (fistules, abcès…) 

• Jeûne prolongé (grève de la faim, anorexie mentale…) 
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Tableau 4. Symptômes cliniques associés au syndrome de renutrition inappropriée. 1 

 2 

 Hypophosphorémie Hypokaliémie Hypomagnésémie Hyperglycémie Déficit en thiamine Rétention hydro 

sodique 

Neurologique  Paresthésies 

Aréflexie ostéo-tendineuse 

Confusion 

Encéphalopathie 

Convulsions 

Coma 

Tétanie 

Pseudo-syndrome de Guillain-

Barré 

Aréflexie ostéo-

tendineuse 

Paralysies  

Asthénie 

 

Ataxie 

Asthénie 

Tremblements 

Contractions 

musculaires 

Confusion 

Tétanie 

Convulsions 

Coma 

Vertiges 

Coma hyperosmolaire 

non cétosique 

Encéphalopathie de 

Gayet-Wernicke 

Nystagmus 

Neuropathie 

Démence 

Psychose de Korsakoff 

 

Cardio-vasculaire Hypotension 

Choc 

Insuffisance cardiaque 

congestive 

Diminution de la pression 

artérielle moyenne 

Mort subite 

Arythmies cardiaques 

Palpitations 

Arrêt cardiaque 

Torsades de pointe 

Hypotension 

orthostatique 

Arythmies 

Tachycardie 

Torsades de pointe 

Insuffisance cardiaque 

congestive 

Mort subite 

Hypotension 

Béribéri sec et humide Décompensation 

cardiaque 

Pulmonaire Faiblesse diaphragmatique 

Insuffisance respiratoire 

Dyspnée 

Insuffisance 

respiratoire 

 Hypercapnie 

Détresse respiratoire 

 Œdème pulmonaire 

Hématologique  Anémie hémolytique 

Thrombopénie 

Dysfonctionnement 

leucocytaire 

     



Hépato-

gastroentérologique 

Insuffisance hépatique Nausées  

Iléus 

Vomissements 

Constipation 

Encéphalopathie 

hépatique 

Douleurs 

abdominales 

Anorexie 

Nausée 

Vomissements 

Constipation/ 

diarrhée 

Stéatose hépatique   

Autres Rhabdomyolyse 

Ostéomalacie 

Rhabdomyolyse  

Alcalose 

hypokaliémique 

Nécrose musculaire 

Polyuro-polydipsie 

Insuffisance rénale 

Hypovitaminose D 

Hypokaliémie  

Polyuro-polydipsie 

Insuffisance rénale 

fonctionnelle 

Diurèse osmotique 

Hypernatrémie 

Acidose lactique 

 

Anasarque 
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Tableau 5. Manifestations cliniques de l’hypophosphorémie sévère (d’après [44]) 

 

 

 

Respiratoires 

Insuffisance respiratoire aiguë 

Difficulté de sevrage du respirateur 

Musculo-squelettiques 

Faiblesse musculaire 

Rhabdomyolyse 

Déminéralisation osseuse 

Hématologiques 

Hémolyse 

Altérations de la phagocytose leucocytaire ou du chimiotactisme 

Neurologiques 

Altération de l’état de conscience (confusion, delirium, coma) 

Altérations de la marche 

Paresthésies 

Cardiovasculaires 

Cardiomyopathie 

Insuffisance cardiaque congestive 

Arythmies 

Métaboliques 

Acidose métabolique 

 




