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INTRODUCTION 

 

Dans la pratique quotidienne de la réanimation, la nutrition fait partie des traitements de 

base prescrits et administrés en routine. La voie d’administration entérale est recommandée et 

est habituellement privilégiée [1-4]. Elle semble en effet associée à une meilleure préservation 

des muqueuses digestives, un moindre taux de translocations bactériennes, une réduction des 

infections secondaires et, selon certaines études, à une réduction de la durée de séjour et de la 

mortalité [5-23]. Ses effets bénéfiques seraient d’autant plus perceptibles qu’elle est 

administrée précocement après l’admission en réanimation et à des patients graves, multi-

défaillants [24, 25].  

Néanmoins, malgré des bénéfices a priori établis et des recommandations 

professionnelles largement diffusées, les études montrent 1) que l’usage de la nutrition 

entérale précoce est loin d’être systématique, 2) que ses modalités d’administration sont très 

variables d’un service à l’autre, et 3) que, même dans des unités avec une pratique établie, 

l’atteinte des objectifs nutritionnels est aléatoire [9, 26-33]. Une étude multicentrique 

allemande récente sur une cohorte de patients graves (mortalité de 54%) a ainsi montré que 

35,1% des patients étaient nourris exclusivement par nutrition parentérale, 34,6% ont reçu une 

nutrition combinée entérale et parentérale et seulement 20,1% ont reçu une nutrition entérale 

exclusive [9]. Ces difficultés de généralisation et d’utilisation d’un traitement aux bénéfices 

supposés peuvent être attribuées à plusieurs facteurs. Certains sont liés aux études publiées 

elles-mêmes : bénéfices de la nutrition entérale démontrés avant tout chez des patients 

chirurgicaux ; absence d’étude randomisée de grande ampleur ; conclusions des 

recommandations reposant de ce fait sur des méta-analyses d’interprétation délicate [34, 35]. 

Ce point est discuté dans le chapitre suivant. D’autres sont liés aux difficultés d’instauration 

de la nutrition entérale dues à l’intolérance dont font preuve environ 50% des patients et à ses 
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risques associés de pneumopathies nosocomiales et de sous-nutrition [26, 30, 32, 36]. Cette 

intolérance est attribuée à une hypokinésie gastrique responsable d’une mauvaise vidange 

gastrique, d’un résidu gastrique augmenté avec un risque élevé de reflux gastro-oesophagien 

et donc d’inhalation du contenu gastrique et de pneumopathie nosocomiale [37-44]. Cette 

filiation a été confortée par des études montant une association entre intolérance à la nutrition 

entérale et risque accru de pneumopathie liée à la ventilation mécanique. La surveillance 

attentive de la tolérance de la nutrition entérale par la mesure du volume gastrique résiduel est 

de ce fait un élément « phare » de la surveillance de la nutrition entérale, régulièrement cité 

dans les recommandations ou textes d’experts [24, 45-51]. La gestion et la crainte de ces 

complications ont été clairement reportées comme des freins majeurs à l’instauration correcte 

d’une nutrition entérale précoce [30, 32, 36, 51-54]. Les interruptions itératives 

d’administration de la nutrition entérale liées au dépassement d’une valeur donnée de volume 

gastrique résiduel sont en effet un élément contrariant fortement l’atteinte des objectifs 

nutritionnels. Ceci est à mettre en parallèle avec la facilité d’instauration de la nutrition 

parentérale, son absence de complication immédiatement décelable et la facilité avec laquelle 

elle permet d’atteindre les objectifs nutritionnels. 

Cette situation est renforcée par l’absence de standardisation de la pratique de la nutrition 

entérale précoce. S’il est bien établi que l’instauration de protocoles de service permet de 

mieux nourrir les patients, la rédaction de protocoles pertinents est entravée par la quasi-

absence de travaux portant sur sa réalisation quotidienne au chevet du patient. De nombreux 

problèmes pratiques restent ainsi sans solution précise : peu voire aucun travail ne s’est 

attaché à évaluer en pratique clinique les différents prokinétiques, leur utilisation et leur 

impact ; les patients les plus graves ne font pas l’objet d’une attention particulière dans les 

publications qui mélangent le plus souvent les patients ventilés et les non ventilés ; la mesure 

du volume résiduel gastrique, élément clé de la surveillance selon la plupart des 
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recommandations, n’a jamais été standardisée ou même validée et aucune valeur du résidu 

gastrique n’a été associée à un risque accru de vomissement et donc de pneumopathie ; le 

choix du débit d’instauration de la nutrition entérale, progressif ou d’emblée maximal, n’a fait 

l’objet d’une étude que très récemment [55]. Or ces points sont régulièrement citées dans les 

recommandations comme des éléments cruciaux de la gestion de la nutrition entérale. 

Dans ce contexte, j’ai développé plusieurs travaux successifs de recherche clinique dont 

l’objectif premier était de standardiser la délivrance de la nutrition entérale précoce chez les 

patients traités par ventilation mécanique invasive. Les objectifs sous-jacents étaient de 

permettre de mieux garantir les apports nutritionnels de ces patients et de maitriser le risque 

infectieux pulmonaire théoriquement associé à l’intolérance à la nutrition entérale.  

Dans un premier travail, l’objectif fut d’évaluer l’impact d’un traitement prokinétique au 

chevet du patient sur la tolérance de la nutrition entérale précoce. Le prokinétique était de 

l’érythromycine administrée à titre prophylactique dans le cadre d’un protocole standardisé de 

délivrance de la nutrition entérale précoce. Cette étude monocentrique, randomisée, en simple 

aveugle, contre placebo a permis de montrer que l’administration prophylactique 

d’érythromycine permettait de réduire le taux d’intolérance à la nutrition entérale précoce. Ce 

travail a été publié dans Critical Care Medicine. 

L’objectif d’un deuxième travail fut d’étudier la tolérance à la nutrition entérale précoce 

des patients traités par ventilation mécanique en décubitus ventral. L’hypothèse était que les 

patients en décubitus ventral cumulaient des facteurs (absence de proclive et hyperpression 

abdominale notamment) pouvant les rendre très intolérants à la nutrition entérale. Cette étude 

prospective observationnelle a permis de montrer que les patients en décubitus ventral étaient 

effectivement plus intolérants à la nutrition entérale, vomissaient plus et recevaient moins de 

nutrition entérale que ceux restant sur le dos. Ce travail a été publié dans Critical Care 

Medicine. 
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Dans un troisième travail, il s’agissait de déterminer si l’application d’un protocole dédié 

prenant en compte les spécificités des patients en décubitus ventral permettait d’améliorer la 

délivrance de la nutrition entérale chez ces patients. Les mesures appliquées étaient un 

traitement prophylactique par érythromycine, la mise en position proclive lors des séances de 

décubitus ventral et un rythme accéléré d’augmentation du débit de la nutrition entérale. Il 

s’agissait d’une étude prospective de type avant/après comparant un groupe de patient avant la 

mise en place du protocole et un groupe de patients après son institution. Cette étude a montré 

que l’instauration de ce protocole dédié permettait d’augmenter le volume journalier de 

nutrition entérale administrée aux patients, sans augmenter la fréquence des vomissements et 

des pneumopathies nosocomiales liées à la ventilation mécanique. Ce travail est actuellement 

soumis pour publication. 

Enfin, l’objectif d’un dernier travail fut d’évaluer l’impact de l’absence de surveillance 

du volume gastrique résiduel sur la délivrance de la nutrition entérale et la survenue de 

pneumopathies nosocomiales chez les patients traités par ventilation mécanique. Plusieurs 

travaux expérimentaux ont en effet suggéré l’absence de lien entre volume gastrique résiduel 

et risques de régurgitation, puis d’inhalation et de pneumopathies. Il s’agissait d’une étude 

prospective de type avant/après comparant un groupe de patients avant la mise en place du 

protocole ne comportant plus de mesure du volume gastrique résiduel et un groupe de patients 

après son institution. Cette étude a montré que l’instauration de ce protocole permettait 

d’administrer plus de nutrition entérale, sans augmenter les risques de vomissements et de 

pneumopathies nosocomiales. Ce travail est actuellement soumis pour publication. 



 Page 8  

LE CHOIX DE LA NUTRITION ENTERALE PRECOCE CHEZ LE PATIENT 

TRAITE PAR VENTILATION MECANIQUE.  

Lecture critique des recommandations. 

 

 

 

La nutrition du patient de réanimation a fait l’objet de plusieurs « guidelines », 

recommandations ou consensus. Celles-ci ont été réalisées le plus souvent sous l’égide de 

sociétés savantes de nutrition. Leur méthodologies sont loin d’être uniformes notamment pour 

ce qui conforme le choix des études et la gradation des recommandations. La conférence de 

consensus française intitulé « Nutrition de l’agressé » a eu lieu en 1997 [4]. Les 

recommandations n’étaient pas gradées et la bibliographie n’apparaissait pas dans le texte. 

Les principales recommandations internationales concernant la nutrition du malade de 

réanimation datent de 1997 (USA : American College of Chest Physician), 2003 (Canada) et 

2006 (Europe : ESPEN) [1-3]. Les recommandations américaines n’ont pas utilisé de 

classification non plus, et la bibliographie n’est pas citée dans le texte, mais uniquement 

présentée comme une « sélection » en fin de document [1]. Les recommandations canadiennes 

classent les études en niveau 1 (randomisé, aveugle et analyse en intention de traiter) et 2 (au 

moins un des 3 critères manquant) et les recommandations en « fortement recommandée », 

« recommandée », « peut être envisagée » ou « pas de recommandation (données 

insuffisantes) » [2]. Les recommandations de la société européenne de nutrition ont utilisés 

une classification en 3 niveaux : A : recommandation reposant sur au moins une étude 

contrôlée avec randomisation ou une méta-analyse d’études randomisées ; B : 

recommandation reposant tout autre type d’études ; C : recommandation à dire d’expert et/ou 

reposant sur l’expérience clinique [3].  
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Nutrition entérale ou parentérale ? 

 

Les recommandations américaines stipulent que « la voie entérale doit être préférée sur la 

base d’études l’associant à une préservation de la muqueuse intestinale et de son rôle de 

barrière immunitaire, et à une réduction des complications infectieuses » [1]. Le texte du 

consensus français stipule que « lorsqu'elle est utilisable, la voie entérale est la voie 

préférentielle de la nutrition du patient agressé », en précisant que « les avantages de la 

nutrition entérale sont une diminution du risque infectieux constaté chez le polytraumatisé et 

un moindre coût » [4]. Dans le texte canadien, la nutrition par voie entérale est « fortement 

recommandée » sur la base de 12 études de niveau 2 et d’une étude de niveau 1 qui permettent 

de conclure à une absence de différence de mortalité par rapport à la voie parentérale, mais à 

un réduction nette du nombre des complications infectieuses avec la voie entérale [2, 10, 12, 

17, 23, 56-64]. Un paradoxe est que l’étude classée niveau 1 dans ces recommandations 

montrait que la nutrition entérale était associée à plus d’échecs dans l’atteinte des objectifs 

nutritionnels et à une mortalité plus élevée [63]. Mais c’était une étude non randomisée où le 

type de nutrition était attribuée selon que le patient avait une contre-indication à la nutrition 

entérale ou non. Elle a inclus 562 patients dont 199 (35%) étaient chirurgicaux. L’absence de 

randomisation et les critères d’allocation des modes de nutrition groupes faisaient que les 

caractéristiques des patients recevant la nutrition entérale et de ceux ayant reçu la parentérale 

étaient très différente. En particulier, le taux de patients chirurgicaux étaient beaucoup plus 

élevé dans le groupe nutrition parentérale (85% contre 5% dans le groupe nutrition entérale).  

Dans le texte européen, le choix de la voie entérale au lieu de la voie parentérale est une 

recommandation de niveau C  « à dire d’experts » considérant que « lorsqu’ils peuvent l’être, 

les patients doivent être nourris pas voie entérale » et reposant sur une méta-analyse, une 

revue de la littérature et 7 études cliniques, présentant toutes des limites méthodologiques et 
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permettant uniquement se statuer, selon les auteurs, que « les données disponibles ne montrent 

aucun avantage déterminant de la nutrition entérale en comparaison de la parentérale, sauf en 

termes de coûts » [3, 10, 12, 19, 56-58, 60, 65, 66]. Il est précisé par ailleurs dans le texte que 

« la nutrition entérale doit être institué chez tous les patients dont la durée prévue de jeun 

excède 3 jours » (Niveau C). La méta-analyse de Braunschweig a inclus 27 études 

représentant un total 1828 patients [19]. Les résultats suggéraient une réduction des 

complications infectieuses avec la nutrition entérale, mais aucune différence de mortalité avec 

la nutrition parentérale. Le caractère extrêmement hétérogène des patients inclus (la majorité 

n’étaient pas des patients de réanimation) et des modes de nutrition (une proportion non 

négligeable de patients étaient nourris par la bouche) rendent en fait toute conclusion 

concernant les patients de réanimation très difficile à partir de cette étude. La revue de la 

littérature de Lipman concluait que la nutrition entérale ne réduisait ni les complications, ni la 

mortalité et que son seul intérêt était de réduire les coûts [65]. Une très récente étude 

multicentrique allemande a inclus 399 patients en sepsis sévère ou choc septique et a montré 

une mortalité significativement moins élevées chez les patients nourris par voie entérale que 

chez ceux nourris par voie parentérale [9]. L’analyse multivariée a montré que la nutrition 

parentérale était un facteur indépendant de mortalité. La principale limite de cette étude est de 

n’être qu’observationnelle. Le mode de nutrition ayant été choisi par les médecins des 

patients, il est impossible d’exclure que la nutrition entérale n’était pas réservée aux patients 

les moins graves. Cette étude a aussi montré un résultat a priori inattendu : 35% des patients 

étaient nourris exclusivement par voie parentérale, ce qui est une proportion élevée.   

En conclusion, la préférence accordée à la nutrition entérale résulte d’un accord 

professionnel fort résultant cependant lui-même d’études très hétérogènes et à la 

méthodologie imparfaite. Les bénéfices que peuvent en tirer les patients les plus graves et 

médicaux ne sont pas clairement établis. Par contre, au minimum, la nutrition entérale ne 
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présente pas d’inconvénient pour les patients en comparaison de la nutrition parentérale et elle 

est associé à un coût moindre. Dans notre service, nous avons choisi, avec les 

recommandations et malgré leurs limites, de privilégier la nutrition entérale d’en faire une des 

priorités de la prise en charge des patients.  

 

Nutrition entérale précoce ou retardée ? 

 

Les recommandations américaines mentionnent que « les données disponibles sont en 

faveur d’une institution aussi précoce que possible de la nutrition entérale après le début de la 

réanimation » [1]. La conférence de consensus française précise que « la nutrition entérale 

précoce semble réduire l'apparition d'infections. Il est conseillé de recourir, de façon  

préférentielle, à la nutrition entérale précoce plutôt qu'à la nutrition parentérale » [4]. La 

définition de la nutrition entérale précoce n’est pas précisée. Selon les recommandations 

canadiennes, le début précoce (défini par un délai de 24 à 48 heures après l’admission) de la 

nutrition entérale est « recommandée » sur la base de 8 études jugées de niveau 2 [11, 67-73]. 

Les recommandations européennes stipulent que « la nutrition entérale doit être débutée 

précocement (dans un délai de 24 après l’admission en réanimation) » [3]. C’est une 

recommandation de niveau C seulement qui repose sur 10 publications incluant 6 études 

cliniques (dont 4 retenues dans les recommandations canadiennes), 2 revues critiques de la 

littérature et 2 méta-analyses [11, 23, 25, 67, 68, 70, 74-78]. Il est précisé que ces travaux 

n’apportent « aucune donnée démontrant une amélioration de critères pronostiques pertinents 

avec la nutrition entérale précoce ».  

La méta-analyse de Lewis a retenu 11 études ayant inclus un total de 837 patients de 

chirurgie abdominale lourde. La nutrition post-opératoire précoce était associée une réduction 

du nombre des complications infectieuses et de la durée de séjour, en comparaison de 
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l’absence d’alimentation par voie digestive jusqu’à la reprise du transit [78]. Cette étude ne 

s’adressait pas nécessairement à des patients graves : dans 5 des études inclues dans l’analyse, 

les patients étaient nourris par voie orale. La méta-analyse de Marik a retenu 15 

études randomisées contrôlées ayant inclus 753 patients au total : six études chez des patients 

de chirurgie digestive, trois chez des traumatisés, deux chez des traumatisés du crâne et une 

chez des brûlés [25]. Les résultats montrent une réduction du risque infectieux et de la durée 

de séjour hospitalière avec la nutrition entérale précoce. Il n’était pas observé d’effet sur la 

mortalité. Les résultats de cette méta-analyse sont d’interprétation délicate en raison de 

l’hétérogénéité des populations étudiées et ne sont peut-être pas transposables chez les 

patients médicaux. 

Les recommandations canadiennes et européennes reposent donc globalement sur 17 

études dont 2 analyses critiques de la littérature et 2 méta-analyses. Aucune des études 

cliniques publiées ne répond aux critères d’une étude contrôlée, randomisée, double 

aveugle, de qualité ; la plupart ont inclus un nombre réduit de patients ; les critères de 

jugement varient beaucoup d’une étude à l’autre ; la définition du caractère précoce de la 

nutrition entérale est aussi variable ; la nutrition entérale précoce a parfois été comparée à la 

parentérale ou à pas de nutrition du tout, et non à la nutrition entérale tardive; enfin, ces 

études portent pratiquement exclusivement sur des patients chirurgicaux. Réalisées sur ce 

même socle d’études hétérogènes et portant sur des patients pas toujours graves mais presque 

toujours chirurgicaux, les méta-analyses, même si leurs résultats sont en faveur d’une 

instauration précoce de la nutrition entérale, ne permettent pas de conclure définitivement sur 

l’intérêt de la nutrition entérale précoce chez le patient médical présentant une ou plusieurs 

défaillances viscérales. Une seule étude, citée dans les recommandations européennes, 

concernait spécifiquement des patient de réanimation traité par ventilation mécanique [77]. 

Elle n’a été prise en compte dans aucune des méta-analyses. Dans cette étude, les patients 
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nourris précocement faisaient plus de pneumopathies nosocomiales et avaient des durées de 

séjour plus longues. Mais elle n’était pas randomisée et les patients étaient affectés dans les 

groupes nutrition entérale précoce ou tardive en fonction du moment où la nutrition entérale 

avait été débutée. Récemment, l’étude d’Artinian a analysé rétrospectivement un important 

effectif de 4049 patients traités par ventilation mécanique [24]. Dans cette étude, la nutrition 

entérale précoce (débutée moins de  48 heures après l’instauration de la ventilation 

mécanique) a été identifié comme un facteur de risque indépendant de pneumopathie 

nosocomiale, mais était associée à une réduction de la mortalité hospitalière de 25%. 

Néanmoins, le caractère rétrospectif de cette étude limite considérablement l’interprétation de 

ses résultats. En effet, il est fréquemment d’usage que les réanimateurs retardent l’initiation de 

la nutrition entérale chez les patients les plus graves. Ce type d’étude ne permet donc pas de 

déterminer certitude si les patients meurent moins parce qu’ils ont reçu de la nutrition entérale 

très tôt, ou s’ils en ont reçu tôt parce qu’il ne devaient pas mourir. 

Cette analyse montre bien le caractère scientifique très mince de l’argumentaire en faveur 

d’un début très précoce de la nutrition entérale chez le patient en état critique. Néanmoins, 

l’analyse de ces recommandations et des études récentes, montre que la balance penche assez 

nettement en faveur d’une institution précoce. Ceci explique le choix de l’appliquer dans 

notre pratique quotidienne. Les études présentées par la suite ont donc été réalisées sur la base 

de ce choix et en sachant que la preuve définitive de sa pertinence reste à apporter. 
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PREVENTION DE L’INTOLERANCE A LA NUTRITION ENTERALE DU PATIENT 

TRAITE PAR VENTILATION MECANIQUE : INTERET DE L’ERYTHROMYCINE 

EN PRATIQUE CLINIQUE. 

 

 

Introduction 

 

L’intolérance à la nutrition entérale affecte 30 à 60% des patients de réanimation nourris 

par cette voie [32, 36, 51, 79-81]. L’âge, un score APACHE II élevé à l’admission, le diabète, 

l’hyperglycémie, les amines vasoactives, les sédatifs, un sepsis sévère, un traumatisme 

crânien, un polytraumatisme, des brulures étendues ont été identifiés comme facteurs 

favorisants [81].  

L’intolérance à la nutrition entérale est liée à un retard de vidange gastrique consécutif à 

des anomalies de la contractilité antro-pylorique associant une hypotonie antrale et une 

hyperactivité pylorique, alors que la contractilité duodénale semble préservée [37-39, 82]. Ces 

anomalies existent au jeun, et sont accentuées par l’arrivée de nutriments même en faible 

quantité dans l’intestin proximal, traduisant une exagération du réflexe entérogastrique [83]. 

Les mécanismes physiopathologiques neuro-humoraux et musculaires à l’origine de ces 

anomalies de contractilité digestive sont mal connus. La motricité gastro-intestinale est 

régulée par un ensemble complexe de médiateurs neuraux et hormonaux agissants sur la 

musculature lisse digestive [43]. Le principal acteur nerveux est le système parasympathique 

via le nerf vague dont l’activation accentue la motricité gastro-intestinale. Le système 

sympathique a une action inhibitrice. Les principales hormones impliquées dans la régulation 

de la motricité digestive sont la motiline, la cholecystokinine CCK), le peptide YY (PYY), le 

glucagon like peptide-1 (GLP-1) et les ghrelines. Parmi ces hormones, la cholecystokinine 
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(CCK) et le peptide YY (PYY) sont retrouvées à des taux plasmatiques anormalement élevées 

chez les patients de réanimation et pourraient intervenir dans l’exagération du réflexe entéro-

gastrique [83-86].  

Il existe deux moyens pour surmonter l’intolérance digestive liée à la gastroparésie : un 

moyen pharmacologique, le recours à des prokinétiques gastriques et un moyen non 

pharmacologique, l’administration du soluté de nutrition directement au-delà du pylore. Cette 

dernière solution est justifiée par les caractéristiques de l’atteinte motrice digestive : 

hypotonie antrale et hypertonie pylorique contrastant avec une motricité duodénale conservée. 

Son intérêt et sa pratique ont été fortement réduits pour 3 raisons : les difficultés de passage 

du pylore nécessitant le plus souvent un contrôle par radioscopie ou fibroscopie, l’absence de 

réduction du risque infectieux pulmonaire et son absence de supériorité par rapport à un 

traitement prokinétique pour améliorer la délivrance de la nutrition [87-97]. En comparaison, 

l’utilisation d’un traitement prokinétique, visant à augmenter la motricité gastro-intestinale et 

accélérer la vidange gastrique, permet l’utilisation de sondes naso-gastriques posées en 

routine par les infirmières. Cette stratégie est plus simple et moins couteuse. Un traitement 

prokinétique apparait donc beaucoup plus facilement généralisable au chevet du patient. La 

nutrition post-pylorique est actuellement réservée aux échecs de la nutrition persistants malgré 

l’utilisation d’un prokinétique. 

Trois traitements prokinétiques ont été préférentiellement étudiés et utilisés : le cisapride, 

le métoclopramide et l’érythromycine. Le cisapride favorise la libération d’acétylcholine par 

les neurones parasympathiques du tube digestif. Il n’est plus utilisé en raison de troubles du 

rythme ventriculaire parfois mortels qui lui ont été imputés [98, 99]. Le métoclopramide 

antagonise les effets inhibiteurs de la dopamine sur la motricité gastro-intestinale; il favorise 

aussi la libération d’acétylcholine par les neurones du tube digestif. L’efficacité du 

métoclopramide pour améliorer la contractilité gastrique et accélérer la vidange gastrique de 
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patients en état critique a été démontrée [86, 100, 101]. Par contre, il ne semble pas efficace 

chez le traumatisé crânien et pourrait accentuer une hypertension intracrânienne [102]. 

L’érythromycine est un antibiotique de type macrolide, qui stimule la motricité gastrique par 

son action agoniste sur les récepteurs à la motiline. L’érythromycine augmente la contractilité 

de l’estomac et accélère sa vidange chez le sujet sain, le diabétique, l’insuffisant rénal, le 

prématuré et le patient en état critique [103-110]. L’érythromycine peut aussi être utilisée 

pour faciliter le passage d’une sonde à travers le pylore, ou améliorer la vidange de l’estomac 

avant une fibroscopie pour hémorragie digestive ou avant une anesthésie générale [103, 111-

115]. Un traitement par érythromycine est aussi efficace qu’une sonde transpylorique pour 

atteindre les objectifs nutritionnels lors de la nutrition entérale précoce de patients de 

réanimation [95]. L’érythromycine est ainsi considérée par certains auteurs comme le 

prokinétique de premier choix chez le patient de réanimation [116]. Pour d’autres, le 

métoclopramide doit être privilégié en raison des effets antibiotiques de l’érythromycine, de 

leurs conséquences théoriques sur la flore bactérienne des patients et des risques d’induction 

de résistance [117]. Néanmoins, les doses d’érythromycine utilisée à visée prokinétique sont 

très inférieures à celles utilisées pour un usage antibiotique de la molécule et, à ce jour, 

aucune étude n’a rapporté d’effets délétère sur ce point. De plus, l’efficacité de 

l’érythromycine a été rapportée supérieure à celle du métoclopramide dont les effets 

s’atténuent en quelques jours [118-120].  

Dans notre travail, l’objectif était d’évaluer l’intérêt d’un traitement par érythromycine 

administrée de façon prophylactique pour améliorer la tolérance à la nutrition entérale précoce 

de patients traités par ventilation mécanique et nourris par voie entérale exclusivement. Cette 

étude était justifiée par le fait qu’aucun travail clinique n’avait antérieurement étudié 

l’efficacité de l’érythromycine pour améliorer la délivrance de la nutrition entérale précoce au 



 Page 17  

chevet du patient. Les travaux antérieurs reposaient en effet sur des modèles expérimentaux 

de mesure du résidu gastrique ou de quantification de la vidange gastrique.  

 

Résumé des caractéristiques de l’étude et principaux résultats 

 

Il s’agissait d’une étude randomisée, contre placebo, en simple aveugle. Les soignants 

connaissaient le traitement administré, car il avait été impossible de réaliser un placebo non 

identifiables pour des raisons techniques. L’intolérance à la nutrition entérale était définie par 

une volume gastrique résiduel mesuré toutes les 6 heures supérieur à 250ml ou la survenue de 

vomissements. Compte-tenu de la fréquence de l’intolérance à la nutrition entérale dans cette 

population de patients et de l’impossibilité de prédire avec certitude si tel ou patient allait être 

intolérant, nous avions choisi d’inclure tous les patients devant être traités par ventilation 

mécanique pour une durée prévisible d’au moins 5 jours de ventilation mécanique. 

40 patients ont été inclus : 20 dans le groupe placebo et 20 dans le groupe érythromycine. 

Les caractéristiques démographiques des patients de chaque groupe étaient comparables. Les 

volumes résiduels gastriques des patients traités par érythromycine étaient moins importants 

que ceux ayant reçu le placebo pendant les 3 premiers jours sur les 5 que durait l’étude. 

Globalement, 70% des patients du groupe placébo ont été intolérants à la nutrition entérale, 

contre 30% du groupe érythromycine. Les vomissements n’ont été observés que chez des 

patients du groupe placebo.  
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 Discussion 

 

Cette étude montre qu’un traitement prophylactique par érythromycine de patients traités 

par ventilation mécanique permet de réduire leur volume résiduel gastrique et d’améliorer leur 

tolérance à la nutrition entérale précoce. Venant à la suite de travaux expérimentaux d’autres 

équipes ayant démontré les capacités de l’érythromycine pour améliorer la motricité et la 

vidange gastriques, notre travail constitue un argument clinique en faveur de l’utilisation de 

l’érythromycine comme prokinétique chez les patients traités par ventilation mécanique. Dans 

notre service, elle a contribué à inclure ce traitement dans le cadre du protocole de délivrance 

de la nutrition entérale précoce. Néanmoins, ce travail, au-delà des limites méthodologiques 

usuelles, comporte des limitations qui ont motivé le développement de nos autres travaux de 

recherche clinique. 

En premier, l’administration d’un traitement à l’ensemble des patients ventilés ne parait 

pas justifiée en routine; un traitement préventif étant certainement inutile pour les patients 

devant correctement tolérer la nutrition entérale précoce. Dans notre groupe placébo, c’était le 

cas pour 30% des patients ; dans les études antérieures, les taux varient de 30 à 70%, en 

sachant que les critères d’intolérance et les types de patients inclus varient d’une étude à 

l’autre. Dans notre protocole de délivrance de la nutrition entérale au chevet du patient, nous 

avons ainsi, dans un premier temps, limité l’usage de l’érythromycine aux patients 

intolérants ; l’intolérance étant déterminée par un volume gastrique résiduel supérieur à 250 

ml et/ou la survenue de vomissements. Par contre, la question d’un traitement prophylactique 

peut être posée pour les populations de patients les plus graves, potentiellement très 

intolérants car cumulant de nombreux facteurs de risque d’intolérance à la nutrition entérale 

précoce. C’est pourquoi, dans un second travail, nous avons cherché à définir le risque 

d’intolérance à la nutrition entérale et son impact sur sa délivrance dans une population de 
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patients particulièrement sévères : les patients profondément hypoxémiques traités par 

ventilation mécanique en décubitus ventral. 

En second, cette étude repose sur une vision classique de l’intolérance et du monitorage 

de la nutrition entérale : l’intolérance génère un résidu gastrique élevé censé être mesurable 

par simple aspiration par la sonde gastrique. Nous verrons par la suite que ceci est 

probablement faux et que la mesure répétée du résidu gastrique au chevet du patient est trop 

imprécise pour être un reflet fiable du risque de vomissement puis de ceux d’inhalation du 

contenu gastrique et de pneumopathies associées à la ventilation mécanique [121]. De plus, si, 

dans cette étude, la tolérance à la nutrition entérale précoce a été évaluée, l’impact du 

traitement par érythromycine sur le volume de soluté reçu par les patients n’a pas été mesuré.  

Enfin, les infections respiratoires nosocomiales n’ont pas non plus été étudiées en elle-

même dans ce travail. L’hypothèse était que l’amélioration de la tolérance à la nutrition 

entérale était l’objectif premier devant de facto conduire à la réduction des pneumopathies 

nosocomiales. La filiation intolérance à la nutrition entérale – pneumopathie associée à la 

ventilation mécanique paraissait en effet solidement étayée et reste très présente dans les 

recommandations sur la prévention des pneumopathies liées à la ventilation mécanique. Elle 

est néanmoins remise en cause par des travaux plus récents dont les auteurs contestent que la 

régurgitation de soluté de nutrition soit l’élément déterminant d’une pneumopathie 

infectieuse, mais plutôt la stagnation puis l’inhalation de secrétions oropharyngées 

contaminées. Ainsi, un traitement prokinétique ne serait pas à même de réduire le taux de 

pneumopathies associées à la ventilation mécaniques, sans que lui soient associées les autres 

mesures de prévention démontrées efficaces, telles que, notamment, la position proclive, voire 

l’aspiration des secrétions sus-glottiques. Quoiqu’il en soit, il s’agit clairement d’une lacune 

de notre étude qui n’était pas conçue pour évaluer directement une réduction du risque 

infectieux nosocomial et doit être considérée comme un travail à l’objectif limité mais bien 
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défini d’évaluer l’impact d’un prokinétique sur la tolérance de la nutrition entérale précoce, 

dans le but, secondairement, de mieux nourrir les patients et de réduire leur risque infectieux 

nosocomial.  



 Page 27  

IDENTIFICATION D’UNE POPULATION A RISQUE ELEVE D’INTOLERANCE A 

LA NUTRITION ENTERALE PRECOCE : LES PATIENTS TRAITES PAR 

VENTILATION MECANIQUE EN DECUBITUS VENTRAL 

 

 

Introduction 

 

Depuis 1977, date de la première publication rapportant ses effets bénéfiques chez les 

patients traités par ventilation mécanique pour un Syndrome de Détresse Respiratoire Aigue 

(SDRA), le décubitus ventral est une moyen thérapeutique qui reste d’actualité [122]. Il 

permet d’améliorer l’oxygénation de 60 à 70% des patients traités par ventilation mécanique 

pour un SDRA, voire un œdème pulmonaire d’origine cardiaque ou une décompensation 

d’insuffisance respiratoire chronique obstructive [123-131]. Cette amélioration persiste après 

le retour en décubitus dorsal dans deux tiers des cas [132]. Les mécanismes en cause sont, en 

particulier, une redistribution de la ventilation vers les zones « dépendantes » des poumons et 

une uniformisation concomitante de la circulation pulmonaire entre les zones « dépendantes » 

et les zones « non dépendantes », permettant une meilleure adéquation entre ventilations et 

perfusions régionales et une amélioration des rapports ventilation/perfusion (VA/Q) [133-

138]. Par ailleurs, des travaux expérimentaux ont suggéré que le décubitus ventral permettait 

de réduire les lésions pulmonaires induites par la ventilation mécanique [139-141]. Cet effet 

n’a pas directement été étudié chez l’homme. Cependant, une étude conduite chez des patients 

comateux non hypoxémiques, montre que le retournement systématique en décubitus ventral 

limite le risque de complications pulmonaires secondaires [142]. Un autre effet bénéfique est 

un meilleur drainage des secrétions trachéo-bronchiques [125]. Le décubitus ventral est bien 

toléré, notamment sans effet circulatoire délétère, et ses complications (escarres, œdèmes de 
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la face, ablation accidentelle de cathéter ou de sondes d’intubation) sont très peu fréquentes 

lorsqu’il est réalisé par des équipes entrainés [129, 143-147]. Enfin, ses contre-indications 

sont rares, limitées aux lésions rachidiennes instables, aux lésions cérébrales avec 

hypertension intracrânienne non contrôlée et aux hémoptysies massives.  

Néanmoins, malgré ses effets bénéfiques théoriques ou avérés, le décubitus ventral n’a 

pas été à ce jour clairement associé à une réduction de mortalité. Les deux principales études 

multicentriques, française et italienne, n’ont pas montré de différence de pronostic entre les 

patients tournés sur le ventre et ceux laissés sur le dos et les résultats des méta-analyses sont 

contradictoires [143, 144, 148, 149]. Les raisons invoquées pour expliquer ces échecs sont 

l’inclusion de patients pas assez graves (rapport PaO2/FiO2 inférieur à 300), des durées 

insuffisantes des séances de décubitus ventral (7 heures par jour dans l’étude italienne et 8 

dans l’étude française) et, pour l’étude italienne, la non application des principes de 

ventilation mécanique « protectrice ». Des séances de décubitus ventral de plus de 16 heures 

par jour pourraient améliorer le devenir de patients sévèrement hypoxémiques 

(PaO2/FiO2<150 en FiO2 0,6) [146, 149]. Ces résultats seront peut-être confirmés par les 

études en cours.  

Compte-tenu de son potentiel thérapeutique intéressant, il parait néanmoins nécessaire de 

rechercher d’autres facteurs limitant l’efficacité du décubitus ventral, au risque sinon de le 

voir confiner à un « simple » traitement de l’hypoxémie [150]. Notre hypothèse est que les 

difficultés d’administrer la nutrition entérale constatées lors de la simple observation clinique 

quotidienne des patients en décubitus ventral pourraient être un de ces facteurs limitant. Cette 

hypothèse est confortée par une étude antérieure montrant le décubitus ventral comme un 

facteur de risque indépendant de résidu gastrique élevé [51]. En effet, les patients en 

décubitus ventral cumulent le plus souvent nombre des facteurs de risque d’intolérance à la 

nutrition entérale des patients de réanimation les plus graves : IGS élevé, sédation profonde, 
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traitement par amines vasoactives, déséquilibre glycémique [86]. Ils associent aussi des 

facteurs de risque propres qui augmentent le risque de reflux gastro-oesophagien et 

d’inhalation : augmentation des pressions intra-abdominales et position à plat strict sans 

proclive [151]. Le reflux gastro-oesophagien, fréquent chez les patients traités par ventilation 

mécanique, est attribué à une hypotonie œsophagienne et favorisé par la présence d’une sonde 

naso-gastrique, une pression intra-gastrique augmentée et l’absence de proclive [152-155].  

En théorie, compte-tenu des effets décrits plus haut (ventilation pulmonaire plus 

homogène, ré-aération de zones pulmonaires collabées dans les zones dépendantes, meilleur 

drainage des secrétions bronchiques), un bénéfice attendu de la mise en décubitus ventral 

pourrait être une réduction du risque infectieux nosocomial pulmonaire. Ceci n’a été observé 

que dans une seule étude dont ce n’était pas l’objectif principal et jamais dans les autres [143, 

149]. Une intolérance importante à la nutrition entérale pourrait contrarier cet effet protecteur, 

mais aussi générer une sous-nutrition elle-même associée à un risque infectieux augmenté et 

une durée de ventilation mécanique prolongée [156, 157].  

Néanmoins, aucune étude n’avait spécifiquement évalué la tolérance et la faisabilité de 

la nutrition entérale précoce chez les patients ventilés sur le ventre en référence à ceux restant 

sur le dos. L’objectif de ce travail était donc de vérifier l’hypothèse que les patients traités par 

ventilation mécanique en décubitus ventral sont à risque plus élevé d’intolérance de la 

nutrition entérale précoce et sont moins bien nourris que les patients sur le dos. 
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Résumé des caractéristiques de l’étude et principaux résultats 

 

Il s’agissait d’une étude observationnelle prospective comparant deux groupes de patients 

intubés et traités par ventilation mécanique : l’un (n=34) où les patients étaient positionnés en 

décubitus ventral en raison d’une hypoxémie profonde (PaO2/FiO2<150 avec une FiO2≥0,6 

et une PEP≥10), l’autre (n=37) où les patients ne nécessitaient pas de décubitus ventral et 

restaient sur le dos. Sur le dos, les patients étaient tous installés en position demi-assise ; lors 

des séances de décubitus ventral, les patients étaient à plat, sans inclinaison. Les 

caractéristiques démographiques des patients des deux groupes étaient comparables, en-

dehors du rapport PaO2/FiO2, plus bas chez les patients traités par décubitus ventral. 82% des 

patients en décubitus ventral étaient intolérants à la nutrition entérale précoce, contre 48% de 

ceux restés sur le dos. Ceux-ci avaient un volume gastrique résiduel moins important, 

régurgitaient moins et recevaient plus de nutrition entérale. 24% des patients traités sur dos 

ont développé une pneumopathie nosocomiale contre 35% de ceux retournés en décubitus 

ventral. Enfin, si l’on ne considérait que le groupe des patients traités par décubitus ventral, 

ceux-ci régurgitaient plus pendant les séances de décubitus ventral que lorsqu’ils étaient sur le 

dos. 
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Discussion 

 

Dans cette étude, nous avons inclus des patients graves, profondément hypoxémiques, 

conformément à notre protocole de service dont les critères de traitement par décubitus 

ventral sont un rapport PaO2/FiO2 restant inférieur à 150, avec une FiO2 et une PEP au moins 

égales à 60 et 10 respectivement, le volume courant étant compris entre 6 et 8 ml/kg de poids 

idéal théorique et la pression de plateau inspiratoire strictement inférieure à 30. Ce traitement 

était instauré le plus tôt possible dans l’évolution de la maladie pulmonaire et administré 12 

heures par jour [146]. Les patients inclus dans notre étude étaient donc plus graves que ceux 

inclus dans les études italiennes ou françaises mais plus conformes au profil de patients 

pouvant théoriquement bénéficier du décubitus ventral [149]. Selon les données actuellement 

disponibles, l’hypoxémie sévère reste en effet actuellement la seule indication de ce 

traitement. Et nos critères sont très proches de ceux de l’étude espagnole avortée mais publiée 

récemment et à ceux de l’étude française en cours de réalisation [158]. Par ailleurs, les 

patients étaient aussi installés en décubitus ventral selon l’usage courant : à plat, sans billot 

dégageant l’abdomen, avec des changements réguliers des appuis au niveau du visage pour 

limiter les troubles trophiques [143, 144, 151]. De même, le protocole d’administration de la 

nutrition entérale précoce était conforme aux recommandations : instauration le plus 

précocement possible après l’admission en réanimation, surveillance régulière de la survenue 

d’une intolérance digestive par contrôles réguliers du volume gastrique résiduel, utilisation 

d’un prokinétique en cas d’intolérance avérée (régurgitation) ou potentielle (résidu gastrique 

élevée) [1-3]. Notre travail confirme l’hypothèse que, chez ces patients, le décubitus ventral 

tel qu’il est habituellement pratiqué, est associé à une très médiocre tolérance à la nutrition 

entérale précoce. Les patients traités en décubitus ventral ont un volume gastrique résiduel 

plus important, vomissent plus, et reçoivent moins de nutrition entérale que les patients traités 
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sur le dos. Ils sont aussi plus nombreux à développer une pneumopathie nosocomiale, mais, 

en raison de l’effectif trop faible, la différence observée entre les deux groupes n’était pas 

significative. 

Cette étude a des limites méthodologiques (absence randomisation, évaluation de la 

tolérance digestive par des variables purement cliniques moins fiables que des tests 

pharmacocinétiques) qui sont discutées dans l’article. Elle présente aussi des caractéristiques 

qui limitent sa portée. En premier, si elle atteste bien d’un haut niveau d’intolérance et 

conséquemment d’un moindre volume de nutrition entérale administré chaque jour chez les 

patients en décubitus ventral, cette étude ne permet pas directement de conclure quant à 

l’impact d’un si haut niveau d’intolérance sur la survenue d’un éventuel état de sous-nutrition. 

Les conséquences théoriques d’une sous-nutrition sont un risque accru d’infection 

nosocomiale, notamment sanguine, et une fonte musculaire responsable de retards de sevrage 

de la ventilation mécanique ou d’escarres [76, 156, 157, 159]. Ces éléments n’ont pas été 

étudiés dans notre étude. Néanmoins, les très bas volumes de nutrition reçus par les patients 

traités en décubitus ventral dans notre étude attestent à l’évidence d’une sous-nutrition et font 

fortement suspecter ses conséquences pour les patients. En second, notre travail ne permet pas 

de conclure quant à l’impact de cette intolérance et d’un nombre si important de 

régurgitations sur le risque de pneumopathie nosocomiale chez les patients en décubitus 

ventral. Nos résultats semblent indiquer un taux de pneumopathie nosocomiale plus élevé 

dans le groupe des patients positionnés en décubitus ventral, mais, on l’a vu, la puissance 

insuffisante de l’étude ne permet pas de conclure sur ce point. Ce résultat serait en 

contradiction avec ce que l’on attend des bénéfices théoriques du décubitus ventral (meilleur 

drainage des sécrétions trachéo-bronchiques, ventilation pulmonaire plus homogène). Il serait 

aussi en contradiction avec les résultats de l’étude française montrant que le risque de 

pneumopathie nosocomiale était moindre chez les patients en décubitus ventral que chez ceux 
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restés sur le dos [143]. Néanmoins, la pratique de la nutrition entérale n’était pas rapportée 

dans cette étude. De plus, la recommandation publiée en 2002 d’arrêter la nutrition et même 

d’aspirer le contenu gastrique avant de retourner les patients décubitus ventral était 

probablement appliquée par de nombreuses équipes méfiantes des inconvénients supposés ou 

avérés du décubitus ventral [151, 160]. Cependant, les fréquences nettement supérieures 

d’intolérance à la nutrition entérale et de régurgitations chez les patients en décubitus ventral 

par rapport à ceux restés sur le dos dans notre étude rendent légitime la suspicion d’un risque 

accru de pneumopathie nosocomiale, au moins dans le cadre de gestion de la nutrition entérale 

précoce et du décubitus ventral défini dans notre travail. Ceci est peut-être à relativiser à la 

lumière d’études récentes montrant que le lien entre régurgitation de solution de nutrition 

entérale et risque de pneumopathie serait beaucoup plus ténu que le montrait les études 

antérieures [161]. Ce point sera discuté dans le chapitre concernant le quatrième et dernier 

travail.  

Malgré ces réserves, il est possible de considérer que ce travail a permis de caractériser 

une population à risque particulièrement élevé d’intolérance à la nutrition entérale et fait 

envisager la nécessité de corriger cette situation dans le but de limiter notamment les risques 

de dénutrition et peut-être de pneumopathies acquises sous ventilation mécanique.  
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PROCEDURES PREVENTIVES, DELIVRANCE DE LA NUTRITION ENTERALE 

PRECOCE ET RISQUE INFECTIEUX NOSOCOMIAL PULMONAIRE CHEZ LE 

PATIENT EN DECUBITUS VENTRAL 

 

 

Introduction 

Compte-tenu des résultats de l’étude précédente, ciblant les patients traités par décubitus 

ventral comme une population particulièrement à risque d’intolérance à la nutrition entérale 

précoce et de dénutrition, il est apparu indispensable d’envisager des mesures correctrices. 

Non seulement dans un premier temps pour mieux administrer un traitement réputé essentiel, 

chez des patients graves, la nutrition entérale, mais aussi dans le but d’améliorer la pratique 

d’ensemble du décubitus ventral pour tenter de répondre à l’objectif d’améliorer le pronostic 

vital des patients, au-delà des bénéfices sur l’oxygénation [150]. La méthode adoptée fut donc 

de mettre en place un protocole spécifique visant à améliorer la délivrance de la nutrition 

entérale précoce chez ces patients et d’évaluer l’efficacité de ce protocole. Des travaux 

antérieurs ont montré que l’élaboration et la mise en œuvre de protocoles spécifiques 

permettaient d’améliorer la délivrance de la nutrition entérale en réanimation [162-166]. 

Compte-tenu de la faiblesse des volumes administrés au quotidien et du risque de dénutrition 

associée, l’objectif était d’administrer plus de nutrition tout en contrôlant le risque 

d’intolérance digestive, de régurgitations et, en conséquence, de pneumopathies 

nosocomiales. Pour mémoire, le protocole de nutrition entérale précoce appliqué à tous les 

patients traités par ventilation mécanique dans le service prévoyait une instauration aussi 

précoce que possible de la nutrition entérale après l’intubation (au maximum 48 heures après), 

un débit augmenté progressivement de 30 ml/h chaque jour pour atteindre un objectif de 2000 

ml à partir du 4
ème

 jour, une surveillance régulière de la survenue de vomissements et du 

volume gastrique résiduel. L’intolérance digestive était définie par la survenue de 
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vomissements ou la mesure d’un résidu gastrique supérieur à 250 ml. En cas d’intolérance, la 

nutrition était interrompue pendant 6 heures, puis reprise au débit inférieur sous couverture 

d’un traitement prokinétique par érythromycine. Lorsqu’ils étaient couchés sur le dos, tous les 

patients étaient en position demi-assise (30 à 45° contrôlé par un dispositif incorporé aux lits) 

et à plat sans inclinaison lorsqu’ils étaient tournés sur le ventre. Pour atteindre les objectifs 

cités plus haut, le protocole a été modifié, comportant trois mesures dont deux dédiées aux 

patients en décubitus ventral: l’instauration de la nutrition entérale était plus « agressive » 

caractérisée par une augmentation plus rapide des débits ; le traitement prokinétique était 

administré de façon préventive dès la première mise en décubitus ventral ; et les patients 

étaient positionnés en proclive de 25° pendant les séances de décubitus ventral. Pour vérifier 

que ce protocole modifié permettait d’améliorer l’administration de la nutrition entérale chez 

ces patients sévèrement hypoxémiques traités par ventilation mécanique en décubitus ventral, 

nous avons réalisé une étude d’impact de type avant/après comparant deux groupes de 

patients, l’un avant la mise en place du protocole modifié, l’autre après celle-ci.  

L’instauration « agressive » de la nutrition entérale consistait à augmenter son débit 

beaucoup plus rapidement, de 25 ml/h toutes les 6 heures au lieu de toutes les 24 heures et à 

ne pas l’interrompre en présence de signes d’intolérances mais à la ramener au débit 

antérieurement bien toléré. Avant notre étude, aucun travail ne s’était intéressé au débit 

d’administration de la nutrition entérale précoce et ce point n’est pas abordé dans les 

recommandations [2, 3]. Par contre, d’autres travaux montraient aussi que les patients 

mettaient généralement plusieurs jours à atteindre les objectifs nutritionnels et il était suggéré 

que ce délai pouvait poser problème en générant une sous-nutrition. Notre objectif était donc 

d’atteindre de façon très rapidement progressive (en 24 heures), le débit permettant de 

délivrer le volume quotidien nécessaire à la grande majorité des patients. Une étude récente 
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vient de montrer qu’il est même probablement possible de débuter d’emblée au débit 

maximum requis [55].  

L’administration d’un prokinétique, ici l’érythromycine, à titre préventif de l’intolérance 

de la nutrition entérale précoce était aussi une approche originale, jamais rapportée dans une 

étude de pratiques ni dans les recommandations. Nous avons vu que notre premier travail 

avait permis de démontrer l’efficacité de l’érythromycine administré à titre prophylactique 

pour améliorer la tolérance à la nutrition entérale précoce d’une population non sélectionnée 

de patients traités par ventilation mécanique. L’inconvénient d’administrer un traitement 

médicamenteux préventif à un grand nombre de patients dont beaucoup n’en bénéficierait pas 

tombait ici devant la très grande fréquence de l’intolérance à la nutrition entérale précoce chez 

les patients traités par décubitus ventral.  

L’application d’une position proclive n’a, à notre connaissance, jamais été proposée chez 

les patients en décubitus ventral. Or, on l’a vu précédemment, ceux-ci sont susceptibles 

d’associer la plupart des facteurs favorisant reflux gastro-œsophagiens et régurgitations : 

surpression abdominale, hypotonie œsophagienne associée à un reflux majoré par la présence 

de la sonde gastrique, sédation profonde abolissant la protection du carrefour pharyngo-

laryngé, IGSII élevé, hyperglycémie, traitement par amines vasoactives [86, 151-155]. Ils sont 

par ailleurs habituellement positionnés à plat sans proclive, position qui chez les patients 

traités par ventilation mécanique sur le dos a été démontrée comme facteur de risque 

indépendant de pneumopathie nosocomiale [167].  Des études antérieures expérimentales ou 

cliniques ont par ailleurs montré que l’installation à 45° de patients traités par ventilation 

mécanique en décubitus dorsal limitait incomplètement le reflux gastro-oesophagien, mais 

permettait de réduire la fréquence des inhalations de contenu gastrique et surtout des 

pneumopathies nosocomiales [153-155]. Cette pratique efficace, mais aussi peu couteuse et 

sans risque ajouté notable pour les patients pouvait donc s’avérer très pertinente chez les 
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patients positionnés en décubitus ventral. Notre travail était le premier à proposer une 

utilisation systématique du proclive chez ces patients. Une analyse préliminaire sur nos 

premiers patients mis en proclive sur le ventre avait permis de vérifier que le décubitus ventral 

en proclive corrigeait aussi bien l’hypoxémie que le décubitus ventral sans inclinaison et ne 

s’accompagnait pas d’altération hémodynamique [168].  
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Résumé des caractéristiques de l’étude et principaux résultats 

Il s’agit d’une étude prospective de type avant/après comparant deux groupes de patients 

inclus lors de 2 périodes successives d’un an et demi chacune. Pour être inclus les patients 

devaient être nourris par sonde nasogastrique dans les 48 heures suivant leur intubation et être 

traités par décubitus ventral à un moment ou à un autre pendant les 5 jours de l’étude. 34 

patients ont été inclus avant et 38 après la mise en place du protocole modifié de nutrition 

entérale précoce. Après la modification de protocole, les patients ont reçu plus de soluté de 

nutrition entérale, sans que leur volume résiduel gastrique augmente, sans vomir plus et sans 

faire plus de pneumopathie nosocomiale. La position proclive n’altérait pas les performances 

du décubitus ventral pour améliorer l’oxygénation des patients et n’entrainait pas de variation 

hémodynamique notable.  
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 Abstract  

Objective:  To evaluate an intervention for improving the delivery of early enteral nutrition 

(EN) in patients receiving invasive mechanical ventilation with prone positioning. 

Design: Before-after 5-day study with prospective data collection. 

Methods: Consecutive patients receiving mechanical ventilation in prone position (PaO2/FiO2 

<150 with FiO2=0.6 and PEP=10) and EN were included within 48 hours after intubation. 

Patients were semi-recumbent when supine. Intolerance to EN was defined as residual gastric 

volume greater than 250 ml/6 h or vomiting. In the before group (n=34), the EN rate was 

increased every 24 h from 500 to 2000 ml/24 h; patients were flat when prone and received 

erythromycin (250 mg IV/6 h) to treat intolerance. In the intervention group (n=38), the EN 

rate was increased every 6 hours from 25 to 85 ml/h, 25° head elevation was used in the prone 

position, and prophylactic erythromycin was started at the first turn. 

Results: Groups were similar for demographic characteristics. Compared to the before group, 

larger feeding volumes were recorded in the intervention group (median, 774 ml [IQR 513-

925] vs. 1170 ml [IQR 736-1417]; P<0.001) without increases in residual gastric volume, 

vomiting, or ventilation-associated pneumonia. Head elevation in the prone position was not 

associated with detrimental effects on oxygenation or hemodynamics. 

Conclusion: An intervention including prone positioning with 25° elevation, an increased 

target rate of EN, and prophylactic erythromycin improved EN delivery without increasing 

rates of vomiting or nosocomial pneumonia. 
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Introduction 

Compared to intravenous nutrition, enteral nutrition (EN) of critically ill patients is 

associated with improvements in gut mucosa integrity, immune function, and glycemic 

control; fewer infections; and lower costs of management [1-4]. Moreover, starting EN within 

24 to 48 hours of the onset of critical illness is associated with a higher calorie intake, lower 

infection rates, shorter length of stay, and increased survival, compared to delayed EN [5-7]. 

However, many critically ill patients experience poor tolerance of early EN because of 

impaired gastric motility with delayed gastric emptying. The resulting high residual gastric 

volumes increase the risk of gastroesophageal reflux, vomiting, aspiration, and ventilation-

associated pneumonia [8-11].  

Prone positioning is inexpensive; easy to perform; and associated with improved 

oxygenation and drainage of bronchial secretions, decreased ventilation-induced lung injury, 

and increased survival in patients with Pa/FiO2 ratios below 150 [12-17]. However, patients 

turned in the prone position may be at increased risk for intolerance to EN [11]. In a previous 

study, we showed that patients turned in the prone position had larger residual gastric 

volumes, more vomiting, and lower daily volumes of EN, compared to patients who were left 

supine [18]. However, to our knowledge, current guidelines about feeding of ICU patients fail 

to consider the potential specific problems raised by prone positioning [19, 20]. 

In our ICU, we implemented a specific protocol for the early EN of patients receiving 

mechanical ventilation with prone positioning. The aim was to improve EN delivery by 

increasing the target feeding rate, without increasing the residual gastric volume, vomiting, or 

aspiration-induced pneumonia. To assess the effects of our protocol, we designed a 

prospective before-after study. 
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Materials and methods 

Setting and Patients  

This study was performed in our medical-surgical ICU. A working group including ICU 

nurses and physicians studied means of improving EN delivery in patients receiving invasive 

mechanical ventilation. To this end, patient characteristics, EN variables, and patient 

outcomes recorded daily at the bedside were entered prospectively into a database. The 

working group showed that patients managed with prone positioning had higher rates of 

intolerance to EN, compared to patients left supine [18]. Therefore, the group designed a 

protocol for EN in patients receiving mechanical ventilation with prone positioning, based on 

published recommendations and a review of the literature on EN in ICU patients [19]. In July 

2004, this protocol became the standard of care in our ICU for patients receiving mechanical 

ventilation with prone positioning. To assess the effects of the protocol, a before-after study 

was conducted. Consecutive patients treated between January 2003 and June 2004 were 

compared to consecutive patients treated between July 2004 and December 2005. 

Inclusion/Exclusion criteria 

Patients were eligible if they received invasive mechanical ventilation, EN via a nasogastric 

tube started within 48 hours after initiation of invasive mechanical ventilation, and prone 

positioning during the first 5 days of EN. Exclusion criteria were a history of esophageal or 

gastric surgery; bleeding from the esophagus, stomach or bowel; administration of prokinetic 

agents within 48 hours before starting EN; EN via a jejunostomy or gastrostomy; acute 

pancreatitis; and pregnancy.  

Endotracheal ventilation protocol 

Severely hypoxemic patients were treated with endotracheal mechanical ventilation and 

prone positioning according to the written protocol used routinely in our unit. Tidal volume 

was set at 6-8 ml/kg and positive end-expiratory pressure (PEEP) was used if needed when 
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required. Tidal volume and PEEP were adjusted to keep the inspiratory plateau pressure under 

30 cm H2O. Prone positioning was started if PaO2/FiO2 remained <150 with FiO2=0.6 and 

PEEP=10. Patients were turned every 6 hours.  

Early enteral nutrition 

The EN preparation (Isosource®, Novartis, Revel, France) was administered via a 

silicone 14-F nasogastric tube. A chest radiograph was used to check that the tip of the tube 

was in the stomach. EN was initiated as soon as possible after the beginning of endotracheal 

mechanical ventilation. A peristaltic infusion pump injected the EN preparation into the tube 

at a continuous rate. Tolerance of EN was assessed by measuring the residual gastric volume 

and by recording vomiting episodes. Residual gastric volume was measured at 6-hour 

intervals (6 A.M., noon, 6 P.M., and midnight) by aspirating the nasogastric tube with a 50-ml 

syringe. The aspirate was returned to the patient unless it exceeded 250 ml. When supine, 

patients were in the semi-recumbent position. Control phase During the control (before) 

phase, the protocol for EN was the same in patients left supine and in those turned in the 

prone position. EN was administered at a continuous rate for 18 hours/day (from 6 P.M. to 

noon on the following day). The delivery rate was 30 ml/hour on the first day and was 

increased every day by 30 ml/hour until the fourth day. The goal was to administer 500 ml on 

the first day, 1000 ml on the second day, 1500 ml on the third day, and 2000 ml on the fourth 

and fifth days. EN was discontinued if the residual gastric volume exceeded 250 ml or the 

patient vomited. After discontinuation, prokinetic treatment (erythromycin, 250 mg IV every 

6 hours) was started, and EN was reintroduced 6 hours later at the slower rate that was well 

tolerated before discontinuation. An electrical adjustable bed with an angle indicator was used 

(TotalCare®, Hill-Rom, Batesville, IN). In the prone position, the bed was horizontal. 

Intervention phase  
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EN was given with the following differences compared to the control group: 1) nutrition 

was delivered continuously over the 24-hour cycle, starting at 25 ml/h and increasing by 25 

ml/h every 6 h up to 85 ml/h; 2) erythromycin (250 mg IV every 6 hours) was given routinely 

starting at the first turn in the prone position, until 6 hours after the last turn back to the supine 

position; 3) in the event of intolerance (residual gastric volume >250 ml or vomiting), the 

delivery rate was decreased to the previously well tolerated rate, and if no further evidence of 

intolerance occurred over the next 6 h the rate was again increased by 25 ml/h; 4) in the prone 

position, the entire bed was tilted to ensure 25° of head elevation. 

All patients in both groups received other treatments appropriate for their condition and 

were sedated with midazolam and fentanyl administered by continuous intravenous infusion. 

No antacids, H2-antagonists, or proton-pump inhibitors were given for stress ulcer 

prophylaxis. 

Diagnosis of ventilator-associated pneumonia  

Ventilator-associated pneumonia was diagnosed when the following criteria were 

present in combination: 1) new infiltrates on the chest radiograph; 2) peripheral leukocytosis 

(>10 000/mm
3
), or leukopenia (4000/mm

3
), or body temperature ≥38.5 or ≤35.5, or purulent 

tracheal aspirates; and 3) positive (≥10
3
 cfu/ml) quantitative culture of a protected distal 

bronchial sample. 

In this observational study, the protocols for EN, invasive mechanical ventilation, and 

prone positioning were those used routinely in our unit. Therefore, according to French law 

on biomedical research, informed consent from the patients or relatives was not required. Our 

local ethics committee approved the study. 

Statistical analysis 

Groups were compared using Student’s t-test for continuous data and the chi-square test 

for categorical variables. Demographic data were expressed as means±SD. The Mann-
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Whitney test was used to compare groups regarding median daily residual gastric volume, 

median EN volume, and median erythromycin dose. P values smaller than 0.05 were 

considered significant. 
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Results 

34 patients during the control period and 38 during the intervention period met 

inclusion/exclusion criteria. Their main characteristics did not differ between the two groups 

(Table 1). Neither were differences found regarding mean duration of mechanical ventilation 

(18±13 vs. 18±20 days, respectively; P=0.91), mean ICU length of stay (20±13 vs. 23±13 

days, respectively; P=0.56), or mean hospital length of stay (28±21 vs. 34±29 days, 

respectively; P=0.31). Compared to patients in the control group, patients in the intervention 

group had significantly lower rates of ICU mortality (53% vs. 28%, P=0.04) and hospital 

mortality (62% vs. 29%, P=0.009). 

Enteral feeding  

Median daily EN volumes were greater in the intervention group than in the control 

group on each of the 5 study days (Table 2). Compared with the control group, differences on 

days 2 through 5 were similar when the analysis included all patients or only patients turned 

in the prone position on the relevant day. When all days with prone positioning were pooled, 

median volume of EN per day was higher in the intervention group (1170 ml; interquartile 

range [IQR], 736-1417) than in the control group (774 ml; IQR, 513-925; P<0.001). 

Median residual gastric volumes on each study day did not differ between the groups 

(Table 3). Intolerance to EN occurred in 24 (71%) control patients and 24 (63%) intervention 

patients (P=0.5). Residual gastric volume >250 ml/6 h occurred in 20 (59%) control patients 

and 20 (53%) intervention patients (P=0.6). Vomiting occurred in 12 (35%) control patients 

and in 12 (32%) intervention patients. The vomiting episodes occurred in the prone posit ion in 

12 control patients (35% of all control patients and 100% of control patients with vomiting) 

and in 9 intervention patients (24% of all intervention patients and 75% of intervention 

patients with vomiting). The median cumulative erythromycin dose over the 5-day study 
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period was higher in the intervention group (3250 mg; IQR, 2000-4250) than in the control 

group (1375 mg; IQR, 0-2500) (P<0.001).  

Ventilation-Associated Pneumonia 

Ventilation-associated pneumonia occurred in 10 (29%) control patients and in 9 (24%) 

intervention patients (P=0.58). The incidence of ventilator-associated pneumonia was 2.4 

episodes/100 patient-days of intubation in the control group and 1.6 episodes/100 patient-days 

of intubation in the intervention group.  

Oxygenation and hemodynamic status 

Mean PaO2/FiO2 ratios did not differ significantly between the two groups in the supine 

position (92±31 in the control group vs. 102±41 in the intervention group; P=0.22), after the 

first turn in the prone position (155±70 vs. 192±98; P=0.08), or after the first turn back to the 

supine position (120±64 vs. 154±45; P=0.12). A response to prone positioning was noted in 

28 (82.4%) control patients and 31 (81.6%) intervention patients (P=0.99). PaO2/FiO2 

worsened in the prone position in 3 (8.8%) control patients and 2 (5.3%) intervention patients 

(P=0.55). No differences in mean arterial pressure, heart rate, volumes of fluids received, or 

vasoactive drug dosages were found between the two groups at baseline in the supine 

position, during the first period in the prone position, or after the first turn back to the supine 

position (Table 4). Vasoactive drug dosages during prone positioning were increased in 7 

(21%) control patients and 9 (24%) intervention patients (P=0.97); they were decreased in 

none of the control patients and in 4 (11%) of the intervention patients. 
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Discussion 

Previous studies established that impaired gastric motility decreased the ability of some 

critically ill patients to tolerate early EN. The delayed gastric emptying associated with 

impaired gastric motility increases the risk of gastroesophageal reflux, vomiting, and 

aspiration-induced pneumonia [7, 21, 22]. Intolerance to EN can result in underfeeding, which 

in turn leads to muscular, respiratory, and infectious complications [23, 24]. Patients treated 

with mechanical ventilation in the prone position are at increased risk for EN intolerance [11]. 

They often exhibit a number of factors associated with impaired gastric motility, including 

sedation with opiates and benzodiazepines, high SAPSII and SOFA score values, sepsis, 

treatment with vasoactive drugs, hyperglycemia, flat position without head elevation, and 

high abdominal pressure [25-28]. In a previous study, we found intolerance to EN in 82% of 

patients turned in the prone position, with lower daily feeding volumes compared to patients 

who were left supine [18]. Conceivably, this high rate of intolerance to early EN and 

consequent underfeeding might counterbalance the beneficial effects of prone positioning and 

early EN, respectively. Strategies to optimize nutritional intake and to reduce risks of 

aspiration and pneumonia in patients receiving mechanical ventilation have been reported [29, 

30]. Increasing the target rate of EN, administering prokinetic agents, and elevating the head 

of the bed have been recommended [19, 20]. However, current guidelines for EN contain no 

specific mention of patients receiving mechanical ventilation in the prone position, and the 

standard of care for prone positioning consists in having the patient lie flat on a horizontal bed 

[31]. We designed a strategy to increase the volume of EN, without increasing vomiting or 

pneumonia, in patients receiving mechanical ventilation with prone positioning. Our strategy 

included an increased target rate of EN, routine administration of erythromycin as a prokinetic 

agent, and head elevation.  
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Erythromycin and metoclopramide are currently the first-line prokinetic agents for 

treating impaired gastric motility and EN intolerance [25, 32]. However, the efficacy of 

metoclopramide remains controversial. Erythromycin was found to be more effective than 

metoclopramide for treating EN intolerance [33]. In our institution, erythromycin is approved 

for treating gastroparesis in patients with diabetes mellitus or renal failure and intolerance to 

EN in critically ill patients. In our intervention, prophylactic erythromycin was given starting 

at the first turn to the prone position, a practice not included in existing guidelines. We 

showed previously that prophylactic erythromycin in a non-selected population of critically ill 

patients receiving endotracheal mechanical ventilation promoted gastric emptying and 

improved the likelihood of successful early EN [34]. Moreover, given the very high rate of 

EN intolerance in patients turned prone, the line between curative and prophylactic 

erythromycin therapy is indistinct. As a consequence of the intervention, the median 

cumulative erythromycin dose over the 5-day study period was higher in the intervention 

group than in the control group. Antibiotics can increase the risk of bacterial resistance and/or 

reduce the rate of ventilator-associated pneumonia. However, at the dosage used in our study, 

erythromycin has only minimal antibiotic effect and very few side effects [35]. In addition to 

prophylactic erythromycin, our strategy involved tilting the bed in the prone position to 

ensure 25° elevation of the head. Gastroesophageal reflux related to marked inhibition of 

esophageal motility is common in critically ill patients receiving endotracheal mechanical 

ventilation and increases the risk of ventilator-associated pneumonia by promoting retrograde 

oropharyngeal colonization and aspiration [22, 36]. Gastroesophageal reflux is increased by 

the presence of a nasogastric or nasojejunal tube, gastric pressure elevation, and the flat 

supine position [37, 38]. In patients receiving endotracheal mechanical ventilation in the 

supine position, head-of-bed elevation decreased gastroesophageal reflux, gastric content 

aspiration, and ventilator-associated pneumonia [38]. In a previous study, we found higher 
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regurgitation rates in the flat prone position than in the semi-recumbent supine position, 

suggesting a need for head elevation [18]. With the bed used in our study, 25° is the 

maximum degree of tilt that is available. In the prone position, elevation of the head must be 

achieved by tilting the entire bed, as elevating only the head of the bed would induce 

exaggerated spinal extension. When supine, patients were semi-recumbent. In our study, 

prone positioning with head elevation was well tolerated, without detrimental effects on 

hemodynamic variables or oxygenation.  

Daily volume of EN was higher with the intervention, compared to the control group. 

Thus, our intervention may decrease the risk of underfeeding. Importantly, despite the larger 

feeding volumes, no increases in vomiting or ventilation-associated pneumonia were seen in 

the intervention group. This result indicates a preventive effect of our intervention, with 

improved gastric emptying and decreased risks of gastroesophageal reflux, vomiting, and 

pneumonia. The rates of ventilator-associated pneumonia were consistent with previous 

studies of similar patients [39]. However, adding other treatments might further decrease the 

rates of vomiting and pneumonia. A recent study suggested that combination therapy with 

erythromycin and metoclopramide might be more effective than either drug alone in 

improving tolerance to early EN [40]. Aspiration of subglottic secretions and selective 

digestive decontamination might also be appropriate in patients at high risk for vomiting and 

subsequent inhalation [41]. Head elevation greater than 25° in the prone position deserves to 

be tested but is not feasible with currently available beds. Postpyloric feeding in the supine 

position was not better than gastric feeding in terms of EN volume or vomiting [42, 43].  

Our study has several limitations. First, the observational, nonrandomized before/after 

design limits our ability to determine a causal relationship between the intervention and the 

increased EN volumes. However, randomization was considered unacceptable, as the very 

high rate of EN intolerance in patients turned prone suggested that routine head elevation and 
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prokinetic therapy should benefit most of the patients. Moreover, the study was performed 

during two well-defined, consecutive periods during which all consecutive patients were 

screened for the study. No other treatments that might have influenced our results were 

introduced during either period. The ICU staff had extensive experience with early EN and 

use of the standard ICU protocols. Recent studies used a similar before-after design [44, 45]. 

Therefore, we are confident that the increase in feeding volume was related to the 

intervention. Second, our study was performed in a single ICU, and the results may not apply 

to other institutions. However, the demographic characteristics and rates of EN intolerance in 

our patients were similar to those reported in earlier studies. Moreover, our intervention was 

based on published guidelines intended for use in all ICUs. Therefore, we believe that our 

intervention would benefit patients in other ICUs. Third, the target volume of EN was not 

calculated for each individual patient. Therefore, a mismatch may have occurred between the 

daily target volume and the nutritional needs in some of the patients. However, patients with 

severe hypoxemia receiving mechanical ventilation in the prone position are so intolerant to 

early EN that our primary goal was to increase EN volumes without increasing the risk of 

adverse events such as ventilator-associated pneumonia. Fourth, regular measurements of 

residual gastric volume may not adequately reflect gastric emptying. However, other 

techniques using pharmacological or radioactive markers are experimental and not 

recommended at the bedside. Last, the design and the power of the study do not allow us to 

determine whether the lower mortality rate in the intervention group was related to the 

increase in EN volume. However, this mortality decrease is an encouraging result that 

warrants further attention. 
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Conclusion 

Our study showed that a protocol including 25°-elevated prone positioning, an increased 

target rate of EN and prophylactic erythromycin allowed the delivery of larger EN volumes 

without increasing vomiting or ventilator-associated pneumonia.   
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Table 1- Characteristics  of the study patients 

 Control group 

(n=34) 

Intervention 

group 

(n=38) 

P value 

Age (yrs) 65±15 59±15 0.08
 

Gender (male/female) 21/13 25/13 0.81 

McCabe, n (%)     0.29 

(0) No fatal underlying disease 23 (67.6) 21 (55.3)  

(1) Death expected within 5 years 11 (32.4) 15 (39.5)  

(2) Death expected within 1 year 0 2 (5.3)  

Weight (kg) 81±20 82±20 0.75 

SAPS II 55±16 52±15 0.41 

SOFA at baseline 9±4 10±3 0.14 

SOFA, maximum value * 11±4 11±4 0.91 

PaO2/FiO2 ratio (baseline) 92±31 102±41 0.22 

Prone position** (hrs)
 

40±15 35±21 0.27 

Medical diagnosis at admission n (%) 30 (88) 30 (84) 0.30 

Diagnosis at ICU admission n (%)   0.99 

Nonpulmonary sepsis 2 (6) 2 (5)  

Pneumonia 9 (26) 10 (26)  

Acute on chronic respiratory failure 7 (21) 8 (21)  

ARDS 10 (29) 10 (26)  

Trauma 2 (6) 4 (11)  

Heart failure 4 (12) 4 (11)  

Risk factors for EN intolerance    

Glucose*** (mmol/L) 13±4 12±5 0.31 

Diabetes mellitus n (%) 4 (12) 8 (21) 0.29 

Sedative agents, n (%) 34 (100) 38 (100)  

NMB, n (%) 9 (26) 13 (34) 0.48 

Vasoactive agents n (%) 28 (82) 32 (84) 0.83 

Dialysis n (%) 10 (29) 10 (26) 0.77 
 

SAPS II, Simplified Acute Physiologic Score; NMB, neuromuscular blockade 

*maximum SOFA score value during the 5-day study period; ** mean time spent in the prone 

position per patient over the 5-day study period; *** highest blood glucose level recorded 

during the 5-day study period 
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Table 2. Volume of enteral feeding received daily by the patients in each group 

 Before group 

(n=34) 

Protocol group 

(n=38) 

P value 

Day 1    

EN received in all patients (ml) 233 (130-500) 444 (300-900) <0.01 

Patients in the PP, n 26 34  

EN received in patients in the PP (ml) 250 (150-513) 394 (300-900) 0.064 

Day 2    

EN received in all patients (ml) 750 (450-1200) 1450 (1075-1800) <0.001 

Patients in the PP, n 30 32  

EN received in patients in the PP (ml) 750 (444-1050) 1415 (988-1800) <0.001 

Day 3    

EN received in all patients (ml) 1063 (660-1260) 1800 (1323-1921) <0.001 

Patients in the PP, n 30 27  

EN received in patients in the PP (ml) 1063 (500-1250) 1650 (1330-1920) 0.001 

Day 4    

EN received in all patients (ml) 1240 (620-1700) 1800 (1672-2040) <0.001 

Patients in the PP, n 26 23  

EN received in patients in the PP (ml) 1240 (750-1600) 1830 (1500-2040) <0.01 

Day 5    

EN received in all patients (ml) 1170 (472-1770) 1945 (1658-2040) <0.001 

Patients in the PP, n 20 22  

EN received in patients in the PP (ml) 1225 (800-1500) 1980 (1680-2040) <0.001 

 

EN, Enteral nutrition; PP, prone position 

Values are medians (interquartile range). Day 1 of the study was the first day of enteral 

feeding. 
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Table 3. Residual gastric volume 

 Control group 

(n=34) 

Intervention 

group 

(n=38) 

P value 

   
 

    

Day 1    

RGV in all patients (ml) 43 (10-175) 45 (10-98) 0.86 

Patients in the prone position, n 26 34  

RGV in patients in the prone position (ml) 55 (10-180) 48 (10-90) 0.59 

Day 2    

RGV in all patients (ml) 40 (15-120) 58 (10-270) 0.54 

Patients in the prone position, n 30 32  

RGV in patients in the prone position (ml) 48 (10-200) 45 (10-295) 0.60 

Day 3    

RGV in all patients (ml) 88 (10-280) 55 (10-228) 0.66 

Patients in the prone position, n 30 27  

RGV in patients in the prone position (ml) 100 (10-300) 53 (10-250) 0.62 

Day 4    

RGV in all patients (ml) 75 (35-180) 60 (20-125) 0.20 

Patients in the prone position, n 26 23  

RGV in patients in the prone position (ml) 75 (35-180) 40 (13-138) 0.19 

Day 5    

RGV in all patients (ml) 60 (20-208) 25 (10-120) 0.13 

Patients in the prone position, n 20 22  

RGV in patients in the prone position (ml) 83 (35-225) 55 (13-178) 0.38 

 

RGV, residual gastric volume 

Values are medians (interquartile range). Day 1 of the study was the first day of enteral 

feeding. 
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Table 4:  Hemodynamic variables before, during, and after the first period in the prone 

position 

 Control group 

(n=34) 

Intervention 

group 

(n=38) 

P value 

MAP   
 

Baseline, in the supine position 60±17 60±18 0.95 

Prone position
 

66±14 66±15 0.95 

Return to the supine position 63±13 63±12 0.95 

    

HR    

Baseline, in the supine position 88 22 95 24 0.23 

Prone position
 

90 28 102 24 0.06 

Return to the supine position 88 25 94 22 0.31 

    

Volumes of fluids (ml)    

Baseline, in the supine position 868 721 974 1365 0.69 

Prone position
 

463 734 645 846 0.34 

Return to the supine position 652 966 579 749 0.72 

    

Vasoactive drugs    

Baseline, in the supine position, n (%) 24 (71) 22 (58) 0.27 

Prone position n (%)
 

25 (74) 24 (63) 0.88 

Return to the supine position 25 (74) 28 (74) 0.84 

 

MAP, mean arterial pressure; HR, heart rate.  

Baseline values were those measured in the supine position during the last 6 hours before the 

first turn to the prone position. Values were then measured during the first 6-hour period in 

the prone position and during the next 6 hours in the supine position.  

Values are means SD. 
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Discussion 

 

Cette étude montre qu’il est possible d’administrer plus de nutrition entérale aux patients 

en décubitus ventral sans qu’il soient plus intolérants, régurgitent plus et présentent plus de 

pneumopathie pour peu qu’ils soient positionnés tête en haut avec une inclinaison globale du 

corps de 25° et qu’ils reçoivent de l’érythromycine dès le premier retournement.  

L’article dans sa forme actuelle vient d’être refusé par Intensive Care Medicine et va être 

soumis après corrections à une autre revue. Les principales critiques des lecteurs d’Intensive 

Care Medicine seront rediscutées ici. 

La principale limitation de ce travail est l’absence de randomisation et le choix d’un 

schéma de type avant/après. Le reproche essentiel fait à ce schéma est l’impossibilité 

d’exclure un effet du temps et d’imputer avec certitude l’effet observé au traitement ou à la 

procédure étudiée. Nous avions néanmoins faits ce choix car : 1) aucun schéma d’étude ne 

dispense de précautions sur l’interprétation des résultats, 2) une étude randomisée n’aurait pu 

être qu’en simple aveugle (les soignants auraient été informés du groupe de traitement par la 

position du patient), schéma aussi sujet à discussions présentant un biais évident au moins, 3) 

une étude d’impact convient à une évaluation au chevet du patient de procédures de soins 

courants comme c’est le cas ici, 4) ce type de schéma d’étude avant/après est régulièrement 

utilisé et publié, y compris dans des revues de haut niveau [162, 169-171], 5) en conséquence, 

la lourdeur et les contraintes règlementaires d’organisation d’une étude randomisée ne se 

justifiaient pas ici. 

Une autre critique est que, dans cette étude (comme dans les trois autres), nous n’avons 

pas défini d’objectif calorique personnalisé, adapté à chaque patient. Concernant la nutrition 

entérale délivrée aux patients, nos résultats ne sont donc pas exprimés en pourcentages 

d’objectifs à atteindre, mais en volume brut de solution administrée. C’est en effet 
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actuellement notre mode de travail et de prescription dans le service. Ce choix est justifié par 

deux raisons. La première est que le ratio calorique idéal pour chaque patient n’a été 

déterminé par aucun travail. Il fait l’objet d’une recommandation de niveau C, par la seule 

ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) et est situé entre 20 et 25 

kcal/kg/j pour la « phase aigue » de la maladie puis 25 à 30 kcal/kg/j à la phase de 

récupération ou de convalescence, dite anabolique [3]. Mais, il n’y a pas de recommandation 

quant au poids de référence (actuel ou idéal théorique). De plus, si la sous-nutrition est 

redoutée, la « sur-nutrition » doit probablement l’être aussi [3]. La deuxième raison était la 

volonté d’adopter une démarche pragmatique avec un protocole simple et clair. Les études sur 

la pratique de la nutrition entérale ont bien montré que sa bonne administration au chevet du 

patient était entravée en premier par la gestion de son intolérance, mais aussi par les variations 

de pratique d’une infirmière à l’autre et l’absence de protocole clair [30, 36, 172]. Dans la 

mesure où rien n’était standardisé dans la littérature concernant la pratique de la nutrition 

entérale précoce, il semblait donc important de traiter en priorité de l’intolérance digestive. Il 

nous semblait inappropriée d’imposer une règle supplémentaire concernant la prescription de 

la nutrition et nécessitant un calcul pour chaque patient aboutissant des doses variables d’un 

patient à l’autre. Par conséquent, compte-tenu du poids moyen de nos patients (80 à 82 kg) 

reporté dans toutes nos études, nous avons choisi dans un premier temps de définir un objectif 

moyen commun à tous les patients de 2000 kcal/kg/j. Enfin, concernant les patients traités en 

décubitus ventral, les volumes quotidiens administrés dans l’étude antérieure étaient si faible 

que, dans une première étape, il s’agissait de valider le nouveau protocole en s’assurant de son 

efficacité. L’objectif était d’administrer plus de nutrition pour pouvoir atteindre à terme les 

objectifs fixés. Le risque de sur-nutrition paraissait très faible. Et les volumes administrés 

grâce au nouveau protocole permettent désormais d’envisager l’atteinte d’objectifs caloriques 

adaptés à chaque patient.  
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Une autre limite de cette étude est son approche globale dans le cadre d’un protocole 

associant plusieurs modifications par rapport au protocole de référence. Il est ainsi impossible 

de déterminer si chaque modification est individuellement pertinente. Il n’est pas possible non 

plus de déterminer une mesure prioritaire « phare » permettant à elle seule de régler tout ou 

partie du problème posé. Néanmoins, il semblait peu probable que chacune des mesures prise 

isolément (l’érythromycine ou la mise en proclive) contribuent à améliorer significativement 

la délivrance de la nutrition entérale ou à réduire ses risques potentiels chez les patients 

étudiés. Elles ont l’une des autres des propriétés et objectifs différents. Si le rôle bénéfique 

des prokinétiques est établi pour améliorer la vidange gastrique et réduire le risque de 

régurgitation, leur intérêt seul pour réduire le taux d’infections nosocomiales pulmonaires n’a 

jamais été démontré et est même contesté. Une étude randomisée a montrée que si le 

métoclopramide améliorait la tolérance de la nutrition entérale, il n’était associée à aucune 

réduction du taux d’infection pulmonaire nosocomiale [173]. Les prokinétiques ne font pas 

partie des recommandations sur la prévention des pneumopathies associées à la ventilation 

mécanique. A l’inverse, si la position proclive a été démontrée très efficace pour réduire les 

inhalations de contenu gastrique et les pneumopathies de patients sur le dos, elle n’a aucune 

vertu prokinétique gastrique et n’a jamais été étudiée dans l’objectif de réduire le volume 

résiduel gastrique. Ces deux traitements ont donc des propriétés potentielles qui, 

théoriquement, s’additionnent et justifient de les associer. 
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LA SURVEILLANCE DU VOLUME GASTRIQUE RESIDUEL DOIT-ELLE 

ENCORE ETRE PRECONISEE ? 

 

 

Introduction 

 

La crainte de l’intolérance digestive et de ses conséquences potentielles, infectieuses 

pulmonaires en premier, est un frein majeur à une administration satisfaisante de la nutrition 

entérale précoce [26, 29-31, 36]. La séquence vidange gastrique incomplète, reflux gastro-

oesophagien, inhalation, pneumopathie nosocomiale est présente dans tous les esprits et 

redoutée des équipes soignantes. Pour prémunir les patients de ces inconvénients, le contrôle 

régulier du volume résiduel gastrique est une mesure phare de la surveillance de la nutrition 

entérale [174, 175]. Elle est aussi présente dans les recommandations sur la prévention des 

pneumopathies acquise sous ventilation mécanique [50]. Un volume résiduel gastrique 

augmenté est censé être le reflet d’une vidange gastrique incomplète et le signe annonciateur 

de complications. Pour la plupart, il a donc une valeur d’alarme qui doit conduire à 

l’interruption de la nutrition entérale. Cependant, les interruptions itératives d’administration 

de la nutrition entérale liées au dépassement d’une valeur donnée de volume gastrique 

résiduel sont un élément contrariant fortement l’atteinte des objectifs nutritionnels [176]. Et, 

paradoxalement, la validité de la mesure du volume gastrique résiduel est de plus en plus 

contestée [121]. 

Le volume résiduel gastrique « normal » n’est pas connu. Il varie en fonction du débit 

d’administration du soluté de nutrition et de la vidange gastrique qui est elle-même 

physiologiquement régulée par le réflexe entéro-gastrique lié à l’arrivée de nutriments dans 

l’intestin proximal. Une modélisation de la vidange gastrique a montrée que le volume 
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résiduel gastrique est très variable, qu’il n’y a pas de valeur « normale » et que le choix 

d’arrêter l’administration du soluté de nutrition à une valeur de résidu fixée arbitrairement 

n’avait pas de fondement physiologique [177]. Le volume gastrique résiduel n’est pas corrélé 

avec les autres signes cliniques d’intolérance digestive à la nutrition (distension, douleur, 

anomalie radiographique) [178]. Augmenter sa valeur seuil n’affecte ni la survenue de signes 

d’intolérance, ni la fréquence des régurgitations, ni celles des inhalations de contenu gastrique 

régurgitations [161, 179]. Et aucune valeur limite de résidu gastrique à partir de laquelle les 

risques de régurgitation et de pneumopathies sont augmentés n’a été fixée [180]. Ces données 

expliquent pourquoi les valeurs de volume gastrique résiduel utilisées pour suspecter une 

intolérance digestive varient dans la littérature de à l’autre de 50 à 500 ml et sont, in fine, 

choisies arbitrairement par les équipes soignantes. De plus, la technique de mesure du volume 

gastrique résiduel n’est pas standardisée et le résidu gastrique mesuré par aspiration à travers 

une sonde gastrique, technique communément utilisée au chevet des patients, ne reflète pas 

nécessairement le résidu gastrique réel. Pour cela, il faudrait en effet que chaque aspiration 

par la sonde gastrique permette d’aspirer tout le contenu gastrique. Ceci n’est jamais sûr et 

dépend de facteurs tels que le calibre de la sonde et sa position [121, 181].  Le volume 

résiduel gastrique peut donc être sous-estimé par cette technique. Par ailleurs, il est probable 

que le volume gastrique ne soit pas constant et connaisse des pics qui ne sont pas 

nécessairement pris en compte lors de mesures à intervalles réguliers (toutes les 6 heures 

habituellement). Enfin, le lien de causalité entre régurgitation de liquide de nutrition entérale 

et pneumopathie nosocomiale est remis en cause. Une étude récente n’a pas retrouvé de 

corrélation entre le risque de pneumopathie nosocomiale et la fréquence des régurgitations ou 

des inhalations de contenu gastrique [161]. La colonisation bactérienne et l’inhalation des 

secrétions pharyngo-laryngées seraient des éléments plus déterminants que celles du contenu 

gastrique [45]. 
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  En résume, la mesure du résidu gastrique apparait non pertinente pour prévenir les 

risques de régurgitation et de pneumopathie nosocomiale. Elle serait de plus cause d’une 

moins bonne délivrance de la nutrition entérale. C’est pourquoi nous l’avons retiré de notre 

protocole de management de la nutrition entérale précoce. Nous avons conduit une étude 

évaluant l’impact de cette modification du protocole. Il s’agit à notre connaissance de la 

première étude clinique sur ce sujet. 
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Résumé des caractéristiques de l’étude et principaux résultats 

 

Il s’agit à nouveau d’une étude prospective de type avant/après comparant deux groupes de 

patients inclus lors de 2 périodes successives d’un an chacune : pendant la première, les 

patients étaient considérés intolérants la nutrition entérale précoce s’ils vomissaient ou si leur 

résidu gastrique mesuré toutes les 6 heures dépassait 250 ml ; pendant la deuxième période, la 

tolérance n’était appréciée que sur la survenue ou non de vomissements ; le résidu gastrique 

n’était pas surveillé. Pour être inclus, les patients devaient être nourris par sonde 

nasogastrique dans les 48 heures suivant leur intubation. 102 patients ont été inclus dans le 

groupe « contrôle » et 103 dans le groupe « sans résidu ». Les patients de ce groupe ont reçu 

plus de soluté de nutrition entérale et n’ont pas vomi plus souvent que ceux du groupe 

« contrôle ». Les taux de pneumopathies nosocomiales étaient strictement comparables dans 

les deux groupes. Enfin, dans le groupe « contrôle », avec surveillance du résidu gastrique, 

une infime minorité (2/76) des épisodes de vomissements ont été précédé d’un volume 

gastrique résiduel supérieur à 250 ml.  
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ABSTRACT 

Objective: To determine whether not measuring residual gastric volume (RGV) affected early 

enteral nutrition delivery, vomiting, or risk of nosocomial pneumonia in mechanically 

ventilated patients. 

Setting: Medical-surgical ICU of a university-affiliated hospital. 

Design: Before-after, 7-day, prospective study.  

Patients: 205 consecutive patients receiving mechanical ventilation with nasogastric feeding 

within 48 hours after intubation were included. The enteral feeding rate was increased every 6 

hours, from 25 to 85 ml/h. In both groups, intolerance was treated with erythromycin (250 mg 

IV/6 h) and a delivery-rate decrease to the previously well tolerated rate. 

Intervention: RGV monitoring was standard practice during the first study period (n=102). 

The study intervention consisted in not monitoring RGV (n=103). Intolerance to enteral 

feeding was defined as RGV greater than 250 ml/6 h or vomiting in the standard-practice 

group and as vomiting in the intervention group. 

Measurements and Main Results: Groups were similar for age, gender, SAPS II, SOFA, 

diagnosis, and risk factors for enteral nutrition intolerance. Intolerance occurred in 47 (46.1%) 

controls and 27 (26.2%) intervention patients (P=0.004). Median daily volume of enteral 

feeding was higher in the intervention group (1381; interquartile range [IQR], 1151-1591) 

than in the controls (1489; IQR, 1349-1647; P=0.002). The rate of vomiting did not differ 

between controls and intervention patients (24.5% vs. 26.2%, respectively; P=0.34), and 

neither did the rate of ventilator-associated pneumonia (19.6% vs. 18.4%; P=0.86).  

Conclusion: Early enteral nutrition without RGV measurement in mechanically ventilated 

patients improved the delivery of enteral feeding without increasing vomiting or ventilator-

associated pneumonia. 
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INTRODUCTION 

 

Early enteral feeding is a key component of the management of critically ill patients 

receiving mechanical ventilation (1, 2). However, enteral feeding has been associated with 

serious complications such as aspiration followed by ventilator-associated pneumonia (VAP) 

(3-8). Many critically ill patients experience poor tolerance of early enteral nutrition because 

of impaired gastric motility, which leads to a sequence of delayed gastric emptying, increased 

gastric volume, gastroesophageal reflux, vomiting, aspiration, and VAP (9-12). Routine 

monitoring of residual gastric volume (RGV) to minimize the risk of aspiration is standard 

practice (1, 11). RGV is assumed to reflect gastric content, with high RGVs indicating 

impaired gastric emptying that requires discontinuation of enteral feeding in order to prevent 

aspiration (13). 

However, RGV measurement is neither standardized nor validated (14). The cut-off 

value that may indicate an increased risk of aspiration and therefore a need for discontinuing 

enteral feeding has not been determined, and cut-offs used in studies have ranged from 150 to 

500 ml. No data are available to support a correlation between RGV and a risk of adverse 

events. In experimental studies, RGV failed to correlate with vomiting, aspiration, or VAP 

(13, 15).  

The lack of a sound rationale for RGV monitoring led us to discontinue this practice, 

which was previously included in our standard protocol for enteral feeding. We hypothesized 

that RGV monitoring led to inappropriate interruptions in enteral feeding with a risk of 

underfeeding, while failing to decrease the risk of vomiting and VAP (13). With the no-RGV 

protocol, enteral feeding was discontinued only if vomiting occurred. To assess the effects of 

not measuring RGV on enteral feeding delivery, vomiting, and VAP, we designed a 

prospective before-after study.  
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MATERIALS AND METHODS 

 

Setting and Patients  

This prospective before-after study was performed in the 15-bed adult medical-surgical 

ICU of the District Hospital Center in La Roche-sur-Yon, France. A working group including 

ICU nurses and physicians studied means of improving enteral feeding delivery in patients 

receiving invasive mechanical ventilation. To this end, patient characteristics, enteral feeding 

variables, and patient outcomes recorded daily at the bedside were entered prospectively into 

a database. The working group wrote a protocol for enteral feeding based on published 

recommendations and a literature review (1). RGV monitoring was included in the initial 

protocol then removed in 2005. To assess the effects of this change, we conducted a before-

after study. Consecutive patients treated between July 2004 and June 2005 were compared to 

consecutive patients treated between July 2005 and June 2006. No other treatments that might 

have influenced our results were introduced during either period.   

 

Inclusion/Noninclusion criteria 

Patients were eligible if they received enteral nutrition via a nasogastric tube started 

within 48 hours after the initiation of invasive mechanical ventilation. Noninclusion criteria 

were a history of esophageal or gastric surgery; bleeding from the esophagus, stomach or 

bowel; administration of prokinetic agents within 48 hours before starting enteral nutrition; 

enteral nutrition via a jejunostomy or gastrostomy; acute pancreatitis; and pregnancy. 

Early enteral nutrition 

The enteral nutrition preparation (Isosource®, Novartis, Revel, France) was administered 

via a 14-F silicone nasogastric tube inserted by the nurse in charge of the patient. A chest 

radiograph obtained daily at the bedside was used to check that the tip of the tube was in the 
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stomach. Enteral nutrition was initiated as soon as possible after the beginning of 

endotracheal mechanical ventilation. A peristaltic infusion pump injected the enteral nutrition 

preparation into the tube at a continuous rate. Nutrition was delivered continuously over the 

24-hour cycle, starting at 25 ml/h and increasing by 25 ml/h every 6 h up to 85 ml/h. Given 

the poor tolerance of enteral nutrition in the prone position (8), patients with severe 

hypoxemia requiring prone positioning routinely received prophylactic erythromycin (250 mg 

IV every 6 hours), starting at the first turn in the prone position and stopping 6 hours after the 

last turn back to the supine position. In the event of intolerance (RGV >250 ml or vomiting in 

the control group; vomiting in the no-RGV group), the delivery rate was decreased to the 

previously well tolerated rate, and erythromycin (250 mg IV every 6 hours) was started (if not 

previously required for prone position). If no further evidence of intolerance occurred over the 

next 6 h, the rate was again increased by 25 ml/h, and erythromycin was stopped after 48 

hours of well tolerated enteral feeding at 75 ml/h (or until 6 hours after prone position). 

Patients were positioned in a semi-recumbent position (45°) using an adjustable electrical bed 

equipped with an angle indicator (TotalCare®, Hill-Rom, Batesville, IN). During prone 

positioning, the entire bed was tilted up at 25°. 

 

Control phase  

Tolerance of enteral nutrition was assessed by measuring the RGV and by recording 

vomiting episodes. RGV was measured at 6-hour intervals (6 A.M., noon, 6 P.M., and 

midnight) by aspirating the nasogastric tube with a 50-ml syringe. The aspirate was returned 

to the patient unless it exceeded 250 ml.  

 

No-RGV phase  
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Tolerance of enteral nutrition was assessed by recording vomiting episodes. RGV was not 

measured. 

 

Data collection 

The following characteristics were recorded daily during the 7-day study period: age, 

sex, McCabe score, weight, Simplified Acute Physiology Score (SAPS) II, diagnosis, 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score, vital signs, laboratory values, volume 

and rate of enteral nutrition, RGV (in the control group only), and vomiting. Day 1 of the 

study was the first day of enteral feeding. Episodes of VAP were recorded until ICU 

discharge. 

 

Diagnosis of ventilator-associated pneumonia  

VAP was diagnosed when the following criteria were present in combination: 1) new 

infiltrates on the chest radiograph; 2) peripheral leukocytosis (>10 000/mm
3
), or leukopenia 

(<4000/mm
3
), or body temperature ≥38.5 or ≤35.5, or purulent tracheal aspirates; and 3) 

positive (≥10
3
 cfu/ml) quantitative culture of a protected distal bronchial sample. 

In this observational study, the protocols for enteral nutrition were those used routinely in 

our unit. Therefore, according to French law on biomedical research, informed consent from 

the patients or relatives was not required. Our local ethics committee approved the study. 

 

Statistical analysis 

Groups were compared using Student’s t-test for continuous data and the chi-square test 

for categorical variables. Demographic data were expressed as means±SD. The Mann-

Whitney test was used to compare the control and no-RGV groups regarding median enteral 

nutrition volume and episodes of vomiting. The incidence of VAP expressed as the ratio of 
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the number of events over the number of patient-days with mechanical ventilation was 

compared between the two groups using the Z-test. P values smaller than 0.05 were 

considered significant. 
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RESULTS 

 

Of the 205 consecutive patients who met our inclusion/noninclusion criteria during the 

study, 102 underwent RGV measurement (control group, July 2004 to June 2005) and 103 did 

not (no-RGV group, July 2005 to June 2006). The main patient characteristics are reported in 

Table 1. Age, gender, McCabe score, weight, Simplified Acute Physiologic Score II 

(SAPSII), SOFA, admission diagnosis, and risk factors for enteral feeding intolerance did not 

differ between the two groups. Neither were differences found regarding mean duration of 

mechanical ventilation (13±9 vs. 14±12 days, respectively; P=0.65), mean ICU length of stay 

(18±14 vs. 17±15 days, respectively; P=0.59), mean hospital length of stay (27±22 vs. 27±22 

days, respectively; P=0.98), ICU mortality (24.5% vs. 35%, P=0.13), or hospital mortality 

(35.3% vs. 42.7%, P=0.32). 

 

Enteral feeding  

Intolerance to enteral feeding was recorded in 47 (46.1%) controls and 27 (26.2%) no-

RGV patients (P=0.004). The mean cumulative erythromycin dose over the 7-day study 

period was higher in the control group (1593±1775 mg) than in the no-RGV group (888±1515 

mg) (P<0.05). However, rates of vomiting did not differ between the two groups (Table 2). 

Total duration of enteral nutrition was 619 days in the control group and 611 days in the no-

RGV group (median duration per patient [interquartile range], 7 [5-7] vs. 7 [5-7], 

respectively; P=0.5). When all days with enteral feeding were pooled, median volume of 

enteral feeding per day was higher in the no-RGV group (1381; interquartile range [IQR], 

1151-1591) than in the control group (1489; IQR, 1349-1647; P=0.002). Median daily enteral 

nutrition volumes were greater in the no-RGV group than in the control group on day 1 and 

day 2 of the 7-day study period but did not differ between groups on days 3 to 7 (Table 3).  
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In the 25 controls with vomiting, 76 vomiting episodes were recorded. Only 2 of these 

76 episodes were preceded by RGV volumes greater than 250 ml; the last-measured RGV 

volume was greater than 200 ml in four episodes and greater than 100 ml in ten episodes. 

 

Ventilator-Associated Pneumonia 

VAP occurred in 39 (19%) of the 205 study patients. The VAP rate was not different 

between the control and no-RGV groups (Table 2). Neither did the incidence of VAP differ 

(20.9 episode vs. 16.9 episodes/1000 patient-days of intubation in the control and no-RGV 

groups, respectively; P=0.9).  

Overall, 12 (30.8%) of the 39 patients with VAP had vomiting, compared to 40 (24.1%) 

of the 166 patients without VAP (P=0.42). In the control group, 7 (35%) patients with VAP 

had RGV values greater than 250 ml, compared to 25 (30.5%) patients without VAP  

(P=0.79).  
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DISCUSSION 

 

This prospective before-after study showed that, compared to patients with RGV 

monitoring, patients without RGV monitoring during early enteral feeding received larger 

feeding volumes without experiencing increases in the rate of vomiting or VAP.  

Early enteral feeding has been recommended in critically patients treated with 

endotracheal mechanical ventilation, because of documented positive effects on gut mucosa 

integrity, immune function, prevention of infections, glycemic control, and survival (1, 2, 16). 

In our ICU, we use early enteral feeding whenever possible in patients receiving endotracheal 

mechanical ventilation. Here, we studied patients who were receiving mechanical ventilation 

at the acute phase of their illness and who were given enteral nutrition within 48 hours after 

intubation. A dreaded complication of enteral feeding is vomiting followed by aspiration and 

VAP. Many critically ill patients experience poor tolerance of early enteral nutrition because 

of impaired gastric motility with delayed gastric emptying. The resulting high RGV increases 

the risk of gastroesophageal reflux (3-6, 17, 18). Gastroesophageal reflux with marked 

inhibition of esophageal motility is common in critically ill patients receiving endotracheal 

mechanical ventilation and may increase the risk of VAP by promoting retrograde 

oropharyngeal colonization, vomiting, and aspiration (1, 19). Aspiration has been reported as 

the leading cause of pneumonia in the ICU and the most serious complication of enteral tube 

feeding (12). Rates of intolerance to enteral feeding and VAP (46.1% and 19.6%, 

respectively) in our control group were similar to those reported in previous studies (20). 

In an attempt to minimize the risk for aspiration and VAP, many clinicians monitor 

RGV by regularly aspirating the gastric content via the nasogastric tube. This practice has 

been included in recommendations on enteral feeding in the critically ill (11). It is based on 

the assumption that measured RGV is an accurate marker for intolerance to enteral feeding 
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with a risk of aspiration and VAP. Thus, enteral feeding is typically stopped in patients who 

have large RGVs, with the goal of preventing VAP. In our ICU, until 2005, detection of 

intolerance to enteral feeding in mechanically ventilated patients was based on RGV 

measurement every 6 hours. However, studies found no relationship between RGV and the 

risk of vomiting or VAP (13, 15). It has been suggested that RGV monitoring may be 

unnecessary (14). In July 2005, we removed RGV monitoring from our protocol for early 

enteral nutrition of mechanically ventilated patients and designed a before-after study to 

assess the effects of this change. To our knowledge, our study is the first comparison of two 

large patient groups in the everyday clinical setting, one with and the other without RGV 

monitoring during early enteral feeding. Importantly, neither vomiting nor VAP were higher 

without RGV monitoring than with RGV monitoring. Moreover, data in the group with RGV 

monitoring showed that episodes of vomiting were rarely associated with increased RGV 

values. These results are consistent with previous data obtained using colored microbeads 

(15). Furthermore, the daily volume of enteral feeding was higher without RGV monitoring. 

RGV monitoring may hinder enteral nutrition delivery by leading to unnecessary 

interruptions, which in turn may lead to underfeeding, a condition associated with increased 

rates of muscular, respiratory, and infectious complications (5, 6, 21, 22). Thus, stopping 

enteral nutrition delivery when the RGV reaches an arbitrarily selected cutoff is not justified 

by scientific evidence, increases nurse workload, and fails to decrease the risk of VAP.  

Several factors may explain these findings. First, aspirating the stomach using a syringe 

and the nasogastric tube may fail to provide an accurate estimate of the RGV. 

Underestimation may occur if the entire gastric content is not removed. Although used 

worldwide, this technique for RGV measurement is not standardized. Tube position, tube 

type, number of tube openings, syringe size, and the individual performing the aspiration may 

affect the results (14, 23). Other techniques may assess RGV more accurately but are not 
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applicable at the bedside (24, 25). Refractometry may hold promise but has not been 

evaluated in routine practice (26, 27). Second, RGV measurement every 6 hours may miss 

short-lived RGV increases associated with aspiration. However, the timing of RGV increases 

is unpredictable. Third, the 250-ml cutoff value used in our study may be inappropriate. The 

optimal RGV cutoff above which enteral feeding should be discontinued has not been 

determined. Cutoffs ranging from 150 to 500 ml have been used. Moreover, high RGV values 

are not independently correlated with adverse outcomes, and there is no evidence that 

decreasing the cutoff leads to lower rates of aspiration or VAP (12, 15, 28). Last, aspiration of 

enteral nutrition may not be the main determinant of VAP(15). Previous studies indicate that 

aspiration of oropharyngeal secretions colonized with pathogenic bacteria is the main 

pathogenic mechanism of VAP (11, 20). The role of the stomach as a pathogen reservoir is 

still debated. Thus, instead of RGV monitoring, other strategies such as orotracheal 

intubation, changes in ventilator circuits only for each new patient, use of closed endotracheal 

suction systems, use of heat and moisture exchangers changed weekly, semi-recumbent 

positioning, and subglottic secretion drainage may hold greater potential for decreasing VAP 

rates (29).  

Our study has several limitations. First, the observational, nonrandomized, before/after 

design limits our ability to determine a causal relationship between the intervention and the 

increased enteral feeding volumes. An effect of time cannot be completely excluded. 

However, we considered that available scientific data supported removal of RGV from our 

enteral feeding protocol. The aim of the present study was to evaluate this change in everyday 

practice. The study was performed over two well-defined, consecutive, 1-year periods during 

which all consecutive patients were screened for the study. No other treatments that might 

have influenced our results were introduced during either period. The ICU staff had extensive 

experience with early enteral feeding and use of standard ICU protocols. Moreover, recent 
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studies used a similar design (30-32). Therefore, we are confident that routine RGV 

monitoring is not beneficial in clinical practice. Second, our study was performed in a single 

ICU, and the results may not apply to other institutions. However, the demographic 

characteristics and rates of enteral feeding intolerance or VAP in our patients were similar to 

those reported in earlier studies, suggesting that our intervention might benefit patients in 

other ICUs. Third, the target volume of enteral feeding was not calculated for each individual 

patient. A mismatch may have occurred between the daily target volume and the nutritional 

needs in some of the patients. Tailoring enteral feeding volumes to the individual needs of 

each patient deserves to be investigated in future studies. 
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CONCLUSION 

 

Compared to patients with RGV monitoring, patients without RGV monitoring during 

early enteral feeding received more enteral nutrition without experiencing increased rates of 

vomiting or VAP. Thus, stopping enteral feeding delivery when an arbitrarily selected RGV 

cutoff was reached failed to decrease the VAP rate or to induce other benefits. Routine RGV 

monitoring during early enteral nutrition of mechanically ventilated patients could be stopped 

in most ICUs. 
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Table 1- Characteristics of the study patients 

  RGV group 

(n=102) 

No-RGV 

group 

(n=103) 

P value 

Age (yrs) 62 ± 16 63 ± 15 0.67
 

Gender (male/female) 66/36 73/30 0.37 

McCabe, n (%)     0.94 

(0) No fatal underlying disease 52 (51) 50 (48.5)  

(1) Death expected within 5 years 39 (38.2) 41 (39.8)  

(2) Death expected within 1 year 11 (10.8) 12 (11.7)  

Weight (kg) 75±20 81±22 0.07 

SAPS II 53±15 51±17 0.25 

SOFA at baseline 8±3 7±4 0.06 

SOFA, maximum value * 10±3 10±4 0.74 

Medical diagnosis at admission n (%) 91 (89.2) 91 (89.3) 0.99 

Diagnosis at ICU admission n (%)   0.97 

Cardiac arrest 6 (5.9) 8 (7.8)  

Acute heart failure 8 (7.8) 6 (5.8)  

Acute central nervous failure 25 (24.5) 22 (21.4)  

Acute respiratory failure 34 (33.3) 36 (35)  

Sepsis 21 (20.6) 23 (22.3)  

Miscellaneous 8 (7.8) 8 (7.8)  

Risk factors for EN intolerance    

Prone position n (%) 35 (34.3) 28 (27.2) 0.23 

Diabetes mellitus n (%) 7 (6.9) 11 (10.7) 0.46 

Sedative agents, n (%) 63 (62.4) 62 (60.2) 0.78 

Dialysis n (%) 18 (17.6) 14 (13.6) 0.45 
 

SAPS II, Simplified Acute Physiologic Score; *maximum SOFA score value during the 7-day 

study period 
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 Table 2. Clinical outcomes of patients in each group 

 

 Control group 

(n=102) 

No-RGV group 

(n=103) 

P value 

 

Intolerance to enteral nutrition n (%) 

 

47 (46.1) 

 

27 (26.2) 

 

0.004 

Enteral nutrition (ml/day) 1381 [1151-1591]  1489 [1349-1647]  0.002 

Vomiting n (%) 25 (24.5) 27 (26.2) 0.87 

Ventilation-associated pneumonia n (%) 20 (19.6) 19 (18.4) 0.86 

 

RGV: residual gastric volume. In the control group, intolerance to enteral nutrition was 

defined as vomiting or RGV>250 ml; in the no-RGV group, RGV was not measured and 

intolerance was defined as vomiting. Values of enteral nutrition are medians volume 

[interquartile range]. 
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Table 3. Volume of enteral feeding received daily by the patients in each group 

 

 Control group 

(n=102) 

No-RGV group 

(n=103) 

P value 

Day 1 (ml) 300 (159-300) 415 (175-450) 0.012 

Day 2 (ml) 1431 (1156-1500) 1725 (1583-1800) <0.0001 

Day 3 (ml) 1800 (1445-1920) 1800 (1800-1800) 0.69 

Day 4 (ml) 1800 (1322-2040) 1800 (1800-1915) 0.88 

Day 5 (ml) 1800 (1350-2040) 1800 (1706-2040) 0.53 

Day 6 (ml) 1800 (1530-2040) 1800 (1800-2040) 0.93 

Day 7 (ml) 1815 (1470-2040) 1800 (1748-2040) 0.81 

 

RGV: residual gastric volume. Values are medians (interquartile range). Day 1 of the study 

was the first day of enteral feeding. 
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 Discussion 

Cette étude confirme que la mesure régulière du volume gastrique résiduel n’est pas un 

outil fiable pour prévenir les vomissements et les pneumopathies nosocomiales de patients 

recevant une nutrition entérale précoce, moins de 48 heures après l’instauration de la 

ventilation mécanique. La mesure du volume gastrique résiduel génère ainsi des arrêts  

inappropriés de la nutrition entérale qui contribuent à nourrir moins les patients. 

Ces résultats éclairent d’un jour un peu différent les résultats de nos études précédentes. 

En effet, dans chacune de ces études, le volume gastrique résiduel a, conformément aux 

recommandations et à la littérature d’alors, servi de marqueur d’intolérance digestive. 

Concernant l’étude sur l’érythromycine, 3 seulement des 21 arrêts de nutrition pour 

intolérance étaient dus à des vomissements ; les 14 autres étant dus à un résidu gastrique 

dépassant 250 ml. Cependant, les 3 patients vomisseurs étaient exclusivement dans le groupe 

placebo. Dans la deuxième étude, 24 des 63 arrêts de nutrition entérale observés chez les 

patients en décubitus ventral et 15 des 42 observés chez ceux en décubitus dorsal étaient dus à 

un volume gastrique mesuré au-delà de 250 ml. Si ces arrêts n’avaient pas eu lieu, les patients 

de chaque groupe auraient reçu plus de nutrition entérale et peut-être que la différence 

observée entre les deux groupes quant aux volumes de nutrition reçus chaque jour auraient été 

moins importante. Néanmoins, les patients sur le ventre régurgitaient plus et auraient peut-être 

encore plus vomi si le débit de la nutrition avait été plus important. Dans la troisième étude, 

on observe aussi une forte proportion d’arrêts de la nutrition entérale pour intolérance jugée 

sur un volume résiduel gastrique dépassant la limite de 250 ml. Néanmoins, ces arrêts et la 

fréquence des vomissements étaient similaires dans les 2 groupes, avant et après la 

modification du protocole de nutrition entérale des patients en décubitus ventral. 

Si la mesure du volume gastrique résiduel est une pratique extrêmement répandue, elle 

n’est pas définie dans les recommandations. Le texte américain précise que « la nutrition 
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entérale requiert une motricité gastrique adéquate » et qu’ « un volume gastrique résiduel 

supérieur à 150 ml impose de réduire le débit d’administration, d’envisager un apport 

intraveineux, voire une administration directe du soluté dans l’intestin grêle », « la place 

d’agents prokinétiques tels que le cisapride ou l’érythromycine n’étant pas établie » [1]. Le 

consensus français définit une valeur limite de résidu gastrique de 200ml [4]. Les 

recommandations canadiennes stipulent, sur la base d’une « revue de la littérature » que 

l’utilisation du prokinétique « peut être envisagée » dans le but d’améliorer l’administration 

de la nutrition entérale ; elles ne précisent pas selon quels critères est défini l’intolérance à la 

nutrition entérale [2]. Les recommandations européennes mentionnent uniquement que 

« l’administration de prokinétique doit être envisagée en cas d’intolérance à la nutrition 

entérale », précisant « en cas de résidu gastrique augmenté », mais sans définir la technique de 

mesure, la fréquence des contrôles, ni de valeur seuil.  [2]. L’absence de définition plus 

précise de l’intolérance digestive à la nutrition entérale et de la technique de mesure du résidu 

gastrique est probablement liée à l’absence d’étude clinique sur le sujet. Notre travail montre 

que la pratique de la mesure du résidu gastrique « validée par l’usage » n’est pas adéquate. A  

l’avenir, la mesure du volume du contenu gastrique devra probablement être reconsidérée si 

de nouvelles techniques fiables et simples à mettre en œuvre au chevet du patient sont 

développées. Actuellement, les seules techniques disponibles utilisent la mesure de la 

concentration de colorants ou de marqueurs radioactifs après leur dilution dans le contenu 

gastrique et ne sont pas validées ou applicables en routine au chevet du patient [109, 182-

186]. Il faudra alors préciser si la notion de valeur limite à ne pas dépasser pour ne pas 

augmenter le risque d’infection pulmonaire est pertinente ou non. L’impact réel de la nutrition 

entérale et de l’intolérance à celle-ci sur le risque de pneumopathie nosocomiale reste à 

déterminer. 
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

La nutrition est un élément majeur de la prise en charge des patients en état critique. La 

nutrition entérale précoce doit théoriquement être préférée à la nutrition parentérale. Elle est 

en effet associée à une réduction du risque infectieux nosocomial et, peut-être, à une 

amélioration du pronostic vital. Néanmoins, la nutrition entérale reste encore l’objet de 

réticences fortes. En effet, sa mise en œuvre n’a jamais été standardisée et elle est 

fréquemment associée chez les patients les plus graves à un risque important d’intolérance 

gastrique et de pneumopathies nosocomiales. Cette thèse présente un ensemble de travaux 

visant à assurer une meilleure délivrance de la nutrition entérale précoce au chevet du patient 

traité par ventilation mécanique tout en maitrisant le risque infectieux nosocomial pulmonaire. 

Nos travaux montrent que l’érythromycine peut être choisie comme prokinétique avec 

une bonne chance d’efficacité pour réduire l’intolérance à la nutrition entérale précoce ; que 

les patients traités par décubitus ventral sont à très haut risque d’intolérance, mais que 

l’application d’un protocole préventif associant position proclive et érythromycine permet de 

leur administrer plus de nutrition sans majorer le risque de régurgitation ou de pneumopathie ; 

et enfin, que l’arrêt de la surveillance régulière du résidu gastrique permet d’administrer plus 

de nutrition entérale, sans majorer la fréquence des régurgitations ou des pneumopathies. Les 

limites de ces travaux ont été discutées plus haut. Leurs caractères non randomisés pour la 

plupart et avant/après pour les plus récentes font qu’ils relèvent plus de l’analyse de pratique 

au chevet du patient que de l’investigation scientifique permettant de tirer des conclusions 

définitives. Néanmoins, ces travaux sont indiscutablement un reflet de la « vraie vie » au 

chevet du patient, sans identification ou construction de groupes de patients n’ayant qu’un 

rapport lointain avec ceux admis chaque jour dans nos services de réanimation. En ce sens, ils 

ont permis de conforter des traitements ou association de traitements mis en place dans le 
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service et ils peuvent servir de repères à d’autres équipes cherchant à améliorer leur pratique 

de la nutrition entérale précoce. Comme vue précédemment, la plupart des études publiées à 

ce jour sur la nutrition entérale souffrent d’une construction fréquente sur la base de modèles 

expérimentaux.  

Enfin, on l’a vu, il est impossible actuellement de trancher sur le caractère réellement 

supérieur ou non de la nutrition entérale précoce en comparaison de la nutrition parentérale 

pour améliorer le pronostic vital des patients. Des études contrôlées portant sur des effectifs 

adaptés de patients manquent indiscutablement sur le sujet. Dans cette perspective, notre 

travail se veut et peut être considéré comme un socle clinique permettant de choisir des 

traitements ou protocoles définissant les conditions dans lesquelles pourront être réalisées ces 

futures études. 
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CONTRIBUTION A L’ETUDE DE LA NUTRITION ENTERALE ET DE 

LA PREVENTION DES PNEUMOPATHIES NOSOCOMIALES EN 

MILIEU DE REANIMATION 

La nutrition entérale précoce est un élément majeur de la prise en charge des 

patients en état critique.. Elle est en effet associée à une réduction du risque 

infectieux nosocomial et à une amélioration du pronostic vital. Néanmoins, sa 

mise en œuvre n’a jamais été standardisée et elle est fréquemment associée chez 

les patients les plus graves à un risque important d’intolérance gastrique, de 

régurgitations et de pneumopathies nosocomiales. Cette thèse présente un 

ensemble de travaux constituant un corpus visant à assurer une meilleure 

délivrance de la nutrition entérale précoce au chevet du patient traité par 

ventilation mécanique tout en maitrisant le risque infectieux nosocomial 

pulmonaire. Nos travaux montrent que l’érythromycine peut être choisie comme 

prokinétique avec une bonne chance d’efficacité pour réduire l’intolérance à la 

nutrition entérale précoce ; que les patients traités par décubitus ventral sont à 

très haut risque d’intolérance, mais que l’application d’un protocole préventif 

associant décubitus ventral en position proclive et érythromycine permet de leur 

administrer plus de nutrition sans majorer le risque de régurgitation ou de 

pneumopathie ; et enfin, que l’arrêt de la surveillance régulière du résidu 

gastrique permet d’administrer plus de nutrition entérale, sans majorer la 

fréquence des régurgitations ou des pneumopathies. 

MOTS-CLES : nutrition entérale, ventilation mécanique, gastroparésie, 

pneumopathies nosocomiales, reflux gastro-oesophagien, régurgitations, 

érythromycine, décubitus ventral. 
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CONTRIBUTION TO THE STUDY ON ENTERAL FEEDING 

DELIVERY AND PREVENTION OF NOSOCOMIAL PNEUMONIA IN 

INTENSIVE CARE UNIT 

Early enteral feeding is a key component of the management of critically ill 

patients receiving mechanical ventilation. Compared to intravenous nutrition, 

enteral feeding has been associated with fewer infections and increased survival. 

However, many critically ill patients experience poor tolerance of early enteral 

nutrition because of impaired gastric motility with delayed gastric emptying. 

The resulting high residual gastric volumes increase the risk of gastroesophageal 

reflux, vomiting, aspiration, and ventilation-associated pneumonia. Moreover, 

the practice of enteral feeding at the bedside has never been standardized. In this 

thesis, we reported studies aimed to improve enteral feeding delivery and control 

of nosocomial pneumonia risk in patients receiving invasive mechanical 

ventilation. We demonstrated that erythromycin improves tolerance to early 

enteral feeding, that early enteral feeding is associated with higher rate of 

vomiting and subsequent underfeeding in patients turned in the prone position, 

that an intervention including prone positioning with 25° elevation and 

prophylactic erythromycin improves enteral nutrition delivery without 

increasing rates of vomiting or nosocomial pneumonia in patients turned in the 

prone position, and that patients without residual gastric volume monitoring 

during early enteral feeding receive more enteral nutrition without experiencing 

increased rates of vomiting or mechanical ventilation associated pneumonia. 

KEY-WORDS: enteral nutrition, mechanical ventilation, gastroparesis, 

mechanical ventilation associated pneumonia, esophageal reflux, vomiting, 

erythromycin, prone position. 
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