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Introduction

La pneumopathie associée à la ventilation mécanique (PAVM) reste une 
complication préoccupante dans les services de réanimation. Elle représente 
la complication infectieuse la plus fréquente chez les malades ventilés mécani-
quement. La PAVM est associée à une prolongation de la durée de ventilation 
mécanique, du temps de séjour en réanimation, des coûts et à une surmortalité 
attribuable à la pneumonie d’environ 6 % [1]. Elle se définit par une infection 
pulmonaire survenant plus de 48 heures après l’intubation pour la différencier 
de la pneumonie acquise en communauté.

Sa physiopathologie est relativement bien connue  [2]. On distingue les 
pneumonies « exogènes » (avec contamination par des germes provenant de 
l’extérieur) des pneumonies endogènes, les plus fréquentes, dont les germes 
sont issus de la flore du malade, sélectionnés ou non par une antibiothérapie. On 
distingue également les PAVM précoces survenant entre le 2ème et le 5ème jour 
post-intubation des pneumonies tardives compliquant l’évolution d’un malade 
ventilé après le 5ème jour. Dans le premier cas, les bactéries pathogènes sur 
infectantes sont celles présentes dans la flore oropharyngée. L’évolution de ces 
pneumonies est généralement bénigne sous une courte antibiothérapie à spectre 
étroit et n’est pas associée à une surmortalité. Les PAVM tardives, par contre, 
sont souvent plus graves, causées par des entérobactéries, des staphylocoques 
ou des bactéries à Gram-négatifs non-fermentatifs comme le pyocyanique ou 
l’acinétobacter. Pour les PAVM endogènes, la sphère oropharyngée représente 
le réservoir des bactéries colonisant et infectant les voies aériennes inférieures 
et ceci malgré la présence du ballonnet de la sonde endotrachéale. Dans le cas 
des PAVM exogènes, la contamination se fait essentiellement par les mains 
souillées des soignants et dans de plus rares cas par du matériel contaminé. Il a 
été récemment démontré qu’un nombre non négligeable de PAVM exogènes était 
dû à des virus à tropisme respiratoire, comme le virus de la grippe, par exemple. 
D’autres virus « endogènes » peuvent aussi se réactiver et atteindre les voies 
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aériennes du malade ventilé comme le virus de l’herpès et le cytomégalovirus 
et être source de pneumopathies [3].

Les facteurs de risques prédisposant au développement d’une pneumonie 
chez un patient ventilé mécaniquement sont nombreux. Certains sont liés au 
patient lui-même comme l’âge, la présence d’une BPCO, d’un SDRA ou d’une 
diminution de l’état de conscience. D’autres facteurs sont «  modifiables  » 
comme le décubitus dorsal, la nutrition parentérale, une prophylaxie des ulcères 
de stress, le changement fréquent des circuits du ventilateur, la prévention des 
auto-extubations, une pression basse dans le ballonnet de la sonde d’intubation et 
une antibiothérapie large spectre préalable [4]. Il a été par ailleurs bien démontré 
dans 12 études différentes que toute stratégie visant à prévenir une intubation 
chez le malade protégeant ses voies aériennes, comme la ventilation non-
invasive, était un facteur protecteur contre le développement des pneumonies 
nosocomiales  [5]. Dans le même esprit, toute stratégie visant à diminuer le 
temps d’intubation (protocoles de sevrage) devrait être associée de facto avec 
une réduction de risque de PAVM.

La reconnaissance de ces facteurs de risque et de la physiopathologie de 
la PAVM a permis de développer une série de méthodes préventives qui sont 
discutées dans ce texte. Un effort particulier a récemment été de se focaliser sur 
la sphère oropharyngée et sur le tube endotrachéal, ainsi que sur l’association 
de plusieurs mesures de prévention en même temps.

1.	 Hygiène et désinfection bucco-pharyngée

La sphère oropharnygée est un réservoir très important de pullulation 
bactérienne, source de surinfection secondaire des voies aériennes  [6]. On 
observe au cours de l’intubation une modification de la flore oropharyngée de 
saprophytes peu pathogènes au profit de bactéries entériques, favorisée par un 
reflux œsogastrique, une antibiothérapie sélectionnant des germes résistants et 
la stagnation d’un liquide sous-glottique riche en bactéries. La difficulté d’obtenir 
une bonne hygiène dentaire chez ces malades favorise également le dévelop-
pement de gingivite bactérienne participant au réservoir de pathogènes dans la 
cavité buccale [7]. Le seul brossage des dents et la désinfection gingivale n’ont 
toutefois pas permis de démontrer une diminution significative de l’incidence des 
PAVM à bactéries multi-résistantes [8]. Une approche préventive qui a permis de 
diminuer l’incidence des PAVM a été la désinfection de la cavité oropharyngée 
par des solutions à base de chlorexidine. Une récente méta-analyse démontre 
que la désinfection à la chlorexidine de la cavité buccale des patients intubés 
permettait d’obtenir une réduction de 27 % de l’incidence de PAVM [9]. Dans la 
même étude, une désinfection de la sphère oropharyngée par des antibiotiques 
topiques était associée à une diminution de 36 % de l’incidence des PAVM [9]. 
Dans un essai clinique hollandais sur près de 2000 malades, la décontamination 
oropharyngée par des antibiotiques topiques diminuait significativement l’inci-
dence des PAVM, ainsi que la mortalité (-15 %), un effet qui était similaire à celui 
observé avec une décontamination digestive par les mêmes antibiotiques [10]. 
Il est à noter toutefois que les mêmes investigateurs ont rapporté un rebond de 
bactéries résistantes chez les malades hospitalisés dans ces unités à l’arrêt de 
la décontamination oropharyngée ou digestive [11].
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2.	N ouvelles sondes endotrachéales

La grande fréquence de troubles de la déglutition entraîne la stagnation 
à l’étage sous-glottique, au-dessus du ballonnet du tube endotrachéal, d’un 
liquide salivaire fortement colonisé par des bactéries. Ce liquide est difficilement 
atteignable par des aspirations buccales. Des micro-inhalations trachéales de ce 
liquide contaminé sont la règle le long de replis que forme le ballonnet contre 
la trachée et constitue une route de colonisation, puis d’infection des voies 
aériennes reconnue. Ces inhalations sont particulièrement significatives lors 
d’efforts inspiratoires importants en ventilation spontanée. Il a d’ailleurs été 
démontré sur banc d’essai l’effet protecteur de la pression en fin d’expiration 
(PEP) réduisant significativement ces aspirations [12, 13]. Le ballonnet du tube 
endotrachéal a une tendance naturelle à se dégonfler au cours du temps. Le 
maintien d’une pression constante du ballonnet à des valeurs minimisant les 
inhalations est capital pour les éviter. Des dispositifs pour maintenir une pression 
constante soit électriques, soit pneumatiques existent [14]. L’utilisation du dis-
positif pneumatique a pour exemple permis de diminuer l’incidence des PAVM 
de 26 % à moins de 10 % dans un essai randomisé français [15]. De nouvelles 
sondes endotrachéales sont actuellement disponibles avec un design et un 
matériel plastique du ballonnet qui minimisent ces aspirations [16]. En raison de la 
colonisation fréquente des tubes endotrachéaux eux-mêmes (biofilm bactérien), 
il a été proposé de les enduire d’une substance anti-microbienne comme des 
sels d’argent. L’utilisation de ces sondes a permis de diminuer significativement 
l’incidence des PAVM dans un essai randomisé américain [17] et de diminuer la 
mortalité de patients développant une PAVM [18].

3.	 Aspiration sous-glottique

L’aspiration hors du malade du liquide salivaire sous-glottique contaminé 
est actuellement possible à l’aide de tubes endotrachéaux équipés d’un orifice 
juste au-dessus du ballonnet connecté à un conduit mis en aspiration. Plusieurs 
études ont démontré l’utilité de ces sondes dans la prévention des PAVM. Une 
étude multicentrique française rapporte une incidence diminuée de moitié des 
PAVM lors d’aspirations sous-glottiques [19], un effet confirmé par une méta-
analyse colligeant les résultats de 13 études randomisées utilisant des systèmes 
d’aspiration sous-glottique (diminution de 45 % des PAVM) [20]. L’utilisation de 
ce système était associée à une diminution de près de 2 jours de la durée du 
séjour en réanimation, mais sans effet significatif sur la mortalité [20].

4.	 Positionnement du patient

Bien que les recommandations d’experts suggèrent la surélévation de la tête 
à > 30°, l’effet préventif sur les PAVM de la position semi-assise n’est pas clair 
dans la littérature. Dans une récente méta-analyse, l’effet préventif existait, mais 
n’était pas significatif. Il n’y avait en tout cas pas d’effet sur la mortalité [21]. Ceci 
pourrait être expliqué par les effets contradictoires de la position demi-assise. 
Certes elle permettrait de minimiser le risque de reflux gastro-œsophagien dans 
l’oropharynx, mais elle favoriserait aussi la stagnation du liquide sous-glottique 
au-dessus du ballonnet. Il serait donc logique d’associer la position semi-assise 
à une aspiration sus-glottique.
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5.	U n « paquet » de mesures préventives ?

L’implémentation de mesures de prévention en « paquet » (« bundles » en 
anglais) permet d’additionner les effets bénéfiques des différentes mesures 
préventives individuelles et permet de gagner un temps précieux de mise en 
œuvre d’un programme. Une telle stratégie a permis dans différentes études de 
diminuer très significativement l’incidence des PAVM [22]. Dans l’étude française 
de Bouadma et al., le programme comportait une série de mesures visant à 
diminuer les taux de PAVM, toutes implémentées en même temps à l’aide d’un 
protocole de soins : renforcement de la désinfection hydro-alcoolique des mains, 
réduction de la prophylaxie de l’ulcère de stress, position semi-assise, maintien 
de la pression du ballonnet à > 20 cmH2O, désinfection oropharyngée par une 
solution de chlorexidine 4 fois par jour, limitation des aspirations endotrachéales 
par les infirmières, favorisation des sondes oro-gastriques (par rapport aux 
sondes naso-gastriques), limitation des changements de circuits du ventilateur, 
ainsi qu’une protocolisation du sevrage de la ventilation mécanique [22]. Une 
étude similaire au Brésil montre un même effet de prévention de la PAVM en 
implémentant un protocole à facettes multiples [23].

Conclusion

Une meilleure compréhension des facteurs de risques modifiables et de la 
physiopathologie de la PAVM a permis de tester des mesures de prévention qui 
se sont avérées pour certaines d’entre elles efficaces et devraient permettre d’en 
diminuer son incidence, ainsi que la morbidité et la mortalité associée à cette 
complication. Le développement d’une PAVM n’est pas inéluctable et un certain 
nombre de méthodes de prévention se sont avérées efficaces. Un respect strict 
des protocoles visant à la réduction des PAVM pourrait selon certains permettre 
de viser le taux « zéro » de PAVM. L’implémentation de mesures préventives 
en « paquet » offre l’avantage d’additionner les effets bénéfiques des mesures 
individuelles et de gagner du temps et de l’efficience dans la lutte contre cette 
complication grave.
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