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Résumé Le syndrome de détresse respiratoire de l’adulte
(SDRA) est une pathologie inflammatoire durant laquelle
les nutriments et la nutrition peuvent participer à réduire ou
à augmenter le processus inflammatoire. La nutrition enté-
rale précoce est faisable au cours du SDRA, à condition de
mettre en place des protocoles de gestion des complications
et en particulier de la gastroparésie. Par contre, le bénéfice
des « immunonutriments » reste controversé. Enfin, la prise
en charge nutritionnelle doit se poursuivre après le sevrage
de la ventilation et après la sortie de réanimation pour espé-
rer améliorer la qualité de vie des patients survivants.

Mots clés Syndrome de détresse respiratoire de l’adulte ·
Dénutrition · Nutrition entérale · Glutamine · Acide gras n-3 ·
Exercice physique

Abstract Nutrients and nutrition may alter the inflammatory
response during acute respiratory distress syndrome. Early
enteral nutrition is a major challenge requiring to be delivered
based on protocols to reduce gastrointestinal side-effects.
However, the role of immunonutriments remains debated.
Nutritional support should be prolonged after weaning from
mechanical ventilation and discharge from the intensive care
unit.

Keywords Acute respiratory distress syndrome ·
Malnutrition · Enteral nutrition · Glutamine · Omega-3 fatty
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Introduction

Le syndrome de détresse respiratoire de l’adulte (SDRA) est
l’une des pathologies les plus sévères admises en réanima-
tion. La mortalité du SDRA reste élevée malgré les progrès
de la réanimation et en particulier de la ventilation méca-
nique (VM). Trente à 60 % des patients atteints de SDRA
décèdent en réanimation et les patients survivant garderont
des séquelles respiratoires et fonctionnelles à long terme.
L’activité et la capacité physique, et plus généralement la
qualité de vie, restent sévèrement altérées à un an [1]. Des
troubles psychiatriques sont aussi fréquents à long terme.
Ces symptômes participent à la mauvaise qualité de l’état
nutritionnel de ces patients pendant plusieurs mois.

Le pronostic d’une pathologie aussi grave ne peut être
amélioré que par une prise en charge multimodale. Les
objectifs de la nutrition dans le contexte du SDRA sont
d’abord de couvrir quotidiennement les besoins caloriques,
protéiques et en micronutriments, de limiter ou prévenir la
dénutrition, particulièrement par perte de masse musculaire
(sarcopénie), et enfin peut-être d’intervenir sur le processus
inflammatoire par l’utilisation de nutriments « immunomo-
dulateurs » [2].

L’une des clés du pronostic à long terme du SDRA pour-
rait être la qualité et la quantité de masse musculaire « res-
tante » à la sortie de réanimation. La précocité et l’optimisa-
tion de la prise en charge nutritionnelle peuvent intervenir
favorablement sur la sarcopénie, surtout lorsque la nutrition
est associée à un programme d’activité musculaire précoce.
Ce support nutritionnel doit s’intégrer aux thérapeutiques
spécifiques du SDRA et s’adapter à leurs contraintes.

Physiopathologie « nutritionnelle » du SDRA

La prévalence de la dénutrition à l’admission en réanima-
tion se situe entre 10 et 20 %, mais peut atteindre 50 voire
70 % si on admet principalement certaines populations à
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risque souffrant de bronchopneumopathie chronique obs-
tructive, de cancer, ou des patients de plus de 75 ans. Cette
dénutrition peut aussi s’installer (ou s’aggraver) rapidement
après l’admission en réanimation.

Le syndrome inflammatoire induit un catabolisme muscu-
laire rapide [3]. Il en découle une perte de masse protéique
de 1 % par jour de réanimation, dont 70 % aux dépens de la
masse musculaire. C’est ainsi que la perte de poids moyenne
à la sortie de réanimation chez les patients survivant à un
SDRA est proche de 20 % [1], correspondant à une perte
de près de 35 % de la masse musculaire.

Cette dénutrition induite par l’agression s’accompagne
fréquemment de carences en micronutriments (vitamines et
éléments-traces « antioxydants »), mais aussi en certains
acides aminés devenant essentiels en condition d’agression
sévère, comme la glutamine, l’arginine ou la citrulline.

L’état nutritionnel et/ou le statut en certains nutriments
peuvent influencer l’évolution du SDRA.

Au niveau moléculaire (inflammatoire)

La balance entre les éicosanoïdes issus des acides gras poly-
insaturés (AGPI) n-6 [Prostaglandine (PG)i2, thromboxane
(Tx)A2, leucotriène (LT)B4] et ceux issus des AGPI n-3
(PGi3, TxA3, LTB5) influence l’hémostase, le tonus vascu-
laire et l’agrégation plaquettaire au cours de l’agression. Les
AGPI n-3 peuvent aussi inhiber la cascade lipopolysaccha-
rides (LPS) - Toll-like receptor (TLR)4 - nuclear factor-
kappa B (NFkB), réduisant ainsi le processus inflammatoire
alvéolaire consécutif à certaines infections à bacilles à gram
négatif.

Au niveau alvéolaire

L’hypoprotidémie pourrait être un facteur aggravant du
SDRA en favorisant l’œdème alvéolaire. La dénutrition prée-
xistante et/ou induite par l’agression, en entraînant hypopro-
tidémie et hypo-albuminémie, pourrait contribuer à ce phéno-
mène [4].

Au niveau respiratoire (musculaire)

La sarcopénie touche la musculature périphérique et les
muscles respiratoires. Et la VM induit, elle aussi, une amyo-
trophie diaphragmatique d’installation rapide [5]. Ces deux
phénomènes contribuent ensemble à retarder le sevrage
ventilatoire.

La corticothérapie et la curarisation sont des facteurs
favorisants d’amyotrophie et de neuromyopathie de réani-
mation. Une carence en folates ou en thiamine, une dénutri-
tion préexistante et un mauvais contrôle glycémique peuvent
participer à l’apparition d’une neuromyopathie secondaire.

Dans ces conditions, il est facile d’imaginer qu’un cercle
vicieux s’installe – la dénutrition induisant la prolongation
de la VM, et la VM entraînant l’aggravation de la dénutrition
(sarcopénie) (Fig. 1).

Une prise en charge nutritionnelle adaptée
à la prise en charge spécifique du SDRA

À la phase initiale

Précocité de la nutrition artificielle

Une corrélation statistique entre le déficit énergétique cumulé
et le risque de complications infectieuses est clairement
démontrée dans des travaux comme ceux de Villet et al. en
2005, puis de Dvir et al. en 2006 [6,7]. Le déficit énergétique
quotidien moyen s’y situait entre 400 et 800 kcal et y était
statistiquement associé à l’augmentation du risque d’infec-
tions nosocomiales ou de nouvelle défaillance d’organe. Ce
déficit est lié à une inadéquation majeure entre les recomman-
dations, les apports caloriques prescrits et les apports réelle-
ment délivrés aux patients [8]. Les raisons d’interrompre la
nutrition artificielle, particulièrement entérale, sont nom-
breuses en réanimation : complications digestives, procédures
diagnostiques ou thérapeutiques nécessitant un déplacement
du malade, gestion délicate des voies aériennes...

Ainsi, le bénéfice d’une prise en charge nutritionnelle pré-
coce (avant la 48e heure) en réanimation est démontré [9],
qu’elle soit entérale ou parentérale [10]. Cependant, les socié-
tés savantes ont interprété ces résultats différemment. Les
nord-américains (ASPEN : American Society of Parenteral
and Enteral Nutrition) considérant que l’utilisation précoce
du tube digestif, même a minima, était l’objectif principal
alors que les Européens (ESPEN : European Society of Paren-
teral and Enteral Nutrition) considéraient que la précocité
d’un apport calorique optimal, quelle qu’en soit la voie était

Fig. 1 Relations physiopathologiques « SDRA – dénutrition ».

AOX : antioxydants ; AI : anti-inflammatoires
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cruciale. L’étude EPANIC, en incluant près de 5000 patients
(dont probablement peu de patients souffrant de SDRA) a
suscité la polémique en démontrant l’absence de bénéfice
d’une stratégie de contrôle calorique strict dès l’admission
en réanimation (recommandations ESPEN vs recommanda-
tions ASPEN) [11]. Ces résultats ne sont pas infirmés par
l’étude TICACOS qui tentait de démontrer l’intérêt d’une
optimisation de l’apport calorique par une mesure quotidienne
de la dépense énergétique chez 130 patients sous VM (dont
31 avec un acute lung injury [ALI] ou SDRA) [12]. Dans ce
travail comme dans celui de Casaer et al., le groupe « optimal »
recevait, en moyenne, 100 à 300 kcal de plus par jour que les
apports recommandés. Par ailleurs, l’étude EDEN n’a pas
montré de différence entre une stratégie entérale « trophique »
ou minimale dans laquelle la cible calorique n’était atteinte
qu’à J7 et une stratégie optimale dans laquelle la nutrition
entérale apportait 80 % des besoins caloriques dès J1 [13].
Les 1000 patients inclus présentaient un ALI et, ni la durée
de séjour en réanimation sans VM, ni la mortalité à J60, ni le
nombre d’infections et de pneumopathies acquises sous VM
(PAVM) n’étaient différents dans les deux groupes malgré un
déficit d’apports énergétiques cumulé de 9000 kcal dans le
groupe « trophique ». Les mêmes résultats étaient retrouvés
par la même équipe chez 200 patients atteints de SDRA [14].
Cependant l’étude suisse publiée récemment dans le Lancet
semble apporter des conclusions différentes [15]. Dans ce tra-
vail ayant inclus plus de 300 patients, dont seulement 7 %
étaient admis pour insuffisance respiratoire aiguë, le bénéfice
d’une nutrition parentérale précoce, en complément de la
nutrition entérale mise en route depuis au moins 72 heures,
était démontré par une diminution du risque d’infection noso-
comiale. Ce résultat ne peut être obtenu qu’à condition
d’avoir un protocole de nutrition entérale optimal permettant
à cette technique d’avoir toutes les chances d’atteindre la cible
calorique (cf. infra). Dans l’étude suisse, moins de 50 % des
calories étaient apportées par voie parentérale dans le groupe
« nutrition parentérale précoce » contre près de 75 % dans
celui de l’étude EPANIC [11,15].

La « surnutrition » est au moins aussi délétère que la
« sous-nutrition » en réanimation. D’ailleurs Rubinson et al.
avaient montré que le seuil d’apport calorique moyen en des-
sous duquel le risque de surmorbidité infectieuse était signifi-
cativement plus important se situait à 25 % des apports
recommandés [16].

Une nutrition entérale précoce (débutée avant la 48e heure
de réanimation) reste recommandée et une nutrition parenté-
rale de complément ne doit être envisagée qu’au-delà du 4 au
7e jour. Chez les patients sévèrement dénutris l’introduction
plus précoce de la nutrition parentérale de complément peut
être discutée, à condition d’être vigilant sur le risque de syn-
drome de renutrition inappropriée. L’apport calorique réelle-
ment délivré doit être scrupuleusement et quotidiennement
surveillé pour éviter la sous- et la surnutrition.

À la phase de sévérité maximale

Quels apports caloriques et protéiques ?

Quelques travaux ont constaté que la dépense énergétique
de repos chez le patient souffrant de SDRA pouvait être
supérieure de 20 à 30 % (mesure par calorimétrie indirecte)
à celle théoriquement attendue par les équations basées sur
la paramètres anthropométriques [17]. Mais il existe une
extrême variabilité individuelle dans cette situation d’au-
tant plus que les mesures de calorimétrie indirecte ne sont
pas réalisables lorsque le patient est le plus grave (FiO2

>60 %, instabilité hémodynamique, circulation extracorpo-
relle ou hémodialyse…). De nombreux paramètres peuvent
contribuer à réduire la dépense énergétique à la phase aiguë
du SDRA, et en particulier la VM protectrice, la sédation
profonde et la curarisation [18]. Dans ces conditions, des
apports caloriques de l’ordre de 20 à 25 kcal/kg de poids et
par jour doivent être recommandés [19]. Le poids de réfé-
rence est le poids avant l’admission ou, en cas d’obésité, le
poids « ajusté » selon la formule suivante (Poids ajusté =
poids idéal + 0,25 x [poids effectif-poids idéal] ; Poids
idéal = 25 x Taille(m)2).

Même si le quotient respiratoire des glucides est plus
élevé que celui des lipides (production de CO2 supérieure
de 22 % à calories égales), le rendement d’oxydation phos-
phorylante des glucides est supérieur à celui des lipides [2].
En situation d’hypoxémie, le rendement énergétique des glu-
cides est donc meilleur. Par ailleurs, Boulétreau et al. ont
montré qu’un apport calorique non azoté composé de 80 %
de glucides et 20 % de lipides était plus performant qu’un
rapport 50/50 en termes de balance azoté, sans nuire signifi-
cativement au contrôle glycémique [20]. Des apports calori-
ques non azotés avec une proportion de glucides entre 60 et
70 % semblent adaptés aux patients souffrant de SDRA et
correspondent aux produits de nutrition entérale et parenté-
rale actuellement disponibles.

Deux essais ont étudié une émulsion lipidique compre-
nant des triglycérides à chaîne moyenne au cours du SDRA
[21,22]. En raison de leur cinétique plasmatique plus rapide,
elles pourraient contribuer de façon moins importante à la
lipopéroxydation des substrats lipidiques et à la saturation
du système réticulo-endothélial. Cependant, ces études n’ont
pas montré de bénéfice clinique pertinent en dehors d’une
amélioration du rapport PaO2/FiO2. Les autres émulsions
lipidiques parentérales ne font pas l’objet d’investigations
spécifiques au cours du SDRA.

En cas de nutrition parentérale, les émulsions lipidiques
(et donc les poches ternaires de nutrition parentérale) doi-
vent être perfusées lentement pour limiter les risques hémo-
dynamiques et respiratoires induits par la production exces-
sive de prostanoïdes pro-inflammatoires et vasodilatatrices
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(TXA2, PGi2…) [23]. Une perfusion sur 24 heures est donc
recommandée.

Durant la phase d’agression, le catabolisme protéique est
intense et actuellement non réversible. Des apports protéi-
ques excédant 1,5 g de protéines (ou 250 mg d’azote) par
kg de poids et par jour n’ont cependant pas de bénéfice
démontré sur ce processus [24]. Il est donc recommandé
d’apporter 1,5 g de protéines (ou 250 mg d’azote) par kg
de poids et par jour par voie entérale comme par voie paren-
térale [19]. Ces apports sont idéalement couverts par des
produits de nutrition entérale hyperprotidiques et par des
produits de nutrition parentérale hyperazotés (souvent iden-
tifiés comme produits spécifiques de réanimation).

Place des nutriments spécifiques

La glutamine est un acide aminé non essentiel dont, cepen-
dant, les stocks de l’organisme peuvent s’effondrer rapide-
ment durant les deux premiers jours de réanimation [25]. La
glutamine pourrait diminuer le risque de dommage alvéo-
laire au cours du sepsis en inhibant la voie du NFkB et
des kinases de stress cellulaires, voire d’autres voies dont
l’Inducible nitric oxide synthase (iNOS) [26]. Elle a surtout
un rôle de protection tissulaire potentiel durant le SDRA en
augmentant l’expression des Heat shock proteins (HSP),
molécules intervenant dans la protection des cellules alvéo-
laires au cours de l’agression (inhibition de l’apoptose en
interagissant avec la voie des caspases) [27] et en préservant
l’effet de première barrière de la muqueuse intestinale (la
glutamine stimule le renouvellement entérocytaire). Elle pré-
sente aussi un effet anti-inflammatoire marqué par rôle d’in-
hibition de NfkB et de la production des cytokines pro-
inflammatoires, un effet dans la régulation métabolique voire
anabolisant en préservant l’insulinosensibilité tissulaire, mais
aussi un rôle « antioxydant » en participant à la synthèse du
glutathion et à la préservation du pool de la nicotinamide ade-
nine dinucleotide phosphate (NADPH) [25]. Enfin, elle pour-
rait avoir un effet protecteur contre les dommages cellulaires
liés à l’hyperoxie [26]. Plusieurs essais contrôlés randomisés
récents évaluant le bénéfice d’une supplémentation parenté-
rale en glutamine ont probablement inclus des patients en
SDRA [28-30]. Même s’il existe peut-être un bénéfice de la
glutamine pour réduire le risque de nouvelle infection, aucune
de ces études n’a démontré de réduction de la mortalité avec
la glutamine.

Les acides gras n-3, et particulièrement l’acide éicosa-
pentaénoïque (EPA), sont de puissants modulateurs de
l’inflammation. L’enrichissement nutritionnel en acides gras
n-3 conduit à une réduction de la production de la prosta-
glandine E2 et de ses dérivés pro-inflammatoires. Ils contri-
buent à l’inhibition de la cascade LPS-TLR4-NFkB, à la
réduction de l’inflammation tissulaire et de l’activation des
polynucléaires neutrophiles par la résolvine D1. Ils ont aussi

un effet d’inhibition de la protéolyse musculaire par une
voie ubiquitine-protéasome-dépendante. Les acides n-3
semblaient donc des nutriments idéaux au cours du SDRA.
Trois essais contrôlés randomisés publiés entre 1999 et 2006
confirmaient ces espoirs en montrant un bénéfice significatif
sur la mortalité associée à une nutrition entérale enrichie en
n-3 et en antioxydants [31-34]. Mais deux études plus récen-
tes sont venues contredire ces résultats [35,36]. L’étude de
Rice et al., réalisée avec uniquement la supplémentation
entérale en n-3, retrouvait même une surmortalité à la limite
de la significativité dans le groupe n-3 (26,6 % vs. 16,3 % ;
p=0,054) [36]. Dans ces conditions, les dernières recom-
mandations de la Société française d’anesthésie réanimation
(SFAR) – Société de réanimation de langue française
(SRLF) – Société francophone de nutrition entérale et paren-
térale (SFNEP), ne proposent plus cette supplémentation au
cours du SDRA.

Le système anti-oxydatif est sévèrement altéré au cours des
agressions graves et en particulier au cours du SDRA. Les
concentrations plasmatiques de vitamines E, A et C et de sélé-
nium sont très inférieures à celles des sujets contrôles, et ce
dès le 1er jour de réanimation [37]. Or l’incidence des défail-
lances d’organe et leur mortalité sont statistiquement liées à
la sélénémie [38]. Aucune étude de supplémentation en
micronutriments antioxydants n’a concerné spécifiquement
les patients atteints de SDRA. Cependant, dans la dernière
méta-analyse de Manzanares et al., il existait un effet favo-
rable de cette supplémentation chez les patients de réanima-
tion, et particulièrement chez les patients les plus graves
(risque relatif [RR]=0,79 [0,68-0,92], p=0,003), et à condition
qu’ils soient nourris par voie entérale (RR=0,68 [0,54-0,85],
p=0,0008) [39]. Par contre, il n’existait pas d’effet spécifique
de la supplémentation en sélénium. Un apport quotidien équi-
libré en vitamines et en éléments-traces correspondant aux
apports nutritionnels conseillés pour le sujet doit être assuré
chez les patients en SDRA – par voie entérale s’il reçoit plus
de 1500 ml de NE par jour, ou par voie parentérale si la
voie entérale est insuffisante ou s’il reçoit une nutrition paren-
térale exclusive (les poches de nutrition parentérale ne conte-
nant pas de vitamines ni d’éléments-traces).

Une gestion optimale de la nutrition entérale (NE)

Le risque majeur de la NE au cours du SDRA est la gastro-
parésie et surtout ses conséquences, les régurgitations et
les inhalations. La VM, en particulier avec des niveaux
de pression expiratoire positive (PEP) élevés (supérieurs
à 15 cmH20), entraîne une altération du flux splanchnique,
et par conséquence une altération de la trophicité et de la
motricité du tube digestif [40]. Ces constatations ont été
décrites avec des modalités de VM « non protectrices ».
Cette situation peut évidemment être aggravée par une
hypovolémie ou un état de choc. La production excessive
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de cytokines peut elle aussi ralentir la vidange gastrique,
ainsi que les phénomènes ischémie-reperfusion décrits
au cours du SDRA. La sédation-analgésie, en particulier
comprenant de fortes doses de morphiniques et de benzo-
diazépines, est aussi un facteur de risque de gastroparésie.
Par contre, la curarisation n’intervient pas sur la vidange
gastrique. Enfin, la nutrition entérale peut elle aussi être
source de gastroparésie, en particulier lorsque l’extrémité
distale de la sonde gastrique se situe dans l’antre (à proxi-
mité du pylore). Il en résulte des contractions gastriques
anarchiques (conséquences de la présence d’un corps
étranger antral) et un spasme pylorique continu.

Pour prévenir le risque de gastroparésie et d’inhalation,
l’utilisation d’une sonde nasogastrique en silicone ou en
polyuréthane de petit calibre (charrière 6 à 10) doit donc être
recommandée en première intention. Son extrémité distale
doit se situer dans la partie verticale de l’estomac (i.e. le fun-
dus). Il n’existe de pas de bénéfice dans l’utilisation systéma-
tique d’une sonde post-pylorique ou jéjunale [41]. L’utilisa-
tion systématique de prokinétiques est controversée [42,43],
en particulier en raison des risques cardiovasculaires de ces
médicaments. Cependant, chez les patients atteints de SDRA,
et donc à haut risque de gastroparésie, une prescription pré-
ventive d’érythromycine, débutant 24 à 48 heures avant
la mise en route de la NE, et de courte durée (cinq jours au
total), pourrait améliorer la tolérance de la nutrition entérale,
comme le suggère l’étude réalisée récemment et démontrant
l’absence de bénéfice du résidu gastrique chez les patients
sous VM [43]. D’autres techniques de prévention (électrosti-
mulation, extraits de gingembre, acupuncture…) sont en
cours d’évaluation.

Support nutritionnel en décubitus ventral

En décubitus ventral, la pression intra-abdominale pourrait
augmenter de 3 à 5 mmHg en moyenne, mais sans consé-
quences significatives sur le flux splanchnique [44]. Dans
une revue de la littérature récente, incluant 20 études (neuf
avec voie gastrique et 11 avec voie post-pylorique), il n’exis-
tait pas d’influence négative du DV sur la NE (apports calo-
riques, complications) [45]. La nutrition entérale peut donc
être maintenue chez le patient en décubitus ventral.

Support nutritionnel et extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO)

Dans une étude rétrospective, Lukas et al. ont montré que les
apports nutritionnels (caloriques) étaient le plus souvent
insuffisants durant l’ECMO [46]. En effet, les patients rece-
vaient 55 % des apports caloriques recommandés pendant
l’ECMO, mais il n’existait pas de différences significatives
entre les patients qui finalement décéderont et ceux qui sorti-
ront vivants de réanimation (52 % vs 61 %). Plusieurs publi-

cations en néonatologie ont permis de montrer que les besoins
protéiques étaient multipliés par deux durant l’ECMO sans
augmentation des besoins caloriques [47]. En effet, comme
au cours d’autres techniques d’épuration extracorporelle,
une perte azotée importante doit être prise en compte. Une
perte importante en certains micronutriments (zinc, sélénium,
vitamine B1, vitamine C) est aussi largement décrite au cours
de l’hémodiafiltration veinoveineuse continue. Il est pos-
sible d’imaginer que l’ECMO puisse induire des pertes iden-
tiques. Malgré l’instabilité hémodynamique préexistante
et/ou induite par l’ECMO, certains considèrent que la nutri-
tion entérale pourrait être contre-indiquée dans cette situa-
tion. Deux publications récentes ont démontré la faisabilité
de la nutrition entérale au cours de l’ECMO [48,49]. Les
mêmes recommandations s’appliquent donc aux patients sous
ECMO. Des apports majorés en azote (2 g/kg/jour) et en cer-
tains micronutriments (zinc, sélénium, vitamine B1, vitamine
C) peuvent être recommandés malgré l’absence de preuve de
niveau élevé.

À la phase de réhabilitation

Les séquelles fonctionnelles, neurocognitives et émotionnel-
les, un an voire deux ans après le SDRA, sont importantes et
altèrent clairement la qualité de vie des patients survivants.
Ainsi la perte de poids moyenne était encore de 13 % à 3
mois et 7 % à 6 mois dans l’étude de Herridge et al. [1].

Place de la complémentation nutritionnelle orale (CNO)
et du conseil diététique

Les ingesta oraux sont rarement optimaux dans les suites
immédiates du sevrage de la VM et de l’extubation. Peterson
et al. ont montré que les ingesta oraux se situaient entre
500 et 700 kcal par jour pendant les sept premiers post-
extubation chez 50 patients dont la durée moyenne de VM
était de cinq jours [50]. Cependant, un malade sur cinq pou-
vait consommer plus de 1000 kcal par jour dès le lendemain
de l’extubation. On peut imaginer que ces difficultés alimen-
taires soient plus importantes chez les patients dont la durée
de VM excède dix jours (amyotrophie pharyngée, persis-
tance de la dyspnée, asthénie, troubles de l’humeur et du
sommeil) et ce d’autant plus qu’une trachéotomie a été réa-
lisée. Le recours à la diététicienne, dès l’extubation pour
adapter le régime aux capacités de déglutition du patient et
à ses envies, est primordial. Elle peut proposer d’emblée de
la CNO dont l’intérêt est de concentrer dans un volume de
100 à 250 ml entre 200 et 500 kcal.

Quand arrêter la nutrition artificielle ?

Dans ce contexte, la nutrition artificielle, qu’elle soit entérale
ou parentérale, ne doit pas être interrompue avant que les
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ingesta oraux totaux (y compris la CNO) ne soient supérieurs
à 20 kcal/kg de poids/jour, soit 1400 kcal pour un patient de
70 kg. La nutrition artificielle peut être prescrite de façon
cyclique, nocturne, adaptée aux ingesta, afin de permettre
un cycle jeûne-alimentation et de faciliter la déambulation
du patient. Un suivi diététique régulier et prolongé peut être
proposé, en particulier si l’état nutritionnel reste sévère-
ment altéré à la sortie de l’hôpital ou de l’établissement de
soins de suite.

Vers un traitement multimodal du SDRA

Le maintien d’une activité musculaire minimale durant toute
la période de réanimation pourrait permettre de limiter
l’amyotrophie (respiratoire et périphérique) du patient atteint
de SDRA. Les systèmes d’électrostimulation et/ou les pro-
grammes d’activité physique renforcée au cours et au décours
de la réanimation semblent améliorer le pronostic [51,52].
Dans l’étude de Schweickert et al., le bénéfice était aussi
retrouvé sur l’état nutritionnel puisque 72 % des patients pou-
vaient manger seul dans le groupe « exercice physique »
contre 57 % dans le groupe contrôle [52]. L’intérêt du cou-
plage nutrition-exercice physique pour améliorer la réhabili-
tation des patients les plus graves reste à confirmer. D’ailleurs,
une analyse précise de la masse musculaire par tomodensito-
métrie par exemple (des logiciels sont en cours de validation
en réanimation) et de la fonction musculaire, pourrait aider le
réanimateur dans la réhabilitation du patient, en particulier
après une longue période de sédation et de VM.

Un contrôle glycémique optimal est aussi un élément pri-
mordial de la prise en charge du malade de réanimation en
général, et du SDRA en particulier. Même si quelques études
évoquent l’effet protecteur du diabète de type II sur le risque
d’apparition de SDRA (via la production d’IL10), la plupart
des travaux récents reconnaissent le risque de défaillance
hémodynamique et respiratoire au cours du sepsis en l’ab-
sence de contrôle glycémique « strict ». L’insuline, mais
aussi la rosiglitazone, pourrait, en limitant la péroxydation
lipidique, avoir un effet anti-inflammatoire propre. D’ail-
leurs, l’effet anti inflammatoire local de l’insuline en aérosol
pourrait être prochainement testé au cours du SDRA [53].
Par ailleurs, l’insuline a une action anabolisante musculaire.

Conclusions

Il n’est pas question de prétendre que la nutrition est un traite-
ment du SDRA. En tout cas pas encore ! Les acides gras n-3,
sur lesquels les espoirs de plusieurs équipes reposaient, n’ont
pas confirmé les bénéfices soulignés par les premières études
cliniques. D’autres nutriments « anti-inflammatoires » tels
que la curcumine, le resvératrol ou le lycopène, feront peut-

être l’objet de travaux publiés dans les mois et années à venir.
Cependant, il est d’abord urgent d’optimiser la nutrition
comme support des thérapeutiques spécifiques du SDRA
avant de vouloir lui faire jouer le rôle principal. Plusieurs
consensus ou recommandations d’experts ont récemment éta-
bli les règles d’une « bonne » prise en charge nutritionnelle en
réanimation et donc au cours du SDRA. Le Tableau 1 rappelle
l’ensemble des recommandations importantes concernant la
nutrition au cours du SDRA.

Conflit d’intérêt : B. Raynard déclare avoir perçu une
rémunération de Nutricia, Baxter et Fresenius Kabi.

L. Chalumeau-Lemoine, J. Coudé et F. Blot déclarent ne pas
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