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ABREVIATIONS

BPCO: bronchopneumopathie chronique obstructive
CPIS: clinical pulmonary infection score

EGGD: ¢lectrophorése sur gel en gradient dénaturant
Fr: french

HVBP: haut volume/basse pression

IC: intervalle de confiance

IL: interleukine

LBA: lavage bronchoalvéolaire

NO: monoxyde d’azote

N,O: protoxyde d’azote

OR: odds ratio

PO.1: pression d’occlusion a 0,1 seconde

PAVM: pneumonie acquise sous ventilation mécanique
PCR: polymerase chain reaction

PEP: pression expiratoire positive

PIM: pression inspiratoire maximale

Ppai: pression ballonnet

PVC: polychlorure de vinyle

PVBP: petit volume/basse pression

PVHP: petit volume/haute pression

RR: risque relatif

#MT¢: Technétium 99m
TNF: tumor necrosis factor

VNI: ventilation noninvasive



RESUME
Hypothese

En dépit des précautions habituellement prises pour réguler la pression du ballonnet (Ppy) 3

fois/J avec un manometre manuel, les souspressions et surpressions du ballonnet sont

probablement fréquentes chez les patients intubés en réanimation. Dans cette hypothése la

régulation continue de la Py, avec un régulateur de pression pneumatique permettrait de

prévenir les microinhalations des sécrétions oropharyngées et du liquide gastrique, ainsi que

l'ischémie trachéale liées a l'intubation.

Objectifs

1. Déterminer l'incidence et les facteurs de risque de souspression et de surpression du

ballonnet trachéal.

2. Déterminer I'impact du matériau et de la forme du ballonnet sur les variations de la Py,

3. Déterminer 1'impact de la régulation continue de la Py, sur la survenue de complications

lies a l'intubation.

Méthodes et résultats

1. Deux études prospectives observationnelles portant respectivement sur 101 et 76 patients
intubés, ventilés et bénéficiant d’une régulation manuelle de la Py, ont été réalisées afin
de répondre aux deux premiers objectifs. La premiére étude a démontré que seuls 18% des
patients avaient une Py, constamment normale. 54% des patients ont présenté des
souspressions, 73% des surpressions. Nous n'avons pas pu identifier de facteurs de risque
de souspression ou de surpression liés au patient et susceptibles d’étre modifiés.

2. La deuxiéme étude a comparé I’impact du matériau et de la forme du ballonnet sur les
variations de la Py, (26 ballonnets en polychlorure vinyle [PVC] de forme standard, 22
ballonnets en polyuréthane de forme cylindrique et 28 ballonnets en polyuréthane de

forme conique). Aucune différence significative n'a été retrouvée entre les 3 groupes



quant au pourcentage du temps passé avec une souspression ou une surpression du

ballonnet.
3. Impact de la régulation continue de la Py, sur la survenue de complications:
3.1. Etude randomisée contrélée portant sur 12 porcs intubés et ventilés pendant 48h. Les
animaux ont ét¢ randomisés pour recevoir une régulation continue de la Py, avec un
régulateur de pression pneumatique (n=6) ou une régulation discontinue avec un manometre
manuel (n=6). La Py, et le pourcentage du temps passé avec une surpression du ballonnet
étaient significativement moins €élevés dans le groupe régulation continue que dans le groupe
contrdle. Cependant, l'examen anatomopathologique réalis¢ en aveugle du groupe de
randomisation n'a pas montré de différence significative concernant les Iésions ischémiques
trachéales.
3.2. Etude prospective randomisée contrdlée dont I'objectif principal était de déterminer
I'impact de la régulation continue de la Py, sur les microinhalations du liquide gastrique. 122
patients intubés et ventilés >48h ont été¢ randomisés pour recevoir une régulation continue de
la Py, avec un régulateur de pression pneumatique (n=61) ou les soins habituels (n=61). La
pepsine a été mesurée dans toutes les aspirations trachéales réalisées pendant les 48h suivant
la randomisation. Le pourcentage de patients présentant une microinhalation abondante (18%
vs 46%, p=0,002, OR [IC & 95%] 0,25 [0,11-0,59]), le taux de pepsine (médiane [25™, 75
centiles] 195 [95-250] vs 251 [130-390], p=0,043), la concentration bactérienne dans les
aspirations trachéales (moyenne 1,6+2,4 versus 3,1£3,7 log;o cfu/mL) et le pourcentage de
patients présentant une pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) (10% vs 26%,
p=0,032, OR [IC a 95%] 0,3 [0,11-0,84]) étaient significativement moins élevés dans le
groupe intervention que dans le groupe controle. Cependant, le score d'ischémie trachéale

était similaire dans les deux groupes.



Conclusions

1. Les variations de la Py, sont fréquentes chez les patients intubés et ventilés en réanimation.
Les facteurs de risque liés au patient ne sont pas modifiables.

2. Le polyuréthane et la forme du ballonnet ne modifient pas la durée des souspressions et
surpressions du ballonnet trachéal.

3. La régulation continue de la Py, ne prévient pas la survenue d'ischémie trachéale, mais
réduit la microinhalation du liquide gastrique, la concentration bactérienne trachéobronchique

et le risque de PAVM.



ABSTRACT
Hypothesis

In spite of routine care of cuff pressure (P.yr) including manual regulation thrice a day using a
manometer, underinflation and overinflation of tracheal cuff are probably common in
critically ill patients. In that case, continuous regulation of P, using a pneumatic device
would allow preventing intubation-related complications such as microaspiration and tracheal
ischemia.

Objectives

1. To determine incidence of and risk factors for underinflation and overinflation of tracheal
cuff in critically ill patients.

2. To determine the impact of polyurethane and shape of tracheal cuff on variations of Pgygs.

3. To determine the impact of continuous control of P on the incidence of intubation-
related complications.

Methods and results

Two prospective observational studies including 101, and 76 patients receiving mechanical
ventilation through a tracheal tube with manual regulation of P, were performed in order to
address the first two objectives. The first study showed that only 18% of patients had
continuously normal P 54% and 73% of study patients developed underinflation and
overinflation, respectively. No modifiable patient-related risk factor for underinflation or
overinflation could be identified. The second study compared the impact of material and
shape of tracheal cuff on variations in P (26 PVC-cuffed, 22 cylindrical polyurethane-
cuffed, and 28 tapered polyurethane-cuffed tracheal tubes). No significant difference was
found in percentage of time with underinflation or overinflation of tracheal cuff.

Impact of continuous regulation of P,son intubation-related complications:



1. A prospective randomized controlled study was performed inl2 piglets intubated and
mechanically ventilated for 48 h. Animals were randomized to manual control of Py (n=6)
or to continuous control of Py using a pneumatic device (n=6). Py , and time spent with
overinflation of tracheal cuff were significantly lower in piglets with the pneumatic device
than in controls. Histological examination showed no significant difference in tracheal lesions
between animals with and without the pneumatic device.

2. A prospective randomized controlled study was conducted to determine the impact of
continuous control of P.,s on microaspiration of gastric contents. Patients were randomly
allocated to continuous control of P using a pneumatic device (intervention group, n=61) or
routine care of Py (control group, n=61). Pepsin was quantitatively measured in all tracheal
aspirates during the 48 h following randomization. The pneumatic device was efficient in
controlling P.s. The percentage of patients with abundant microaspiration (18% vs 46%,
P=0.002, OR [95% CI] 0.25 [0.11-0.59]), pepsin level (median [Interquartile range] 195 [95-
250] vs 251 [130-390], p = 0.043), tracheobronchial bacterial concentration (meantSD
1,6£2.4 versus 3,143,7 log;o cfu/mL) and VAP rate (9.8% vs. 26.2%, p = 0.032, 0.30 [0.11-
0.84]) were significantly lower in the intervention group compared with control group.
However, no significant difference was found in tracheal ischemia score between the two
groups.

Conclusions

1. Variations in P, are common in intubated critically ill patients. Their patient-related risk
factors are not modifiable.

2. Polyurethane and cuff shape does not impact duration of overinflation and underinflation of

tracheal cuff.
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3. Continuous control of P, does not prevent ischemic tracheal lesions. However,
continuous control of P.s reduces microaspiration of gastric contents, tracheobronchial

bacterial colonization and might be helpful in preventing VAP.

11



1. INTRODUCTION
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1.1. GENERALITES:

L’intubation trachéale a été introduite en réanimation dans les années 1950 lors de
I’épidémie de poliomyélite observée en Europe a cette époque. Elle a remplacé
progressivement la trachéotomie premiere. L’intubation est une technique de base de la
réanimation permettant une connexion ¢étanche avec la trachée en vue d’effectuer une
ventilation artificielle par insufflation. Cette technique permet également de libérer une voie
aérienne obstruée et de protéger les voies aériennes contre I’inhalation des sécrétions en
amont du ballonnet trachéal. Elle a souvent un rdle salvateur en restaurant les échanges
gazeux et en particulier I’oxygénation (1).

Alors que Dintubation trachéale est extrémement fréquente en réanimation, de
nombreuses complications sont possibles. Ces complications peuvent étre divisées en
complications immédiates et tardives. Certaines complications immédiates peuvent menacer
le pronostic vital, telles que 1’arrét cardiocirculatoire, le collapsus sévére, les troubles du
rythme cardiaque (2). Les complications tardives comportent les microinhalations, qui
pourraient se compliquer de pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM) et les
lésions ischémiques laryngotrachéales. Seules les microinhalations et les 1ésions ischémiques

trachéales seront discutées dans ce travail.

1.2. MICROINHALATIONS CHEZ LE PATIENT INTUBE:
1.2.1. Définition de la microinhalation:

La microinhalation est définie par la progression insidieuse des sécrétions accumulées
en amont du ballonnet trachéal vers les voies respiratoires inférieures (3). Cette
microinhalation est classiquement opposée a 1’inhalation macroscopique, qui pourrait survenir
en cas de vomissements chez un patient inconscient et non intubé (4). Chez le patient de

réanimation, I’inhalation macroscopique est définie par 1’inhalation du contenu gastrique vers

13



les voies respiratoires inférieures, confirmée par un témoin ou par la présence d’aliments dans
I’arbre trachéobronchique. Le ballonnet de la sonde d’intubation correctement gonflé protége,
du moins en partie, les voies respiratoires inférieures de 1’inhalation macroscopique en cas de
vomissements. Les facteurs de risque de microinhalations et d’inhalation macroscopique chez
le patient intubé sont probablement identiques. Par contre, la sévérité des conséquences
immédiates de ces événements est différente. Le diagnostic d’inhalation macroscopique chez
le patient intubé recevant une alimentation entérale est difficile a établir en raison de la
difficulté a différencier I’aspect du liquide d’alimentation entérale de celui des sécrétions

trachéobronchiques purulentes.

1.2.2. Incidence des microinhalations chez le patient intubé:

Peu d’études se sont intéressées a I’incidence de 1’inhalation macroscopique ou des
microinhalations chez le patient intubé en réanimation. Une étude rétrospective a été réalisée
aupres de 185.358 patients nécessitant une intubation et une anesthésie de courte durée en vue
d’une intervention chirurgicale. 89 inhalations macroscopiques ont ¢été identifiées,
représentant 4,7 inhalations pour 10.000 patients. Il convient de noter que ces inhalations ont
été compliquées par une pneumopathie d’inhalation dans 47% des cas (5). Une autre étude
réalisée aupres de 60 patients polytraumatisés a retrouvé une incidence d’inhalation
macroscopique de 11.7% (6). Alors que la durée de ventilation mécanique et d’hospitalisation
en réanimation était plus longue chez les patients ayant présenté une inhalation que chez ceux
qui n’en ont pas présenté, aucune différence significative n’a été retrouvée concernant
I’incidence de pneumopathie ultérieure. Seuls 67% des patients ayant présenté une inhalation
et 72% de ceux qui n’en ont pas présenté¢ recevaient une ventilation mécanique avant
I’inhalation. La relation entre I’intubation et 1’inhalation macroscopique ultérieure n’a pas été
étudiée par les auteurs. Une autre étude s’intéressant aux complications survenant

immédiatement apres I’intubation a rapporté une incidence de 8% d’inhalation macroscopique

14



(7). A notre connaissance, aucune ¢tude ne s’est intéressée spécifiquement a I’inhalation
macroscopique chez le patient intubé de maniére prolongée, probablement en raison des
difficultés a porter le diagnostic. Dans ce travail, seules les microinhalations seront étudiées.
Plusieurs études ont évalu¢ D’efficacité de différentes méthodes de prévention des
microinhalations (8,9,10,11,12,13). Selon les résultats de ces ¢tudes, 1’incidence des
microinhalations varie de 4% a 100% chez les patients intubés. Cependant, le nombre des
patients inclus dans ces études était réduit et les méthodes diagnostiques étaient différentes.
Une étude récente prospective observationnelle a été réalisée afin de déterminer 1’incidence
des microinhalations du liquide gastrique (14). 360 patients nécessitant une intubation et une
ventilation mécanique et recevant une alimentation entérale par sonde gastrique ont été inclus.
La pepsine, marqueur de microinhalation du liquide gastrique, a ét¢ mesurée de manicre semi-
quantitative dans toutes les aspirations trachéales réalisées pendant les quatre jours suivant
I’inclusion (n=6000). 31% de ces aspirations €taient positives pour la pepsine et au moins une
aspiration trachéale positive a été retrouvée chez 320 (88.9%) patients. L’incidence des
microinhalations a probablement été sous-estimée, puisque la pepsine ne permet pas de
diagnostiquer les microinhalations des sécrétions oropharyngées ne provenant pas de

I’estomac, notamment chez les patients ne présentant pas de reflux gastrooesophagien.

1.2.3. Physiopathologie des PAVM et réle des microinhalations

La microinhalation des sécrétions oropharyngées et du contenu gastrique représente le
mécanisme principalement impliqué dans la physiopathologie des PAVM. La cavité buccale,
le nez, les sinus maxillaires, le pharynx et I’estomac sont les cibles d’une colonisation rapide
apres I’intubation. La flore oropharyngée est remplacée par des micoorganismes sensibles aux
antibiotiques pendant les premiers jours suivant 1’intubation, puis ces microorganismes sont
souvent remplacés a leur tour par des bactéries multirésistantes, en particulier chez les

patients recevant de maniere prolongée une antibiothérapie a large spectre (15).

15



1.2.3.1. Role de lloropharynx

La muqueuse orale résiste a la colonisation bactérienne grace a différents mécanismes
de défense naturelle. Dans une étude réalisée chez des volontaires sains, Laforce et col. (16)
ont constaté que 3 heures aprés un gargarisme avec un liquide contenant 10® cfu de bacilles a
Gram négatif, la culture quantitative retrouvait moins de 1% de I’inoculum bactérien initial.
Les bactéries présentant des propriétés adhésives résistaient mieux aux mécanismes de
défense que celles qui ne possédaient pas ces propriétés. Les cellules épithéliales jouent un
role important dans la prévention de la formation de biofilm regroupant les bactéries dans
I’oropharynx. La flore bactérienne oropharyngée, composée de plus de 300 bactéries aérobies
et anadrobies, protege également la cavité oropharyngée de la colonisation par d’autres
microorganismes (17).

Plusieurs études réalisées aupres de personnes agées et de patients atteints de cancer
ont souligné un lien entre la mauvaise hygiéne buccodentaire, la colonisation buccale et la
survenue de pneumonie. D’autres études réalisées chez des patients dénutris ou atteints de
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) ont démontré que le risque d’infections
bronchopulmonaires était plus élevé en cas de présence d’une pathologie parodontale (18,19).
La colonisation oropharyngée survient trés rapidement chez les patients de réanimation. Des
¢tudes observationnelles ont démontré qu’au moins 20% des patients admis en réanimation
présentaient des modifications de la flore pharyngée, essentiellement acquises pendant leur
séjour a I’hopital avant transfert en réanimation. Ce pourcentage augmentait a 60% apres
quelques jours en réanimation sans soins oropharyngés rigoureux jusqu’a atteindre 90% au
dixiéme jour d’hospitalisation en réanimation (20,21,22).

Le débit salivaire et ses propriétés chimiques, I’humidité buccale, les membranes des

cellules muqueuses, les surfaces dentaires et les bactéries anaérobies constituant un biofilm
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protecteur sont impliqués dans la prévention de la colonisation oropharyngée. Le rdle
respectif de chacun de ces mécanismes est impossible a préciser, puisqu’ils sont tous
perturbés, voire abolis, chez les patients de réanimation (17).

La réduction du débit salivaire a ¢t¢é démontrée chez les patients souffrant de
déshydratation, d’hypovolémie ou d’insuffisance cardiaque (23). Cette diminution provoque
une dessiccation et une xérostomie pouvant conduire jusqu’a une symptomatologie d’un
syndrome sec acquis ou d’un syndrome de Sjogren chez certains patients. Ceci est favorisé
par I’ouverture permanente de la bouche du fait de la sonde d’intubation et/ou de la sonde
gastrique et des instruments de fixation de ces sondes. La perte de la perméabilité nasale
provoquée par la ventilation mécanique et les 1ésions muqueuses mécaniques provoquées par
la sonde d’intubation et la sonde gastrique favorisent également la dessiccation du pharynx
postérieur.

Les caractéristiques chimiques de la salive sont modifiées chez le patient de
réanimation, avec une diminution des IgA, du lysozyme et de la fibronectine salivaire (24,25).
La fibronectine joue un réle essentiel dans les propriétés antiadhésives de la muqueuse orale
via un effet biofilm couvrant les récepteurs bactériens des cellules épithéliales. Une
destruction protéolytique de la fibronectine salivaire a été décrite chez les patients agés
recevant une alimentation entérale par sonde nasogastrique. Cette destruction est liée a la
production d’élastase et d’enzymes protéolytiques par les leucocytes. Les effets antioxydants
de la salive, provenant de la présence de myeloperoxydase et d’acide urique, pourraient
également jouer un role protecteur contre la prolifération bactérienne. Une diminution
importante de cette activité a été décrite chez les patients porteurs de BPCO et chez les grands
fumeurs (26). D’autre part, il a ét¢ démontré que les nitrites provenant de la salive
protégeaient I’estomac contre la prolifération bactérienne via la production d’oxydes nitriques

(27). Ces données suggerent un lien entre les modifications salivaires, la prolifération
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bactérienne gastrique et la pneumonie d’inhalation. Cependant, aucune étude n’a démontré

jusqu’ici un lien entre les modifications salivaires et la survenue de PAVM.

Decreased salivary production,
increased proteases

Damaged buccal
cells on cheek wall

Increased adhesion of
bacteria to buccal cells

Abnormal swallow

Aspiration of 107 bacteria/mL
into the airway

Figure 1. Modifications de la cavité oropharyngée favorisant la colonisation bactérienne

chez le patient de réanimation (Référence 15).

La plaque dentaire résulte d’un processus dynamique complexe qui associe les
microorganismes rassemblés dans une matrice extracellulaire. Elle est impliquée dans la
séquence de colonisation oropharyngée chez le patient de réanimation. Les microorganismes
aérobies, anaérobies et filamenteux proliférent sur la surface dentaire, les tissus mous et les
prothéses dentaires. Les bactéries constituent 70-80% de la partie solide et 1 mm® de cette
plaque contient 10° bactéries de plus de 300 espéces aérobies et anaérobies différentes. La
plaque dentaire prédomine au niveau de la surface dentaire sous et supragingivale et peut en
recouvrir la totalité. La mauvaise hygiéne buccodentaire et I’absence d’élimination mécanique
sont les facteurs de risque principaux de prolifération et de colonisation de la plaque dentaire

(28,29).
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Une étude comparant 34 patients de réanimation a 25 contrdles recevant des soins a la
faculté dentaire a démontré que la colonisation de la plaque dentaire était plus fréquente chez
les patients de réanimation (62% versus 16%) (20). Une autre étude s’est intéressée a
I’évolution de la plaque dentaire chez les patients de réanimation et a sa relation avec la
survenue d’infections ultérieures (21). A 1’admission, 1’état dentaire général des 57 patients
inclus était comparable a celui des controles du méme age. Le volume de la plaque dentaire a

significativement augmenté pendant 1’hospitalisation (21).
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Figure 2. Prolifération de la plaque dentaire chez le patient de réanimation. (Référence
17)

Le volume de la plaque dentaire a été évalué selon un score (0-3) a J0, J5 et J10.

Une colonisation de la plaque dentaire a été retrouvée chez 40% des patients et chez
46% des patients hospitalisés plus de 10 jours. De plus, la colonisation de la plaque dentaire
¢tait prédictive de la survenue d’infections nosocomiales. La colonisation bactérienne de la
plaque dentaire, de la salive et des aspirations trachéales était significativement corrélée. Chez
ces patients de réanimation, les bactéries multirésistantes étaient prédominantes au niveau de

la plaque dentaire apres le dixiéme jour de ventilation mécanique (21).
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Bl Non specified yeasts

[] Candida albicans

[Z] non hemolytic Streptococcus

[[] Staphylococcus coagulase negative
[l Staphylococcus aureus

[l Klebsiella pneumoniae

B Escherichia coli

[[] Serratia marcescens

[[] Enterobacter cloacae

[] Acinetobacter baumannii

[[] Pseudomonas aeruginosa

Aerobic bacterial strains isolated
Day 10 from dental plaque

Figure 3. Modifications séquentielles de la flore bactérienne de la plaque dentaire chez
les patients de réanimation. (Référence 17)

Les prélevements de la plaque dentaire ont été réalisées a JO, J5 et J10. Une réduction
importante de la diversité bactérienne est constatée. Les bactéries multirésistantes

remplacent progressivement la flore bactérienne buccodentaire.

Deux études ultérieures ont confirmé ces résultats et apporté une preuve
supplémentaire de I’implication de la plaque dentaire et de I1’oropharynx dans la
physiopathologie des PAVM (30,31). Dans ces études, le typage moléculaire a confirmé que
les souches bactériennes retrouvées dans la culture de la plaque dentaire étaient identiques a
celles retrouvées dans le LBA des patients présentant une suspicion de PAVM.

Les résultats des ¢tudes randomisées ayant évalué 1’effet des soins de bouche utilisant
des solutés antiseptiques, tels que la chlorhexidine, 1’iseganan ou le povidone iodine, sur la
survenue de PAVM sont contradictoires (32,33,29,34,35,36,37,38). Une méta analyse récente
de 11 études randomisées incluant 3242 patients recevant une ventilation mécanique a évalué

I’impact d’une décontamination orale par antibiotique local ou antiseptique sur 1’incidence de
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PAVM et la mortalité (39). Les résultats indiquent que I’application orale d’antibiotiques ne
modifiait pas le risqué de PAVM (4 études incluant 1098 patients; risque relatif (RR) 0,69; IC
a 95% 0,41-1,18). Par contre I’application orale d’antiseptiques était significativement
associée a une réduction du risque de PAVM (7 études incluant 2144 patients; RR 0,56; IC a
95% 0,39-0,81). Aucune de ces méthodes de décontamination n’avait un effet significatif sur
la mortalité, la durée de ventilation mécanique ou celle du séjour en réanimation. Il est
important de souligner I’hétérogénéité des populations étudiées, de méme que celle des
solutés antiseptiques, de la concentration, du site et de la technique d’application. Deux autres
méta analyses se sont intéressées aux ¢études randomisées évaluant efficacité la
chlorhexidine 2% (2 études) ou de la chlorhexidine quelle que soit sa concentration (7 études)
sur la survenue de PAVM (40,41). Ces études ont retrouvé des résultats similaires a ceux de la
méta analyse précédente. La réduction significative de I’incidence des PAVM retrouvée par
ces ¢tudes représente un argument indirect en faveur du rdle important de la colonisation

oropharyngée dans la physiopathologie des PAVM.

1.2.3.2. Réle de lléstomac

Le rdole de I’estomac dans la physiopathologie des infections bronchopulmonaires
dépend des comorbidités et des traitements regus par le patient (42). Chez le sujet sain, peu de
bactéries arrivant a I’estomac survivent dans un liquide gastrique a un pH<2 en raison de la
présence d’acide chlorhydrique. L’activité antibactérienne de I’acide chlorhydrique dans les
sécrétions gastriques a €t¢é démontrée par Garrod et col. (43). Il existe quatre facteurs de
risque bien connus de la colonisation gastrique: 1) altération de la sécrétion du liquide
gastrique, 2) alcalinisation du liquide gastrique, 3) nutrition entérale, 4) présence de bilirubine.
Quand le pH gastrique est > 4 les microorganismes proliférent dans 1’estomac, notamment
chez le patient agé ou en présence de dénutrition, d’achlorhydrie, d’iléus ou d’autres

pathologies gastrointestinales (44).
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Chez le patient de réanimation 1’alcalinisation du liquide gastrique est lice a la
diminution de la production intrinséque d’acide ou a I’administration d’antiacides. Du Moulin
et col. (45) et Donowitz et col. (46) ont été parmi les premiers a démontrer la relation entre
I’alcalinisation gastrique et la prolifération bactérienne. Ces auteurs ont constaté que la

concentration bactérienne gastrique augmentait significativement avec 1’augmentation du pH

gastrique.
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Figure 4 Corrélation entre le pH gastrique et la concentration bactérienne chez des

patients de réanimation recevant des antiacides (Référence 45).

Cette corrélation a ¢été confirmée par d’autres études. Prod’hom et col. (47) ont
démontré que les patients recevant du sucralfate avaient un pH gastrique, une concentration
bactérienne et une incidence de PAVM tardives significativement moins élevés que ceux

recevant des antiacides et ceux recevant des anti-H?2.
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Figure 5. Relation entre le pH gastrique et la survenue de PAVM tardive chez les

patients recevant une prophylaxie de 1'ulcére de stress (Référence 47).

L’une des sources potentielles de la présence de bactéries dans 1’estomac est la
déglutition de salive contaminée par les bactéries présentes dans la cavité orale au niveau des
gencives et de la plaque dentaire (48). L’alimentation entérale via une sonde naso ou
orogastrique est fréquente chez les patients de réanimation. Les solutés de nutrition entérale
ont un pH élevé favorisant la prolifération bactérienne dans 1’estomac des patients recevant
ces solutés. Pingelton et col. (49) ont démontré que 100% des 18 patients recevant une
alimentation entérale sans antiacides avaient une colonisation bactérienne. Par contre,
I’administration d’une alimentation entérale a base de solutés acidifiés a permis de réduire la
colonisation bactérienne par rapport aux solutés non acidifiés (50). D’autre part, la
colonisation bactérienne gastrique était significativement moins importante chez les patients
recevant une alimentation entérale via une sonde jéjunale comparés a ceux la recevant via une
sonde gastrique (51). Inglis et col. (52) ont démontré que la présence de bilirubine dans le
liquide gastrique était le facteur de risque le plus important de présence de bacilles a Gram

négatif dans ce liquide. La bilirubine provient du duodénum et sa présence dans I’estomac est
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favorisée par la diminution de la motilit¢ duodénale. Selon les auteurs, la colonisation
gastrique pourrait €tre rétrograde et favorisée par un reflux duodénogastrique.

Plusieurs études utilisant le technétium 99m (*™Tc) ont confirmé que la
microinhalation du liquide gastrique est fréquente chez les patients de réanimation intubés,
ventilés et recevant une alimentation entérale (53,54,13,12). Cependant le rdle des
microinhalations du liquide gastrique dans la survenue ultérieure de PAVM est controversé.
Dans une ¢étude réalisée chez des patients de réanimation intubés et ventilés, la colonisation
trachéale a été précédée par une colonisation gastrique dans 48% (12/25) des cas (55). Une
autre étude a retrouvé une origine gastrique possible des PAVM chez 50% des 31 patients
inclus (56). Torres et col. (57) ont réalisé¢ une étude observationnelle afin de déterminer le role
de I’estomac dans la survenue de PAVM. 36 des 63 patients ont développé une PAVM. Les
micoorganismes isolés dans I’estomac et dans le LBA étaient concordants 3 fois plus
fréquemment dans le groupe PAVM que dans le groupe contréle. Prod’hom et col. (47) ont
conduit une étude randomisée pour déterminer 1’impact de la prophylaxie de 1’ulcére de stress
(sucralfate, antiacides ou ranitidine) sur la survenue de PAVM. Les auteurs n’ont pas retrouveé
de différence significative concernant I’incidence des PAVM précoces. Par contre 1’incidence
de PAVM tardives était significativement moins ¢levée dans le groupe sucralfate comparé aux
deux autres groupes. De plus, le typage moléculaire des souches bactériennes gastriques et de
celles responsables des PAVM a démontré que chez 84% des patients présentant une PAVM
tardive a bacilles a Gram négatif ces souches étaient identiques. Les études randomisées sur la
décontamination digestive sélective ou sur la prophylaxie de I'ulcére de stress chez les
patients de réanimation apportent des preuves indirectes quant au role de 1’estomac dans la
physiopathologie des PAVM (58). Plusieurs de ces études ont démontré que la
décontamination gastrique ou 1’absence d’alcalinisation comparée a 1’alcalinisation

permettaient de prévenir la survenue de PAVM probablement par le biais d’une réduction de
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la prolifération bactérienne dans 1’estomac. De plus, plusieurs études observationnelles ont
démontré que la nutrition entérale ou le décubitus dorsal strict comparé a la position demi
assise ¢taient des facteurs de risque de survenue de PAVM (31,59,60,61,62).

Une autre preuve indirecte du réle de 1’estomac dans la physiopathologie de la PAVM
a ¢té apportée par une étude randomisée portant sur 86 patients qui a évalué I’'impact du
décubitus dorsal strict versus la position demi assise sur la survenue de PAVM. Le décubitus
dorsal strict était associé a une augmentation significative de I’incidence de PAVM confirmée
par la microbiologie (23% vs 2%, OR [IC a 95%] 4 [2-31], p = 0,018). Le décubitus dorsal
(6,8 [1,7-26,7]; p = 0,006) et 1’alimentation entérale (5,7 [1,5-22,8], p = 0,013) étaient
indépendamment associés a la survenue de PAVM (63). Une autre ¢tude randomisée
multicentrique incluant un plus grand nombre de patients (n = 221) n’a pas permis de
confirmer ces résultats (64). L’une des explications possibles est que la position souhaitée des
patients n’a pas été obtenue puisque I’inclinaison de la téte du lit était a 10° a J1, 16° a J7
dans le groupe décubitus dorsal strict et a 28° a J1, 22° a J7 dans le groupe position semi
assise.

D’autres ¢études n’ont pas permis de confirmer le role de 1’estomac dans Ia
physiopathologie de la PAVM. Dans une étude réalisée chez 40 patients de réanimation
neurochirurgicale, le role de 1’estomac a été confirmé chez un seul patient sur les 15 ayant
présenté une pneumonie nosocomiale (65). Bonten et col. (66) ont réalis¢ une étude
prospective chez 64 patients de réanimation intubés et ventilés.14 épisodes de PAVM ont été
diagnostiqués et les auteurs n’ont pas retrouvé de lien entre la colonisation gastrique et la
survenue de PAVM. De plus, la colonisation initiale par Pseudomonas aeruginosa et
Enterobacter spp. était plus fréquente au niveau de la trachée qu’a celui de I’estomac.
D’autres ¢études du méme groupe ont démontré que I’administration d’antibiotiques ou

d’antiseptiques non absorbables au niveau oropharyngé était efficace dans la prévention des
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PAVM (67,68,69). Cependant une action de décontamination gastrique résultant de
I’ingestion de ces produits ne peut étre exclue dans ces études. Garrouste-Orgeas et col. (31)
ont réalisé une étude prospective portant sur 86 patients afin de déterminer le role de la
colonisation gastrique ou oropharyngée dans la survenue de PAVM. La colonisation
oropharyngée et gastrique a €té recherchée a 1’admission, puis deux fois par semaine, avec
typage moléculaire de toutes les souches isolées. 31 PAVM ont été diagnostiquées par LBA.
La PAVM ¢tait précédée par une colonisation oropharyngée ou gastrique par la méme souche
bactérienne chez 47% et 19% des patients respectivement. Une méta analyse des études
randomisées évaluant les effets de la prophylaxie de 'ulcére de stress sur la survenue de
PAVM, incluant 1198 patients, a conclu que cette prophylaxie par des médicaments qui
augmentent le pH gastrique ne modifie pas le risque de survenue de PAVM comparée au
placebo ou aux médicaments qui ne modifient pas le pH gastrique (70).

Toutes les études discutées ci-dessus ont des limites importantes en raison du faible
nombre de patients inclus, de I’absence d’information sur 1’alimentation entérale dans
certaines ¢études, de ’absence de typage moléculaire et de 1’absence de prélévements de
dépistage quotidiens. De plus, la majorité de ces études n’étaient pas réalisées en vue de
déterminer le role de 1’estomac dans la physiopathologie des PAVM (66). Alors que ce role
dans la physiopathologie des PAVM est controversé, il est probable que son importance varie
en fonction de la population étudiée (71).

Dans I’étude observationnelle récente de Metheny et col. (14), le role de I’estomac
dans la physiopathologie des PAVM semble se confirmer. 360 patients nécessitant une
intubation et une ventilation mécanique et recevant une alimentation entérale par sonde
gastrique ont été inclus et la pepsine a été mesurée dans toutes les aspirations trachéales

réalisées pendant les quatre jours suivant I’inclusion (6000 au total). Les patients ayant
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développé une PAVM présentaient significativement plus d’aspirations trachéales contenant

de la pepsine que ceux qui n’en ont pas développé (41% versus 21%, p<0.001).

1

-
1

=
1

w
R
1

o
1

14
1

]
-1
1

B

Aspirates Containing Pepsin (%)

o
1

3
L

T T
Pneumonia Absent (n=187) Pneumonia Present (n=173)

Figure 6. Pourcentage des aspirations trachéales contenant de la pepsine chez les

patients avec ou sans PAVM (Référence 14).

La microinhalation fréquente du liquide gastrique (définie par la présence de pepsine
dans >25% des aspirations trachéales) était indépendamment associée a la survenue ultérieure
de PAVM (OR [IC a 95%] 4,2 [2,7-6,7]), de méme que la curarisation (2,7 [1,6-4,5] et la
sédation profonde (2,3 [1,3-4,1]). Deux limites importantes de cette ¢tude doivent étre
soulignées. D’une part, I’absence d’évaluation des microinhalations des sécrétions
oropharyngées. Il est probable que les patients qui ont présenté des microinhalations
abondantes du liquide gastrique aient également présenté des microinhalations des sécrétions
oropharyngées. Il est donc impossible d’imputer la survenue de PAVM aux seules
microinhalations du liquide gastrique et le réle des autres sources ne peut étre écarté. D’autre
part, le diagnostic de PAVM était porté sur un score CPIS (Clinical Pulmonary Infection
Score) >6 et la confirmation microbiologique n’a pas été systématique. Bien qu’il existait une

bonne corrélation (p<0,001) entre le score CPIS et le résultat du LBA dans le sous groupe de
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patients ayant pu bénéficier de cette examen, d’autres études ont démontré que la performance

diagnostique du CPIS n’était pas optimale (72).

1.2.3.3. Role des sinus maxillaires

La sinusite maxillaire est fréquente chez le patient intubé (73). Dans une étude portant
sur 300 patients de réanimation ayant bénéfici¢ d’un scanner hebdomadaire, I’incidence de
sinusite maxillaire était de 20% a J8 et de 40% a J15 (74). Une sinusite nosocomiale est
définie par 1’existence d’un niveau hydroaérique ou d’une opacification du sinus, la présence
d’aspiration sinusienne purulente avec une culture égale ou supérieure & 10° cfu/ml, chez un
patient sous ventilation mécanique avec intubation endotrachéale depuis au moins 48 heures
(73). Ainsi, le diagnostic de sinusite nosocomiale est basé sur I’isolement de microorganismes
par culture de produits purulents obtenus par ponction de la cavité sinusienne. Cette ponction
de sinus maxillaire est conditionnée par la présence d’une sinusite maxillaire radiologique.
L’essentiel de la démarche diagnostique consiste a mettre en €évidence une sinusite maxillaire
radiologique. L’examen le plus fiable et le plus performant est le scanner, qui permet de
confirmer ce diagnostic en visualisant un niveau hydroaérique ou un comblement de la cavité
maxillaire ou d’exclure ce diagnostic lorsque le sinus est normal ou qu’il existe un
épaississement muqueux (75). Néanmoins sa réalisation nécessite le transport du patient dans
le service de radiologie, ce qui n’est pas sans inconvénient, surtout chez les patients les plus
graves (76). De plus, le transport du patient de réanimation est un facteur de risque bien connu
de PAVM (77,78). Des études récentes ont montré que I’échographie des sinus avait une
bonne performance diagnostique comparée au scanner (79,80). Cet examen est réalisable au
lit du malade et facilement reproductible (81).

Plusieurs facteurs jouent un rdle important dans la physiopathologie de la sinusite
nosocomiale chez le patient de réanimation. La diminution de la perméabilité nasale et

I’obstruction du complexe osteometeal sont favorisées par la présence de corps étrangers
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comme la sonde trachéale et la sonde gastrique (82). Ces corps étrangers compriment le
complexe osteometeal, obstruent 1’orifice sinusal, favorisent I’apparition d’inflammation et
d’cedéme de la muqueuse nasale et génerent une augmentation des sécrétions nasales avec des
modifications de la composition du mucus. La présence de corps étrangers dans la cavité
nasale n’est pas le seul mécanisme favorisant la survenue de sinusite chez le patient de
réanimation, comme en témoigne la survenue de sinusite maxillaire chez un pourcentage
important des patients de réanimation équipés de sondes trachéale et gastrique par voie orale
et n’ayant pas de corps étrangers par voie nasale (83,84). Les autres facteurs impliqués dans
I’apparition d’cedéme de la muqueuse sont 1’¢lévation de la pression veineuse centrale, la
ventilation mécanique et la position allongée (85,86). Ces ¢léments réduisent la ventilation de
la cavité sinusale et le débit sanguin muqueux et génerent une hypoxie locale.

La diminution de la perméabilit¢é nasale altére 1’activité mucociliaire et Ia
concentration en monoxyde d’azote (NO) (87,88,89). Ce dernier se comporte comme un
messager stimulant 1’épithélium cilié en réponse aux différents médiateurs. La diminution
importante de la production endogeéne de NO réduit I’activité ciliaire épithéliale et favorise
ainsi I’accumulation de mucus et la surinfection. De plus, cette diminution de production de
NO pourrait favoriser une vasoconstriction locale et une agrégation plaquettaire
intravasculaire. Ces deux facteurs tendent a altérer la circulation muqueuse locale et a
empécher les mécanismes de défense locale contre 1’infection (90). Par ailleurs, le NO est
considéré comme un inhibiteur de la croissance bactérienne et un inhibiteur endogéne de la
production de mucus (91,92). La présence d’inflammation de la muqueuse sinusale sans réelle
infection semble suffisante pour diminuer de maniére importante la production de NO par
I’inhibition de I’expression de la NO synthéase (88,89).

La clairance mucociliaire est un mécanisme de défense important au niveau de

I’appareil respiratoire. La diminution des battements ciliaires, 1’altération de la coordination
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de I’activité ciliaire, de la densité et de la longueur des cils, du fluide periciliaire et des

caractéristiques du mucus prédisposent a la colonisation bactérienne (93,94,95). La présence

de corps étrangers et d’anomalies muqueuses au niveau de la cavité nasale provoque des

modifications du transport du mucus dépendant de I’état de 1’épithélium, de la couverture

mucociliaire et de la viscosité du mucus (96,97). Une perte significative des cellules ciliées de

la muqueuse nasale et une interruption du débit mucociliaire normal apparaissent rapidement

aprés exposition aux toxines bactériennes (98). Haemophilus influenzae, Streptococcus

pneumoniae, Staphylococcus aureus et P. aeruginosa. secrétent ce type de toxines (99). De

plus, les neutrophiles rassemblés au site d’infections purulentes produisent une elastase

directement toxique pour 1’épithélium respiratoire (96).
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Figure 7. Mécanismes impliqués dans la physiopathologie des sinusites maxillaires chez

le patient intubé (Référence 82).
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Quatre études randomisées ont évalué I'impact de la position nasale comparée a la
position orale de la sonde trachéale et de la sonde gastrique sur la survenue de sinusite
maxillaire chez le patient de réanimation. La premiére, incluant 111 patients, a montré une
incidence de sinusite maxillaire significativement plus élevée chez les patients intubés par
voie nasale que chez ceux intubés par voie orale (43% vs 2%, p<0,001) (100). Cependant, le
diagnostic de sinusite a ét¢ réalisé sur une radiographie faite au lit du malade. De plus, tous
les patients avaient une sonde gastrique par voie nasale. La deuxiéme étude incluant 68
patients a retrouvé un résultat similaire (69% vs 47%, p<0,05) (101). Mais la encore le
diagnostic radiologique a été fait sur une radiographie réalisée au lit du patient. La troisiéme
étude incluant 40 patients a retrouvé une différence significative dans 1’incidence de sinusite
maxillaire en faveur de la voie orale (95% vs 22%, p=0.001) (84). Dans cette étude le
diagnostic radiologique a été¢ porté sur un scanner réalisé a I’inclusion, puis de maniére
hebdomadaire. De plus, la sonde gastrique a été posée par la méme voie que la sonde
d’intubation. La quatriéme ¢étude incluant 300 patients n’a pas montré de différence
significative dans I’incidence des sinusites entre les deux groupes (30% vs 21%, p= 0,08) (74).
Cependant, I’absence de scanner des sinus a 1’inclusion ne permet pas d’affirmer que toutes
ces sinusites étaient acquises sous ventilation mécanique et de conclure de maniére définitive.

La sinusite maxillaire a été identifiée comme facteur de risque de PAVM par plusieurs
études (74,102,100,90,103,104). Dans ces ¢tudes les microorganismes responsables de
sinusites et de PAVM ¢étaient souvent identiques. Cependant, a notre connaissance aucune de
ces ¢études n’a utilisé le typage moléculaire pour confirmer la similarité des microorganismes.
De plus, la présence des deux infections aux mémes microorganismes ne prouve pas le lien
causal. Holzapfel et col. ont réalisé une étude randomisée portant sur 399 patients intubés par
voie nasale, afin d’évaluer ’intérét de la recherche systématique de sinusite maxillaire par un

scanner et le traitement de cette derniére sur la survenue de PAVM ultérieure (105). La
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réalisation systématique d’un scanner ¢était associée a une réduction significative de

I’incidence de PAVM (34% vs 47%, p=0.03, RR 0.71 [IC a 95% 0.52-0.97]).

1.2.3.4. Role du biofilm de la sonde dlintubation

Dans la nature, les bactéries se développent sur des surfaces abiotiques en formant des
biofilms adhérents, ou elles sont englobées dans une matrice protectrice d’exopolysaccharides
appelée glycocalyx (106,107). Une fois ce biofilm formé, les bactéries se trouvent protégées
des défenses immunitaires et des antibiotiques. Les biofilms bactériens sont impliqués dans de
trés nombreuses infections chez I’homme, en particulier celles survenant a la suite de
I’insertion d’un corps étranger comme un cathéter central, une sonde vésicale, une prothese
articulaire ou une sonde d’intubation (108,109). La formation du biofilm implique dans un
premier temps ’adsorption des bactéries et leur adhésion a la surface du matériau, puis leur
multiplication et la production d’exopolysaccharides (110). Les formes sessiles des bactéries
englobées dans le biofilm donnent des formes motiles pouvant quitter le biofilm et envahir
I’environnement (108). Chez le patient de réanimation recevant une ventilation mécanique au
moyen d’une sonde trachéale, des fragments du biofilm bactérien formé sur la surface de cette
sonde se détachent. Le débit de la ventilation mécanique favorise la progression de ces
fragments vers les voies respiratoires inférieures, qui deviennent colonisées aux bactéries
contenues dans le biofilm de la sonde d’intubation (106). Parmi les especes bactériennes
découvertes dans le biofilm de la sonde d’intubation, certaines ont une faible pathogénécité
telles que Staphylococcus epidermidis et Candida albicans. Par contre P. aeruginosa, 1’une
des bactéries le plus souvent retrouvées chez les patients présentant une PAVM, est souvent
retrouvé dans le biofilm de la sonde d’intubation (111). Les flagelles jouent un role important
dans I’attachement de P. aeruginosa aux surfaces abiotiques pendant la phase initiale de
formation du biofilm. D’autre part, les pilli de type IV aident a la formation de microcolonies

de ces bactéries. O’Toole et col. ont démontré que 1’incapacité de former ces microcolonies
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par P. aeruginosa était associée a I’impossibilité de former un biofilm (112). Une fois les
microcolonies formées, les bactéries doivent subir un processus de maturation pour former un
biofilm différenci¢ (108). Les bactéries secrétent des phéromones afin de déterminer si la
quantit¢ bactérienne est suffisante pour exprimer un certain phénotype (quorum sensing)

(113). Si cette étape est réussie, les microcolonies sont différenciées en un biofilm structuré

épais et résistant.

Figure 8. Etapes de la formation du biofilm.

Les bactéries encastrées dans le biofilm de la sonde d’intubation sont plus résistantes
aux antibiotiques. L’intérieur de la sonde d’intubation est quasiment dépourvu de mécanismes
de défense naturelle. L’analyse au microscope ¢lectronique du biofilm de la sonde
d’intubation a montré la présence de leucocytes neutrophiles. Cependant, la signification de
cette présence n’est pas claire et peut étre simplement liée a des phénomeénes de migration par
la toux ou les aspirations trachéales (114). Le biofilm protége physiquement les formes
sessiles des bactéries de 1’action des antibiotiques (115,116,117). De plus, les bactéries sous

formes sessiles ralentissent leur croissance. Certains chercheurs ont méme suggéré que les
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bactéries pourraient adopter un phénotype distinct permettant la croissance sur les surfaces

inertes (118,119,120,121).
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Figure 9. Le biofilm de la sonde dlintubation joue un réle important dans la progression

des bactéries vers les voies respiratoire inférieures. (Référence 15)

La premiere étude ayant démontré la présence de biofilm sur les sondes d’intubation
trachéales a été réalisée par Sottile et col. (122). Ces auteurs ont étudié 25 sondes d’intubation
provenant de patients intubés en réanimation pour une durée médiane de 9,2 j (25°™, 75°™
centiles 1, 44). Un biofilm a été retrouvé sur toutes les sondes trachéales (confluent 84%, non
confluent 16%). La culture bactérienne était positive pour 82% des sondes retrouvant S.
aureus, S. epidermidis, Proteus mirabilis et P. aeruginosa. Trois études ultérieures portant sur
40, 29 et 50 sondes d’intubation ont retrouvé des résultats similaires (123,124,125). A noter
que I’¢tude d’Ingelis a permis de préciser que le biofilm prédominait au niveau de I’extrémité
distale de la sonde d’intubation par rapport a I’extrémité proximale (90 et 28% des sondes,
respectivement) (124). Deux de ces études n’ont pas retrouvé de lien statistique entre la durée

d’intubation et la taille du biofilm (123,124).
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Figure 10. Coupe horizontale montrant la formation du biofilm dans la sonde

dlintubation. (Référence 15)

Une étude prospective observationnelle, portant sur 101 patients nécessitant une
intubation et une ventilation mécanique > 24 h, s’est intéressée au volume du biofilm de la
sonde trachéale (126). Le volume du biofilm a ét¢ mesuré par réflectométrie acoustique
réalisée sur I'extrémité distale (13 cm) de la sonde trachéale, puis comparé a celui d’une
sonde trachéale neuve de la méme taille. La durée de ventilation mécanique moyenne + SD
¢était de 4,7 £ 2,6 j. Le volume des sondes d’intubation utilisées était significativement réduit
par rapport a celui des sondes neuves (moyenne + SD 5,4 £ 0,7 vs 6 £ 0,6 mL, p<0,001). Le
pourcentage de différence de volume était de 9.8% en médiane (25°™, 75°™ centiles 0, 45%).
L’augmentation ce pourcentage était significativement corrélée a la durée de ventilation

mécanique (> = 0,766, p<0,001).
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Figure 11. Comparaison du volume des sondes dlintubation utilisées avec les sondes

neuves (Référence 126).

Feldman et col. (127) ont étudié la séquence de formation du biofilm de la sonde
trachéale chez 10 patients de réanimation. Des cultures des sécrétions oropharyngées, du
liquide gastrique, des aspirations réalisées au niveau de la sonde trachéale et des aspirations
trachéales ont été réalisées. L apparition de microorganismes au niveau des voies respiratoires
inférieures a précédé¢ leur apparition au niveau de la sonde trachéale. Ces données suggerent
que la séquence de colonisation est oropharynx, voies respiratoires, puis sonde trachéale et
que le biofilm de la sonde trachéale joue un role mineur dans la physiopathologie de la
colonisation des voies respiratoires inférieures, du moins dans la premiére infection
bronchopulmonaire. Cette hypothese est également supportée par la prédominance du biofilm
au niveau de D’extrémité distale de la sonde trachéale (127,114). Le biofilm de la sonde
trachéale pourrait ainsi jouer un réle dans la récidive des PAVM, notamment a P. aeruginosa
(1006).

Deux études réalisées in vitro ont démontré que les bactéries pouvaient se détacher du
biofilm de la sonde trachéale pour ensemencer les voies respiratoires inférieures (123,124).

Ces ¢études ont démontré que des fragments du biofilm pouvaient €tre propulsés par la
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ventilation mécanique plusieurs centimetres en aval de la sonde trachéale. Une étude récente
utilisant 1’¢lectrophorese sur gel en gradient dénaturant (EGGD) a évalué la population
bactérienne contenue dans le biofilm de 24 sondes d’intubation provenant de 20 patients (128).
La culture du biofilm a retrouvé 1.4x10” cfu/cm” en moyenne, la PCR recherchant des espéces
bactériennes spécifiques a identifi¢é des bactéries provenant de la cavité orale, telles que
Streptococcus mutans (n = 5) et Porphyromonas gingivalis (n = 5). L’EGGD a révélé la
présence de bandes complexes variant entre 3 et 22 par sonde d’intubation (moyenne 6) et une
diversité marquée au sein de chaque sonde. Le nombre de bandes détectées en EGGD n’était
pas corrélé a la culture bactérienne, ni a la durée d’intubation.

Peu d’études se sont intéressées a la relation entre la formation de biofilm au niveau de
la sonde trachéale et la survenue de PAVM. Deux études portant sur un faible nombre de
patients ont retrouvé des résultats contradictoires (122,125). Dans ces études le typage
moléculaire n’a pas été réalisé sur les souches bactériennes isolées du biofilm et sur celles
responsables des épisodes de PAVM. Adair et col. (111) ont réalisé¢ une étude cas témoins
portant sur 40 patients de réanimation (20 cas ayant présenté une PAVM et 20 témoins sans
PAVM). Un typage moléculaire a été réalisé¢ sur les souches bactériennes isolées dans le
biofilm des sondes d’intubation et sur celles isolées dans les sécrétions respiratoires. Alors
que 70% des souches étaient identiques chez les patients présentant une PAVM, aucune
similarité¢ des souches bactériennes n’a été retrouvée chez les patients qui n’avaient pas de
PAVM. Cependant, cette étude ne permet pas de déterminer si les bactéries retrouvées au
niveau du biofilm étaient responsables de la survenue de PAVM ou si elles provenaient tout
simplement des voies respiratoires inférieures lors des efforts de toux et des

bronchoaspirations.
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1.2.3.5. Autres sources de PAVM

Des épidémies de PAVM provenant de fibroscopes ou de matériels de ventilation
contaminés ont été rapportées. Par exemple, Takigawa et col. (129) ont rapporté 16 épisodes
de pneumonies acquises a 1’hopital liés a une contamination des réservoirs d’aérosols par
Burkholderia cepacia. Srinivassan et col. (130) ont rapporté 28 épisodes de pneumonie a P.
aeruginosa provenant de fibroscopes contaminés au niveau du site de biopsie malgré le
respect des procédures de stérilisation. Le typage moléculaire a permis de confirmer la
provenance de P. aeruginosa des fibroscopes contaminés. D’autres sources
environnementales de PAVM ont été rapportées, telles que le circuit du respirateur (131),
I’eau (132), I’air ambiant (133) et les solutés de soins de bouche (134). Les mains et les
vétements du personnel soignant sont également un vecteur des bactéries provenant d’ autres
patients (135).

Le colon représente une source potentielle de bactéries et de PAVM. Selon cette
hypothése les bactéries présentes au niveau du rectum colonisent la peau et progressent vers
les voies respiratoires inférieures quand les mesures de prévention ne sont pas optimales (66).
Exceptionnellement les bactéries pourraient provenir du diaphragme, de la paroi thoracique

ou d’organes lointains chez les patients bactériémiques (3).

Figure 12. Différentes sources de bactéries arrivant vers les voies respiratoires

inférieures (Référence 158).
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1.2.3.6. Colonisation trachéobronchique

La colonisation trachéobronchique survient chez le patient intubé si les bactéries
parviennent dans les voies respiratoires inférieures et si les mécanismes de défense sont
insuffisants. Son incidence varie entre 22-80% a 1’admission en réanimation et 44-98% >24 h
apres ’intubation (136). Plusieurs études ont démontré que la colonisation trachéobronchique
constituait un facteur de risque majeur de survenue ultérieure de PAVM (137,138,139,140).
Certains auteurs ont méme proposé d’utiliser le résultat de 1’aspiration trachéale réalisée avant
la survenue de PAVM pour de guider le choix de I’antibiothérapie et augmenter ainsi la
probabilité¢ d’une antibiothérapie initiale appropriée sans nécessité d’en élargir le spectre
(141).

La transition de la colonisation trachéobronchique vers la trachéobronchite acquise
sous ventilation mécanique et/ou la PAVM dépend de I’inoculum bactérien et des
mécanismes de défense locale et systémique (142). Plusieurs études expérimentales ont
démontré la corrélation étroite entre la quantité de bactéries dans les voies respiratoires
inférieures et la survenue ultérieure de pneumonie (143,144,145). De plus, les études
histologiques animales et humaines ont démontré une corrélation entre la concentration

bactérienne pulmonaire et la sévérité des lésions histologiques constatées (146,147,148).

1.2.3.7. Mécanismes de défense

Chez le sujet non fumeur en bonne santé plusieurs mécanismes de défense jouent un
role essentiel dans la prévention de pneumonie (149,150). Le tractus aérodigestif au dessus
des cordes vocales est le siege d’une colonisation bactérienne intense. Cependant, & moins
que le sujet soit fumeur ou intubé, les voies respiratoires inférieures restent stériles. Le sujet
bien portant inhale fréquemment pendant son sommeil sans que cette inhalation soit suivie par

une colonisation des voies respiratoires inférieures (151,152). Les mécanismes de défense
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principaux sont la barriere anatomique, le réflexe de toux, le mucus et la clairance
mucociliaire.

Sur le plan histologique, la muqueuse des voies respiratoires supérieures est couverte
d’un épithélium cilié et de mucus du nasopharynx jusqu’a la trachée. Les voies respiratoires
supérieures et 1’arbre trachéobronchique jouent un rdle de barriecre mécanique dans
I’élimination des microorganismes ayant réussi a les atteindre. Ce rdle est assuré par la
clairance mucociliaire, qui est un processus complexe dont I’intégrit¢ dépend de la
composition des sécrétions, de 1’efficacité du réflexe mucociliaire et de I’effort de toux (153).
Les sécrétions respiratoires pourraient étre protectrices et contiennent, outre le mucus,
anticorps IgA, lactoferrine pouvant chélater le fer nécessaire a la croissance de certaines
bactéries et enzymes bactéricides telles que les lysozymes. Ces sécrétions entourent les
bactéries, les neutralisent et les propulsent a 1’extérieur grace aux mouvements ciliaires et a la
toux (3). Les autres barriéres physiques empéchant la progression des bactéries vers les voies
respiratoires inférieures sont 1’épiglotte et les cordes vocales.

D’autre part, le systtme immunitaire cellulaire et humoral joue également un rdle
majeur dans la défense contre la colonisation des voies respiratoires inférieures (154). Les
macrophages alvéolaires et les leucocytes éliminent les particules et les microorganismes,
secreétent des cytokines pouvant activer la réponse immunitaire systémique et déclenchent
I’immunité humorale en jouant un réle comparable a celui d’un antigéne (155). Les
immunoglobulines et le complément inactivent et opsonisent les bactéries dans les voies
respiratoires afin d’en faciliter la phagocytose.

Chez le patient recevant une ventilation mécanique invasive plusieurs facteurs
compromettent ces mécanismes de défense: la pathologie aigiie, les comorbidités et la
dénutrition altérent le systéme immunitaire (156,157). De plus, la sonde d’intubation rend la

toux inefficace (158), compromet la clairance mucociliaire (159,160), provoque des lésions de
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la surface épithéliale trachéale (161) et fournit un accés direct aux bactéries vers les voies
respiratoires inférieures (3,162). Il suffit de quelques heures d’intubation et de ventilation
mécanique pour que les voies respiratoires deviennent colonisées (138). Plusieurs études ont
suggéré que I’adhésion des bactéries sur les cellules épithéliales des voies respiratoires était
augmentée chez le patient de réanimation nécessitant une intubation et une ventilation
mécanique (163,164). Cette augmentation de I’adhésion pourrait s’expliquer par les lésions
mécaniques provenant du ballonnet de la sonde d’intubation (165) ou par des Iésions
chimiques provenant du liquide gastrique inhalé (166,167).

La conjonction de I’altération des mécanismes de défense et de I’exposition
permanente aux microorganismes inhalés induit chez les patients intubés un risque accru de

PAVM (158,142).
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Figure 13. Transition de la microinhalation vers la PAVM (Référence 142).
ETT: endotracheal tube, VAT: ventilator-associated tracheobronchitis, VAP: ventilator-

associated pneumonia.
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1.2.4. Facteurs de risque des microinhalations
1.2.4.1. Sonde trachéale

La sonde d’intubation empéche la fermeture des cordes vocales, ce qui favorise la
progression des sécrétions oropharyngées vers la trachée. Le ballonnet de cette sonde prévient,
du moins en partie, I’inhalation de ces sécrétions. Pour obtenir une étanchéité avec les sondes
d’intubation petit volume/haute pression (PVHP), le ballonnet doit étre gonflé >50 cmH,O0,
provoquant ainsi des 1ésions ischémiques trachéales (168). Afin de prévenir ces derniéres, les
sondes munies d’un ballonnet haut volume/basse pression (HVBP) ont remplacé les sondes
PVHP et sont largement utilisées de nos jours dans les services de réanimation. Néanmoins,

des microsillons se forment entre la trachée et le ballonnet en PVC des sondes trachéales

HVBP.
~___ Folded Cuff
Material Tracheal Wall
Formed Inflated Cuff
g| Channel Endotracheal
: Tube Lumen

v

Figure 14. Formation des microsillons au niveau du ballonnet trachéal.

La formation de ces microplis est due a la différence entre le diamétre du ballonnet et
celui de la trachée. En effet, afin d’obtenir une étanchéité avec les ballonnets HVBP, le

ballonnet doit étre gonflé jusqu’a ce que son volume dépasse celui de la partie de la trachée ou
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il se trouve. La microinhalation des sécrétions accumulées en amont du ballonnet dans
I’espace sous glottique est facilitée a travers ces microplis (169).

La Py, recommandée actuellement est de 25 cmH,0 (170). Cette recommandation est
basée essentiellement sur des études anciennes ayant démontré que la microcirculation
trachéale était séverement réduite voire supprimée quand la pression au niveau de la paroi
trachéale dépassait 30-50 cmH,0 (168). Une étude in vitro récente a démontré une corrélation
entre la diminution des fuites autour du ballonnet et I’augmentation de la Py,. Cette
corrélation était constatée pour tous les ballonnets testés tout en étant plus marquée pour les
ballonnets en PVC (171). Une autre étude in vitro a confirmé que les fuites autour du

ballonnet étaient inversement corrélées a la Py, (172).
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Figure 15. Relation entre la pression du ballonnet et les fuites autour du ballonnet

(Référence 171).

A notre connaissance aucune étude clinique n’a évalué le lien entre la souspression du
ballonnet et les microinhalations chez le patient intubé. Cependant, Rello et col. (173) ont

réalisé une étude de cohorte portant sur 86 patients en vue de déterminer les facteurs de risque
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de PAVM. Dans le sous groupe de patients qui n’ont pas recu d’antibiotiques, les auteurs ont
identifi¢ la souspression du ballonnet trachéal (< 20 cmH,O) comme facteur de risque
indépendant de PAVM (OR 4,2; IC a 95% 1,1-15,9). La Py, dépend de plusieurs facteurs:
taille, forme et matériau du ballonnet, pressions dans les voies respiratoires et pressions au
dessus du ballonnet, taille de la trachée et viscosité des sécrétions dans 1’espace sous glottique.

Plusieurs études in vitro et in vivo ont démontré que le PVC était moins performant
que le polyuréthane ou que d’autres matériaux tels que la silicone ou le latex guayule dans la
prévention des microinhalations. D’autres études ont suggéré que la forme du ballonnet
pourrait également jouer un rdle dans la microinhalation. L’ensemble de ces études sera
discuté dans un prochain paragraphe.

Les souspressions du ballonnet de la sonde trachéale sont probablement fréquentes
chez les patients de réanimation. Plusieurs études observationnelles ont démontré que la Py
n’était pas systématiquement mesurée et ajustée dans les services d’urgence et de réanimation
(174,175,176,177). La souspression du ballonnet semblait é&tre fréquente (178,179).
Cependant, dans ces études, la Py, a été mesurée ponctuellement par manomeétre et aucun
enregistrement continu n’a été réalisé. Duguet et col. ont étudié I’impact d’un régulateur de
pression pneumatique sur les variations de la Py, (180). Dans le groupe controle 9 patients ont
bénéficié des soins habituels consistant en une régulation discontinue de la Py, avec un
manometre une fois par jour. L’enregistrement continu de la Py, a démontré que le temps
passé en moyenne avec une Py, <15 cmH,0 était de 15+£17%. Cependant le petit nombre de
patients inclus dans cette étude ne permettait pas de déterminer les facteurs de risque de
souspression du ballonnet. Ces résultats méritent donc d’étre confirmés par une étude portant

sur un plus grand nombre de patients.
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1.2.4.2. Ventilation mécanique

La ventilation mécanique modifie de maniére importante les microinhalations chez le
patient intubé ou trachéotomisé. Le mode ventilatoire semble influencer les fuites autour du
ballonnet dans les études in vitro. Pitts et col. (172) ont réalis¢ une étude in vitro afin de
déterminer les facteurs favorisants les fuites autour du ballonnet sur un mode¢le trachéal. Les
modes ventilatoires suivants ont ét¢ comparés: volume controlé, volume assisté contrdlé,
pression assistée, pression controlé et pression positive continue. Le volume de fuite le plus
important a ét¢ mesuré en ventilation en pression controlée ou assistée. L’explication donnée
par les auteurs est que pour un volume courant donné la pression inspiratoire maximale (PIM)
est moins élevée en pression qu’en volume contrdlé. Les PIM élevées constituent une barriére
hydrostatique aux fuites autour du ballonnet vers les voies respiratoires inférieures. Cependant,
la pression expiratoire positive (PEP) est probablement le facteur déterminant dans la
prévention des fuites puisque le temps expiratoire est en général deux fois plus long que le
temps inspiratoire. A un niveau de PEP a 15 cmH,O, les effets de la PEP sont tellement

importants que I’augmentation de la PIM n’apporte pas de bénéfice additionnel.
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Figure 16. Fuites autour du ballonnet en fonction de la PEP et de la PIM (Référence

172). A un niveau de PEP a 5 cmH>O, une différence significative est retrouvée entre une
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PIM a 25 versus 5 ou 15 cmH,0. A un niveau de PEP a 10 cmH,0, une différence

significative est retrouvée entre une PIM a 30 ou a 40 versus 5 ou 15 cmH,0. *p<0,001

Guyton et col. (181) ont réalisé une étude portant sur 15 patients sous anesthésie
générale pour intervention programmée. La relation entre PIM et Py, a été évaluée. Une
variation de la PIM de 12,1 a 43,7 mmHg a été constatée et nécessitait une Py, minimale de 3
a 54 cmH,0 afin d’obtenir une étanchéité auscultatoire. La Py, minimale augmentait de

maniére linéaire avec la PIM (r2 =0,85,p <0,001).
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Figure 17. Relation entre la PIM et la Py, minimale permettant d(obtenir une étanchéité

(Référence 181).

Afin de déterminer I’impact de I’intensité des efforts inspiratoires sur les fuites autour
du ballonnet in vitro, Ouanes et col. (182) ont utilis€¢ une ventilation en pression controlée a
10 cmH,0 déclenchée par une inspiration active avec un trigger a 2l/min. Les auteurs ont
testé trois intensités d’efforts inspiratoires: basse (pression d’occlusion a 0.1 s [P0.1] a 2
cmH;0), modérée (P0.1 a 5 cmH,0) et élevée (P0.1 a 10 cmH,0). Le pourcentage de

survenue de fuite était significativement différent entre les trois groupes (37,5%, 45,8% et
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75% respectivement). Cependant, le débit des fuites n’était pas modifié¢ par I’intensité des
efforts.

Plusieurs études in vitro ont évalué les effets de la PEP sur les fuites autour du
ballonnet. Dans I’étude d’Ouanes et coll. (182) les effets de la PEP ont ét¢ évalués sur un
modele de trachée en plexiglas utilisant 4 tailles de sondes trachéales HVBP en PVC (7,5, 8,
8,5, 9) de trois marques différentes et cinq niveaux de PEP (0, 5, 10, 15 et 20 cmH,0) en
volume contrélé (volume courant 400 ml, fréquence respiratoire 20/min, temps inspiratoire
0,75 sec, I/E 1/3). Afin de déterminer si les effets de la PEP sont liés a une élévation de la
PIM, les auteurs ont répété les expériences en utilisant une PEP a 0 associée a une résistance
permettant d’obtenir une PIM équivalente a celle observée avec une PEP a 20 cmH,0. Le

pourcentage de fuite variait de 91,7% a PEP 0 a 8,3% a PEP 20 cmH,O.
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Figure 18. Impact de la PEP sur les fuites de bleu de méthylene (Référence 182).

Le pourcentage de fuite était inversement corrélé au niveau de la PEP (i* = 0,39,
p<0,001). Il avait tendance a étre plus important avec 1’augmentation de la taille de la sonde
trachéale sans que la différence soit significative (20%, 33%, 40% et 67% pour les sondes de
taille 7,5, 8, 8,5 et 9; respectivement; p = 0.065). Les effets de la PEP étaient indépendants de

la PIM puisque le pourcentage de fuite avec une PEP a 20 cmH,O et sans résistance était de
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8.3% versus 75% avec une PEP a 0 cmH,0 et une résistance permettant d’obtenir le méme

niveau de PMI (p<0,001).
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Figure 19. Pourcentage de survenue de fuites autour du ballonnet en fonction des

niveaux de PEP et en fonction de l[application d/une résistance (Référence 182).

L’aspiration trachéale semble jouer un rdle déterminant dans la survenue de
microinhalations autour du ballonnet. Dans une étude in vitro récente, publiée sous forme
d’abstract, Beuret et col. (183) ont évalué les effets de 1’aspiration trachéale sur les fuites en
utilisant un modele trachéal intubé par trois sondes différentes (Hi-Lo Evac, SealGuard et
MicrocufYf). Trois niveaux d’aspiration trachéale (-400, -200, -100 cmH,0) ont été testés avec
des sondes d’aspiration de taille 16, 14 ou 12 French (Fr). Aucune fuite n’a été constatée a -
100 cmH,O. Les fuites augmentaient avec I’augmentation de la taille des sondes d’aspiration
et I’augmentation du niveau d’aspiration. Microcuff était le seul ballonnet a prévenir les fuites
indépendamment du niveau d’aspiration et de la taille de la sonde d’aspiration. Dave et col.
(184) ont étudié¢ in vitro les effets de 1’aspiration trachéale en utilisant un systéme clos (taille
14 Fr) sur la survenue de fuites autour des sondes d’intubation HVBP de taille 7,5 mm
insérées dans un modé¢le trachéal ventilé en pression contrdlée (PIM 15 cmH,O, PEP 5
cmH,0). L’aspiration a été réalisée pendant 5, 10, 15 ou 20 secondes avec une dépression de
200 ou 300 cmH,O. La pression dans les voies respiratoires a chuté de -8 a -13 cmH,0

pendant D’aspiration. Les fuites n’ont été constatées que pendant I’aspiration et ont été
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significativement majorées par le niveau de dépression et a la durée de ’aspiration. Dans une
étude ultérieure réalisée par la méme équipe et utilisant la méme méthodologie, les auteurs ont
compar¢ les sondes en PVC aux sondes en polyuréthane pendant 1’aspiration trachéale et ont
évalué I’'impact de ’augmentation de la Py, (de 25 a 50 cmH,0) sur la survenue de fuites
pendant I’aspiration (185). Les auteurs ont conclu que I’utilisation des sondes en polyuréthane
et I’augmentation transitoire de la Py, pendant les aspirations pourraient prévenir les

microinhalations.

1.2.4.3. Nutrition entérale

La nutrition entérale précoce est recommandée actuellement chez le patient de
réanimation et pourrait réduire la mortalité de 8-13% (186). Cependant, la nutrition entérale
par sonde gastrique est un facteur de risque de microinhalations du contenu gastrique et de
PAVM. Plusieurs facteurs favorisent les microinhalations du contenu gastrique chez le patient
de réanimation, tels que le reflux gastrocesophagien, la distension gastrique, la perte
d’intégrité des sphincters cesophagiens inférieur et supérieur et l’altération du réflexe

laryngoglottique prévenant I’inhalation (14,187).

1.2.4.4. Facteurs liés au patient

Une ¢étude animale récente publiée uniquement sous forme d’abstract a démontré que
la viscosité des sécrétions oropharyngées augmentait avec la durée de la ventilation
mécanique. Cependant cette augmentation n’était pas significative (188). Blunt et col. (189)
ont réalisé¢ une étude en trois parties afin d’évaluer I’impact de la lubrification du ballonnet
trachéal sur les microinhalations. La premicre partie consistant en une étude in vitro sur un
modele trachéal a démontré une réduction significative des fuites de bleu de méthyléne autour
des ballonnets lubrifiés comparés a ceux non lubrifiés. La seconde, qui était une étude

randomisée portant sur 36 patients nécessitant une anesthésie pour geste opératoire, a
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confirmé les résultats de la précédente. La derniére, réalisée sur 9 patients trachéotomisés a
permis de préciser que la durée d’action médiane du lubrifiant était de 48 h (24-120 h).
L’explication donnée par les auteurs pour ces résultats est que la lubrification aurait permis de
réduire la formation de microsillons entre le ballonnet et la paroi trachéale. Une autre
explication possible est que la lubrification a modifi¢ la viscosité autour du ballonnet,
ralentissant ainsi la progression des sécrétions accumulées en amont du ballonnet. Une autre
étude a comparé la quantité des fuites d’eau ou de salive autour des ballonnets de canules de
trachéotomie (190). Les résultats suggerent que 1’augmentation de la viscosité réduit les
microinhalations. Myers et col. (191) ont réalisé une étude in vitro afin de déterminer I’impact
de la viscosité du liquide au dessus du ballonnet et des mouvements de la sonde d’intubation
sur la survenue de fuites. Un mode¢le trachéal a été intubé avec des sondes Mallinkrodt Hi-
Lo® (ballonnet en PCV) ou Mallinkrodt SealGuard® (ballonnet en polyuréthane). 2 ml de
bleu de méthyléne dilué dans I’eau ou dans un soluté visqueux (50% de gel KY) ont été
injectés au dessus du ballonnet. Les fuites autour du ballonnet €taient significativement moins
importantes avec le soluté le plus visqueux qu’avec le moins visqueux. De plus, le
mouvement de la sonde d’intubation a favorisé le passage du liquide en aval du ballonnet. Il
convient de préciser que cette étude n’a été publiée que sous forme d’abstract.

La pression atmosphérique qui régne en amont du ballonnet trachéal favorise le
passage des sécrétions de 1’espace sous glottique vers les voies respiratoires inférieures.
D’autre part, la gravité favorise également ce mouvement en position demi assise. La taille de
la trachée, et surtout le rapport entre le diamétre du ballonnet et celui de la trachée,
influencent aussi la survenue de microinhalations (192).

Le décubitus dorsal strict a été identifié comme facteur de risque de microinhalation et
de PAVM. Cette position favorise la régurgitation du contenu de I’estomac, qui pourrait étre

suivie de microinhalations. Dans 1’étude observationnelle discutée précédemment de Metheny
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et col. (14) le décubitus dorsal, les vomissements, le reflux gastrooesophagien et le coma
(défini par un score de Glasgow <9) étaient significativement associés a la survenue de
microinhalations du liquide gastrique. La sédation et la curarisation pourraient favoriser les
microinhalations chez le patient intubé (193). Kolbel et col. (194) ont évalué la motilité
cesophagienne par manométrie pendant 24 h chez 27 adultes, comportant 21 patients de
réanimation et 6 volontaires sains. La motilité cesophagienne propulsive était
significativement réduite chez les patients sédatés, indépendamment du type de sédation
administré (benzodiazépines et ketamine versus benzodiazépines et sufentanil) ou de la
pathologie sous jacente. La motilité gastrointestinale est également perturbée chez les patients
recevant des opiacés. Une é¢tude manométrique antroduodénale a été réalisée chez 7 patients
de réanimation recevant des morphiniques et 9 volontaires sains. Un ralentissement de la
vidange gastrique a été observé a jeun et pendant I’alimentation entérale chez les patients de
réanimation comparés aux volontaires sains (195). Une étude randomisée de type cross over a
été réalisée chez 20 patients de réanimation recevant une ventilation mécanique invasive afin
de déterminer 1’'impact des curares sur la vidange gastrique évaluée par la technique
d’absorption du paracétamol (196). Les patients ont ét¢ randomisés pour recevoir une
sédation par opioides pendant 24 h suivie par une sédation par opioides et curarisation par
cisatracurium ou l’inverse. Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux
périodes concernant le résidu gastrique, suggérant ainsi que la curarisation n’altére pas la
vidange gastrique chez le patient intubé.

L’hyperglycémie est fréquente chez les patients en réanimation. Plusieurs études
suggerent que 1I’hyperglycémie ralentit la vidange gastrique, y compris chez le non diabétique,
pouvant ainsi favoriser le reflux gastrocesophagien et les microinhalations (197,198). 1l s’agit
d’un mécanisme de régulation permettant de ralentir 1’absorption des aliments et 1’élévation

de la glycémie.
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Tableau 1. Facteurs de risque de microinhalations chez les patients en réanimation.

Sonde trachéale
-Impossibilité de fermer les cordes vocales

-Microsillons sur le ballonnet des sondes
trachéales en PVC

-Souspression du ballonnet trachéal

-Forme et matériau du ballonnet

Ventilation mécanique

-Absence de pression positive en fin d’expiration
-Pression inspiratoire maximale basse
-Aspiration trachéale

Sonde gastrique et nutrition entérale

-Reflux gastrocesophagien

-Dysfonctionnement du sphincter cesophagien
inférieur

-Dilatation gastrique

Facteurs liés au patient

-Viscosité des secrétions au dessus du ballonnet
-Pression au dessus du ballonnet

-Diametre trachéal

-Décubitus dorsal strict

-Coma

-Sédation

-Hyperglycémie
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1.2.5. Diagnostic des microinhalations
1.2.5.1. Technétium 99m
Plusieurs marqueurs radiologique et biologiques ont été utilisés afin de diagnostiquer

les microinhalations chez le patient intubé, le gold standard étant le *™

Tc puisque ce
marqueur permet de quantifier les microinhalations. Plusieurs études ont utilisé¢ ce marqueur
pour diagnostiquer les microinhalations chez les patients de réanimation ou chez les patients
recevant une anesthésie générale (53,54,50,12,199). Afin de diagnostiquer les
microinhalations du contenu gastrique, le *”™Tc est ajouté a 1’alimentation entérale ou absorbé
deux heures avant 1’anesthésie chez les patients de réanimation et chez ceux recevant une

99m

anesthésie, respectivement. Le ~ " Tc peut étre administré dans la cavité oropharyngée pour

diagnostiquer la microinhalation des sécrétions oropharyngées. Une quantité ingérée de c

variant de 0,5-1 mCi/ j / patient est suffisante pour ce type d’études. Deux techniques sont

#MT¢: la scintigraphie pulmonaire

utilisées pour le diagnostic de microinhalations utilisant le
ou la mesure directe de radioactivité dans les aspirations trachéales et/ou oropharyngées. Les
limites de ce marqueur sont la nécessité de transporter le patient pour la réalisation d’une
scintigraphie et la radioactivité. Le transport du patient de réanimation pourrait engendrer des
complications importantes, surtout chez les patients présentant les pathologies les plus sévéres
(76). De plus, le transport du patient de réanimation est un facteur de risque de
microinhalations et de PAVM en raison de sa position pendant le transport et de la

manipulation du circuit respiratoire (200,77). Alors que la quantité de ™

Tc nécessaire pour
porter le diagnostic de microinhalation est extrémement faible (radioactivité comparable a

celle d’une radiographie de thorax) et n’engendre pas de risque connu, ’utilisation de ce

marqueur est réservée aux services de médecine nucléaire.
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1.2.5.2. Bleu de méthyléne

Le bleu de méthyléne est probablement le marqueur le plus utilisé pour diagnostiquer
les microinhalations dans les études in vitro, animales et chez I’homme (182,201,8,9). Ce
liquide est inject¢é dans la bouche ou directement au dessus du ballonnet si la sonde
d’intubation est munie d’un canal d’aspiration sous glottique. Alors que la quantité de bleu de
méthyléne microinhalée est facile a mesurer dans les études in vitro, elle est impossible a
déterminer dans les études animales ou chez I’homme.

Ce marqueur était largement utilisé en 1’ajoutant dans 1’alimentation entérale chez les
patients de réanimation (202). La présence de bleu dans les aspirations trachéales était
considérée comme un signe de microinhalation du contenu gastrique. Cependant, des études
récentes ont démontré que la détection de bleu de méthyléne dans les aspirations trachéales
n’était pas sensible pour porter le diagnostic de microinhalations (203,204) et que son
utilisation dans 1’alimentation entérale comportait des risques notamment chez les enfants
(205,200).

Actuellement, le bleu de méthyléne est utilisé dans les études animales avec examen
direct de la trachée post mortem ou en fibroscopie (207). Une étude récente chez ’homme a
utilis¢é ce marqueur, qui a été détecté au niveau de la trachée par fibroscopie (8).
Malheureusement, la quantité exacte inhalée ne peut étre précisée en utilisant cette méthode,
alors que cette précision est extrémement importante puisque la survenue de PAVM est

étroitement corrélée a la quantité de bactéries inhalées.

1.2.5.3. Pepsine

La pepsine provient du pepsinogene, qui est secrété par les cellules principales de
I’estomac. Chez le sujet sain, elle est présente dans 1’estomac et non dans les sécrétions
trachéobronchiques. Sa présence dans les aspirations trachéobronchiques a été évaluée comme

marqueur de microinhalations du contenu gastrique (208). Anson et col. (209) ont été les
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premiers a évaluer la pepsine comme marqueur de microinhalations. Cependant, la méthode
utilisée-pepsine protéolytique pouvant digérer une quantit¢ connue d’hémoglobine-ne
permettait pas de détecter la pepsine dégradée par I’environnement alcalin pulmonaire.
Metheny et col. ont développé un immunoessai avec des anticorps polyclonaux contre la
pepsine humaine purifi¢e, afin de détecter quantitativement la pepsine dans les aspirations
trachéales (210). Une étude in vivo incluant un grand nombre d’animaux intubés, ventilés et
anesthésiés (161 lapins dans le groupe intervention et 20 dans le groupe contrdle) a permis de
souligner I’intérét de ce marqueur (211). 3 bolus de liquide gastrique, provenant de 161
adultes souffrant d’une maladie aigue, ont été mélangés a un soluté de nutrition entérale puis
instillés par sonde gastrique aux animaux du groupe intervention. Les animaux du groupe
contrdle ont recu du sérum salé physiologique. Alors que la pepsine n’a pas été détectée dans
le groupe contrdle, elle a été retrouvée dans la totalité des aspirations trachéales réalisées a H2
et a H4 et dans 91% des aspirations réalisées a H6.

Plusieurs ¢tudes chez I’homme ont permis de valider ce marqueur et ont démontré que
la pepsine était corrélée a la microinhalation du liquide gastrique chez 1’adulte
(14,210,10,212) et chez I’enfant (213,214) et que sa présence dans les aspirations trachéales
était prédictive de la survenue de PAVM (14). Les limites de ce marqueur sont la courte durée
de détection dans les aspirations trachéales (4 heures) et 1’absence de validation en

comparaison avec un gold standard (**™Tc).

1.2.5.4. Amylase salivaire

L’amylase salivaire pourrait étre un marqueur intéressant de microinhalations des
sécrétions oropharyngées. Nandapalan et col. (11) ont évalué I’intérét du dosage d’amylase
alpha dans les aspirations trachéales dans la survenue ultérieure de complications pulmonaires
infectieuses chez 15 patients trachéotomisés. L’amylase a été détectée chez 6 patients qui ont

tous développé une infection bronchopulmonaire ultérieure. 2 des 9 patients qui n’avaient pas
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d’amylase dans leurs sécrétions trachéobronchiques ont présenté une infection
bronchopulmonaire.

Plusieurs ¢tudes publiées récemment uniquement sous forme d’abstract ont évalué
I’intérét de 1’amylase comme marqueur de microinhalation. La premicre portant sur 11
patients (9 patients intubés avec une sonde munie d’un canal d’aspiration sous glottique et 2
patients non intubés nécessitant un LBA) a compar¢ le taux d’amylase dans les aspirations
trachéales, sous glottiques et buccales (215). Au total 114 aspirations ont été réalisées.
L’amylase était plus ¢levée dans 1’aspiration buccale que dans 1’aspiration sous glottique ou
trachéale (médiane 368000, 90850, 4020 U/L; respectivement) des patients intubés. Le taux
d’amylase dans le LBA des témoins (179 U/L) était moins ¢€levé que celui retrouvé dans les
aspirations des patients intubés. La seconde étude était rétrospective et portait sur 93 patients
ayant bénéficié d’un LBA (sous fibroscopie ou en aveugle) (216). L’amylase a été mesurée
dans le LBA et les caractéristiques cliniques, microbiologiques et radiologiques ont été
collectées. L’amylase était significativement plus élevée chez les patients ayant au moins 1
facteur de risque d’inhalation que chez ceux n’en ayant aucun (264 versus 70U/L, p<0,001).
Le taux d’amylase augmentait avec 1’augmentation du nombre de facteurs de risque
d’inhalation: aucun facteur de risque, médiane (25°™ centiles, 75°™ centiles) 70 (22-179); un
facteur de risque, 253 (58-623); > 2 facteurs de risque, 360U/L (131-1319) (p=0.003).
L’amylase était significativement plus €élevée chez les patients présentant un LBA positif que
chez ceux présentant un LBA négatif (251U/L [94-832] versus 63 [22-152], p<0.001). La
troisiéme étude était prospective, observationnelle incluant 100 patients ayant bénéficié d’un
LBA pour une indication clinique (217). L’amylase a été détectée chez 98% des patients
(médiane [25°™ centiles, 75°™ centiles] 972 U/L [118, 5300]). Les patients présentant une
pathologie interstitielle (1956 U/L) ou infectieuse pulmonaire (1586 U/L) avaient une

amylase plus élevée que ceux qui avaient un cancer (886 U/L) ou d’autres pathologies (726
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U/L). Cependant cette différence n’était pas significative (p=0.38). Les patients intubés ou
trachéotomisés avaient une amylase moins ¢levée que ceux qui ne I’étaient pas (81 [48, 494]

versus 1379 U/L [136, 5690], p=0.023).

1.2.5.5. Autres marqueurs

D’autres marqueurs de microinhalations ont été étudiés incluant les acides biliaires, la
colonisation trachéobronchique, la glucose oxydase et la présence d'inclusions lipidiques dans
les macrophages alvéolaires.

L’inhalation d’acides biliaires a été identifiée comme facteur favorisant d’cedéme
pulmonaire 1ésionnel plus séveére que celui provoqué par I’inhalation du contenu gastrique
(218). Une ¢tude récente portant sur 19 patients de réanimation a retrouvé des concentrations
d’acides biliaires significativement plus élevées chez les patients présentant une PAVM que
chez ceux qui n’en présentaient pas (219). L’acide biliaire principal (acide
chenodeoxycholique) stimule les cellules ¢épithéliales alvéolaires pour augmenter la
production d’IL-8 au niveau de ’ARN messager et au niveau protéique via 1’activation du
p38 et c-Jun N-kinase.

La colonisation trachéobronchique pourrait étre utilisée comme marqueur de
microinhalation des sécrétions contaminées. Cependant plusieurs limites doivent étre prises
en compte: la contamination directe via les aspirations trachéales, les aérosols, les
fibroscopies ou les manipulations du circuit est possible (44). De plus, une antibiothérapie est
fréquente chez les patients de réanimation. Plusieurs études antérieures ont démontré que
I’antibiothérapie peut éradiquer les bactéries dans les sécrétions provenant des voies
respiratoires inférieures (220,138).

La glycose oxydase a été utilisée pour détecter la présence de soluté d’alimentation

entérale riche en glucose dans les aspirations trachéales. Cependant, cette enzyme a été
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retrouvée dans les aspirations trachéales de patients ne recevant pas d’alimentation entérale et
ne peut donc pas étre utilisée comme marqueur de microinhalation (221).

La présence d'inclusions lipidiques dans les macrophages alvéolaires dans le LBA a
été proposée comme marqueur de microinhalation du contenu gastrique par plusieurs auteurs
(222,223). Cependant, d’autres études ont démontré que ce marqueur n’était pas spécifique et

pouvait étre retrouvé dans diverses autres pathologies (224,225).
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Tableau 2. Marqueurs de microinhalation chez le patient intubé.

Marqueur
Technétium 99m

Bleu de méthyléne

Pepsine

Amylase salivaire

Colonisation
trachéobronchique

Glucose oxydase
Acides biliaires

Inclusion lipidique
macrophagique

Méthode

-Ajout a I’alimentation
entérale

-Détection par scintigraphie
ou directement dans les
secrétions oropharyngées et
trachéales

-Administration buccale ou
sous glottique

-Détection par fibroscopie
trachéale ou par examen
histologique

Analyse directe dans les

secrétions trachéales ou le
LBA

Analyse directe dans les
secrétions trachéales ou le
LBA

Analyse directe dans les
secrétions trachéales

Analyse directe dans les
secrétions trachéales

Analyse directe dans le LBA
Analyse directe dans le LBA

Avantages

-Marqueur
quantitatif

-Marqueur
quantitatif
-Utilisation
facile en routine

-Utilisation
facile en routine

-Utilisation
facile en routine

-Utilisation
facile en routine

Limites

-Radioactivité
-Utilisation réservée aux
services de médicine
nucléaire

-Marqueur qualitatif
-Nécessité de réaliser une
fibroscopie

-Courte durée de détection
dans les secrétions trachéales
apres inhalation

-Non validé comparé a un
gold standard

-Peu de données disponibles

-Aspécifique
-Plusieurs facteurs
confondants

-Aspécifique

-Peu de données disponibles
-Aspécifique
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1.2.6. Prévention des microinhalations
1.2.6.1. Nouvelles sondes trachéales

Ces dernieres années d’importants progrés ont été réalisés pour améliorer les sondes
d’intubation et ainsi prévenir les microinhalations et les PAVM (226). Alors que plusieurs
études in vitro ont été réalisées, peu d’études randomisées ont été conduites. Les résultats des
¢tudes in vitro et des études observationnelles restent a confirmer par des études

multicentriques randomisées.

1.2.6.1.1. Sondes trachéales munies duin ballonnet en polyuréthane

Le polyuréthane est un matériau moins épais que le PVC (7 versus 50 microns), ce qui

permet d’obtenir une meilleure étanchéit¢ a des niveaux de Py, acceptables du fait de

I’absence de formation de microsillons constatés avec le PVC (169).

Figure 20. Coupes horizontales par scanner montrant la formation de microsillons
(Référence 169).

Les fleches indiquent la formation de microsillons entre le ballonnet en PVC et la paroi
trachéale (A et C). A noter llabsence de microsillons entre le ballonnet en polyuréthane et la

paroi trachéale (B).

Plusieurs études in vitro ont démontré que les fuites étaient significativement moins

importantes avec les ballonnets en polyuréthane comparés aux ballonnets en PVC
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(169,227,8,228,182). Lucangelo et col. (8) ont réalis¢ une étude randomisée portant sur 40
patients (20 intubés avec une sonde munie d’un ballonnet en PVC et 20 intubés avec une
sonde munie d’un ballonnet en polyuréthane) pour déterminer les effets du polyuréthane et de
la PEP sur les microinhalations. Le bleu de méthyléne a été injecté sur la paroi latérale de la
trachée en amont du ballonnet, une PEP a 5 cmH,0 a ¢été utilisée pendant les 5 premicres
heures de 1’étude et une fibroscopie a été réalisée (a H1, HS, puis toutes les heures jusqu’a
H12) afin de diagnostiquer les microinhalations (couleur bleue de la paroi trachéale). Les
auteurs ont constaté que les sondes munies d’un ballonnet en polyuréthane réduisaient
significativement les microinhalations comparées aux sondes munies d’un ballonnet en PVC
indépendamment de I'utilisation de la PEP. L’une des limites de cette étude est I’absence de
mesure et de régulation continue de la Py,

Trois études cliniques ont évalué I’impact de 1’utilisation de sondes trachéales munies
d’un ballonnet en polyuréthane sur la survenue de PAVM. La premiére est une étude
randomisée portant sur 280 patients intubés > 24 h (140 avec une sonde trachéale munie d’un
ballonnet en polyuréthane et un canal d’aspiration sous glottique et 140 avec une sonde
trachéale conventionnelle munie d’un ballonnet en PVC) (229). Le pourcentage de patients
présentant une PAVM ¢était significativement moins ¢€levé dans le groupe polyuréthane que
dans le groupe contrdle (7,9% versus 22,1%, P = 0,001). Cependant, des ¢tudes récentes ont
démontré que 1’aspiration sous glottique permettait de réduire I’incidence de PAVM
(230,231,232). 11 est donc impossible de déterminer a ce stade si cette réduction de
I’incidence de PAVM est liée au polyuréthane ou a 1’aspiration sous glottique. La deuxiéme
est une étude randomisée portant sur 134 patients intubés avec une sonde en polyuréthane ou
en PVC (67 par groupe) pour bénéficier d’une intervention cardiovasculaire (233). Le
pourcentage de patients présentant une suspicion clinique de pneumonie postopératoire était

significativement moins élevé dans le groupe polyuréthane comparé au groupe PVC (23%
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versus 42%, p<0,03). Cependant, le recours a une définition clinique de la pneumonie ne
permet pas de confirmer ce diagnostic. La troisiéme est une étude rétrospective de type
avant/aprés qui a retrouvé une réduction significative du taux d’incidence de PAVM (2,8
versus 5,3 / 1000 J de ventilation mécanique pendant la période polyuréthane (Microcuff®)
par rapport a la période PVC, p=0,013) (234). Les limites de cette é¢tudes sont le caractere

rétrospectif de type avant/aprés et le diagnostic clinique des PAVM.

1.2.6.1.2. Sondes trachéales munie d/un ballonnet «double contour» en guayule latex

Les ballonnets «double contour» en guayule latex de ces sondes ne nécessitent qu’une
petite quantité d’air pour assurer une étanchéité. La paroi extérieure du ballonnet en guayule

latex assure une parfaite étanchéité et adhere a la trachée sans formation de microsillons (171).

; i PVC cuff
= Gel
S5 / Guayule latex cuff
3 Tracheal
/_ cartilage

Tracheal
mucosa

ETT lumen —"
ETT wall

Figure 21. Ballonnet «double contour» en guayule latex (Référence 171).

Dans une étude in vitro, Zannela et col. (228) ont évalué les effets de ces ballonnets
sur les fuites par rapport aux ballonnets en PVC et a ceux en polyuréthane. Quand la PEP était
a zéro, condition la plus favorable aux fuites, seuls les ballonnets en guayule latex ont permis

d’obtenir une prévention totale des fuites. Cependant, la différence du volume de fuites n’était
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pas significative entre les sondes munies de ces ballonnets et celles munies d’un ballonnet en

polyuréthane. De plus, a ce jour aucune donnée clinique n’est disponible.

1.2.6.1.3. Sondes trachéales munies d (un ballonnet conique

La taille de la trachée est variable, rendant difficile le choix d’une taille de sonde
adéquate avec un ballonnet adapté a la taille de la trachée. La forme conique du ballonnet
permet d’obtenir une zone de contact complet avec la trachée, quelle qu’en soit la taille.

Deux études in vitro ont évalué I’'impact de la forme conique comparé a la forme
cylindrique sur le risque de survenue de fuites autour du ballonnet. Dave et col. (227) ont
démontré que les sondes munies d’un ballonnet conique en polyuréthane étaient équivalentes
a celles munies d’un ballonnet cylindrique en polyuréthane pour les trachées de petite taille.
Par contre, la forme conique était plus efficace que la forme cylindrique pour contenir les
fuites autour du ballonnet dans les trachées de grande taille. Cependant, Zanella et col. (228)
n’ont pas retrouvé de différence concernant le volume de fuites autour du ballonnet entre les
ballonnets en polyuréthane de forme conique et ceux de forme cylindrique.

Une étude animale publiée uniquement sous forme d’abstract a évalué I’impact de la
forme du ballonnet sur les fuites de bleu de méthyléne (207). 14 porcs ont été ventilés pendant
3 heures (7 intubés avec une sonde munie d’un ballonnet en PVC de forme standard (Hi-Lo)
et 7 avec une sonde munie d’un ballonnet en PVC de forme conique (TaperGuard). Les fuites
de bleu de méthyléne étaient significativement moins importantes chez les animaux intubés
avec une sonde munie d’un ballonnet de forme conique que chez ceux intubés avec une sonde

munie d’un ballonnet de forme standard.

1.2.6.1.4. Sondes trachéales munies dun ballonnet petit volume/basse pression

L’impact de 1’utilisation de sondes trachéales munies d’un ballonnet en silicone petit-

volume/basse-pression (PVBP) sur les microinhalations a été récemment étudié¢ (9). Ces
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ballonnets assurent une étanchéité parfaite avec un niveau de Py, acceptable (<30 cmH,0).
Young et col. ont évalué ces ballonnets in vitro chez des patients nécessitant une anesthésie
générale (n=38), puis dans une ¢tude randomisée en réanimation (n=67) (9). L’ensemble des
résultats de ces études montre que ces sondes réduisent significativement les microinhalations.
Il convient de préciser que ces sondes sont munies d’un systéme d’aspiration sous glottique et
d’une régulation continue de la Pyy. La encore, il est difficile d’évaluer les effets spécifiques
de chacun de ces moyens de prévention et d’attribuer les résultats constatés au seul ballonnet.
A notre connaissance aucune étude clinique randomisée n’a évalué les effets de ces sondes sur
I’incidence de PAVM. Cependant une étude rétrospective observationnelle de la méme équipe
portant sur 53 patients intubés avec une sonde PVBP rapporte un taux de PAVM a zéro (235).
A noter que 83% des patients de cette étude ont été réintubés de maniére programmée sur

guide afin de bénéficier de ces sondes.

1.2.6.1.5. Sondes trachéales munies d(un canal d aspiration sous glottique

L’aspiration sous glottique a été proposée pour empécher les microinhalations des
sécrétions accumulées en amont du ballonnet et prévenir la colonisation des voies
respiratoires inférieures et les PAVM. Alors que plusieurs études cliniques ont évalué
I’impact de 1’aspiration sous glottique sur la survenue de PAVM, une seule étude
expérimentale a évalué son impact sur les microinhalations. Berra et col. (236) ont conduit
une étude animale chez le mouton intubé et ventilé pendant 72 h afin de déterminer I’impact
de I’aspiration sous glottique continue < 20 cmH,O sur la colonisation trachéobronchique en
position proclive a 30° (n=7) ou en position de Trendelenburg (n=7). 8 animaux intubés avec
une sonde d’intubation Hi-Lo sans aspiration sous glottique et ventilés pendant 72 h en
proclive 30° ont servi de groupe contrdle. L aspiration sous glottique en position proclive 30°
n’a pas modifi¢ de maniere significative la colonisation trachéobronchique en comparaison

avec les animaux sans aspiration sous glottique ventilés dans la méme position. Par contre,
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I’aspiration sous glottique en position de Trendelenburg a permis de réduire significativement
la colonisation trachéobronchique par rapport au groupe contrdle. Les auteurs soulignaient
que dans une ¢étude antérieure, ils avaient obtenu une réduction significative de la colonisation
en position de Trendelenburg sans aspiration sous glottique (237).

Plusieurs études cliniques ont retrouvé des résultats contradictoires concernant
I’impact de I’aspiration sous glottique sur la prévention des PAVM. Une méta analyse récente
de ces études a retrouvé un effet bénéfique de 1’aspiration sous glottique sur 1’incidence de

PAVM sans que cet effet s’accompagne d’une réduction de la mortalité (232).
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Figure 22. Impact de llaspiration sous glottique sur llincidence de PAVM, la mortalité et

le risque de PAVM précoce (Référence 232).

Deux études cliniques randomisées bien conduites ont confirmé les résultats de cette
méta analyse. La premicre a été¢ réalisée aupres de patients de chirurgie cardiovasculaire
(n=740) (231). Alors que I’aspiration sous glottique continue ne modifiait par le risque
d’acquisition d’une pneumonie postopératoire, elle permettait de réduire significativement le
risque de PAVM dans le sous groupe de patients nécessitant une intubation et une ventilation

mécanique > 48 h. La deuxiéme est une étude multicentrique frangaise portant sur 333

65



patients (230). L’aspiration sous glottique discontinue était associée a une réduction
significative de I’incidence de PAVM confirmée par la microbiologie (25 /169 patients
[14,8%] dans le groupe aspiration sous glottique versus 42 / 164 [25,6%] dans le groupe
contrdle, p = 0,02, réduction du risque relatif [IC a 95%] de 42.2% [10,4-63,1]), qu’elle soit
précoce (1,2% versus 6,1%, p =0,02) ou tardive (18,6% versus 33% p = 0,01).

L’obstruction du canal d’aspiration sous glottique est un probléme fréquemment
observé lors de I’utilisation des sondes d’intubation munies de ce systeme (238). Cette
obstruction par des sécrétions ou par la muqueuse trachéale dépend de la viscosité des
sécrétions, du caractére continu ou discontinu de 1’aspiration et de I’intensité de cette derniére.
Une étude in vitro récente a comparé les trois sondes trachéales disponibles permettant de
réaliser une aspiration sous glottique (239). Avec une aspiration douce continue ou une
aspiration forte discontinue, la sonde ISI (Teleflex Medical, Research Triangle Park, NC) a
permis d’aspirer la salive artificielle plus rapidement (p<0,001) que la sonde SACETT
(Smiths Medical ASD Inc, Weston, MA) et la sonde Hi-Lo Evac (Mallinckrodt Medical, St
Louis, Mo). En ce qui concerne 1’aspiration du mucus artificiel, la sonde ISI était plus efficace
que les deux autres quand 1’aspiration était forte et intermittente. Lors de 1’aspiration douce
continue du mucus artificiel, le canal d’aspiration sous glottique des sondes SACETT et
EVAC ¢était obstrué contrairement a celui de la sonde ISI, qui permettait de n’aspirer que
lorsque I’aspiration était maximale. Par contre, sur un modele trachéal comportant une
membrane postérieure flexible, la sonde ISI était plus fréquemment obstruée que les deux
autres sondes. La conclusion des auteurs était que les sondes ISI s’obstruaient moins avec le

mucus mais davantage avec la muqueuse trachéale que les autres sondes.

1.2.6.1.6. Régulation continue de la Pyy

Récemment, plusieurs appareils permettant de réguler de maniere continue la Py, ont

¢été décrits et commercialisés. Duguet et col. (180) ont réalisé une étude randomisée de type
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cross-over afin d’évaluer I’efficacité d’un régulateur de pression pneumatique (Nosten®) sur
9 patients de réanimation. Les patients ont bénéfici¢ d’une régulation manuelle de la Py, avec
un manometre pendant 24h et d’une régulation continue de la Py, par le régulateur

pneumatique pendant 24 h. L’ordre de ces deux périodes était randomisé.

mobile weight
fixed weight
endotracheal cuff

Figure 23. Régulateur de pression pneumatique connecté au ballonnet de la sonde

trachéale (Référence 180).

Les auteurs ont démontré que ce régulateur de pression permettait de supprimer les
périodes de souspression ou de surpression ballonnet et de réduire de maniére significative le
coefficient de variation de la Pyy (3617 versus 12+5% pendant la période régulation par

manometre et régulation continue, respectivement, p<0,001)
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Figure 24. Py, pendant deux périodes de 24 h, avec manométre (a) ou avec régulation

continue de la Py, (b) (Référence 180).

Une autre ¢tude a évalué ’efficacité d’un régulateur de pression élaboré localement a
partir d’une pompe d’aquarium d’abord in vitro puis chez 8 patients de réanimation (240). Les
auteurs ont démontré que cet appareil permettait d’obtenir une régulation continue efficace de
la Py, avec une variation de cette derniére ne dépassant pas 2 cmH,0O pendant la période de
régulation continue.

A notre connaissance aucune étude n’a évalué I’impact chez I’homme de la régulation
continue de la Py, sur la survenue de microinhalations. Cependant deux études, 1’une in vitro
et ’autre chez I’homme, ont évalué¢ I’impact de la régulation continue de la Py, sur la
survenue de fuites et de PAVM, respectivement. Weiss et col. (241) ont démontré que la
régulation continue de la Py, utilisant différents régulateurs de pression permettait de réduire

significativement les fuites d’air autour du ballonnet. Valencia et col. (242) ont conduit une
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¢tude randomisée portant sur 142 patients intubés avec une sonde munie d’un ballonnet en
PVC afin de déterminer I’impact de la régulation continue de la Py, sur la survenue de PAVM.
Bien que I’appareil utilisé eut permis de réduire significativement le nombre d’épisodes de
souspression du ballonnet, I’incidence de PAVM ¢était comparable dans les deux groupes
(15% versus 15%, p=0,89). Les auteurs ont expliqué ce résultat négatif par la position demi
assise de tous les patients inclus dans 1’étude. Cependant, une autre explication pourrait étre la
nature de I’appareil utilisé pour la régulation continue de la Py,. Dans I’étude de Weiss et col.
(241) discutée ci-dessus, ce type d’appareil pouvait provoquer une chute importante de 1a Py
aprés des épisodes de toux ou de mobilisation du patient en raison d’une correction trop

rapide des épisodes de surpression.

1.2.6.2. Modulation de la ventilation mécanique

Plusieurs études in vitro et une étude chez I’homme ont démontré que la PEP réduisait
significativement la microinhalation des sécrétions accumulées en amont du ballonnet
(172,228,182,8). L’explication la plus probable des effets bénéfiques de la PEP est que cette
derni¢re contrebalance les effets de la pression atmosphérique et de la gravité, qui favorisent
la progression des sécrétions vers les voies respiratoires inférieures, surtout pendant la phase
expiratoire, alors que les pressions dans les voies aériennes sont les plus basses. Une étude
multicentrique randomisée récente a évalué les effets d’'une PEP sur la survenue de PAVM
chez les patients présentant une radiographie thoracique normale et un rapport PaO2/Fi02>
250 mmHg (243). Les patients ont ét¢ randomisés pour recevoir une PEP a 5-8 cmH,0 (n=66)
ou pas de PEP (n=65). L’utilisation d’'une PEP était associée a une réduction significative de
I’incidence de PAVM (9% versus 24%, RR [IC a 95%] 0,37 [0,15-0,84], p=0,017) sans que
cette réduction soit associée a une réduction de la mortalité. Les patients du groupe

bénéficiant d’une PEP ont présenté moins d’hypoxie (19% versus 54%, p<0,001). Le
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pourcentage des patients ayant développé un syndrome de détresse respiratoire aigu€ (SDRA),
un barotraumatisme ou une atélectasie €tait similaire dans les deux groupes.

Le mode ventilatoire a ¢été identifi€¢ comme facteur pouvant influencer les
microinhalations dans une étude in vitro discutée précédemment (172). De plus, une étude
récente portant sur 14 patients trachéotomisés a évalué¢ 1’impact du mode ventilatoire sur les
microinhalations diagnostiquées par le bleu de méthyléne (244). Les auteurs ont constaté que
les microinhalations étaient significativement plus fréquentes en mode pression controlée
qu’en mode volume assisté contrdlé. L’une des explications possibles est la meilleure
coordination entre la respiration et la déglutition en pression contrélée. Selon cette hypothése
la déglutition se fait pendant la phase ou les pressions dans les voies respiratoires sont les plus
basses, favorisant ainsi la progression des sécrétions accumulées en amont du ballonnet vers
les voies respiratoires inférieures.

L’intubation est le facteur de risque le plus important de microinhalations chez les
patients en réanimation. Il parait évident que 1’utilisation de la ventilation non invasive (VNI)
représente une alternative séduisante permettant de réduire les microinhalations et les PAVM.
Plusieurs ¢études récentes ont d’ailleurs démontré que la VNI permettait de réduire
significativement 1’incidence de PAVM par rapport a la ventilation invasive (245,246). 11
convient de rappeler que les indications et les contre-indications de la VNI doivent

évidemment étre respectées.

1.2.6.3. Position du patient

Trois positions du patient de réanimation ont été¢ ¢tudiées comme stratégie préventive
possible des microinhalations et des PAVM: la position demi assise, le décubitus ventral et la
position de Trendelenburg. Torres et col. (53) ont réalisé une étude randomisée de type cross
over chez 19 patients intubés et bénéficiant d’une alimentation entérale. Le **™Tc a été utilisé

comme marqueur de microinhalations et a été ajouté a 1’alimentation entérale. Les patients ont
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¢été placés en position demi assise ou décubitus dorsal strict pendant deux périodes de 24 h.
Toutes les aspirations trachéales ont été collectées afin de déterminer la quantité de *™Tc. Les
auteurs ont conclu que le décubitus dorsal strict et le temps passé en cette position étaient
significativement associés aux microinhalations du contenu gastrique. Ces résultats ont été
confirmés par une étude ultérieure par la méme €quipe utilisant la méme méthodologie et
suggérant que malgré la diminution des microinhalations en position demi assise par rapport
au décubitus dorsal strict, celles-ci restent fréquentes méme en position demi assise (54).

Une méta analyse récente s’est intéressée aux études randomisées contrdlées
concernant la relation entre la position du patient et la survenue de PAVM (247). La méta
analyse des trois études randomisées (63,64,248) incluant 337 patients et comparant la
position demi assise au décubitus dorsal strict montrait une réduction significative du risque

de PAVM en faveur de la position demi assise (OR [IC a 95%] 0,47 [0,27-0,82]).

Study Semirecumbent Supine OR (fixed) Weght OR (foced)

i N 8% % 95% CI
Drakulovic 3/39 16/47 —-— 36.83 0.16 [0.04, 0.61]
Van Nieuwenhoven 16/112 20/109 —a— 47.77 0.74 [0.36, 1.52)
Keeley 6/17 7/13 ¢ - 15_40 0.36 [0.08, 1.62]
Total (95% CI) 168 169 ~esplfffEn 100_00 0.47 [0.27, 0.82]
Total events: 24 (Semirecumbent). 43 (Supine)
Test for heterogenetty: Ch = 4.19, df = 2 (P=.12), P = 52.2%
Test for overall effect: 2 = 2.64 (P = .008)

01 02 s 1 2 5 10
Favours semirecumbent  Favours supine

Figure 25. Résultats de la méta analyse concernant les études comparant le décubitus

dorsal a la position demi assise (Référence 247).

La méta analyse des quatre études randomisées (249,250,251,252) incluant 1018

patients et comparant le décubitus ventral a la position proclive n’a pas retrouvé de différence

significative concernant I’incidence de PAVM. Une étude récente non incluse dans cette méta
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analyse, utilisant une large base de données et comparant le décubitus ventral a la position

demi assise a retrouvé des résultats similaires (253).

Total events: 123 (Prone posdion), 131 (Supine postion)
Test for heterogenety. Chf = 3.81, df =3 (P= 28), F=21.3%
Test for overal effect. Z = 1.47 (P =.14)

Study Prone postion Supine posion OR (fixed) Weight OR (fixed)

N N 95% CI % 5% C
Beuret 11/25 14/28 —_-;,-— 7.83 0.67 [0.22, 2.03]
Guern B6/413 51/378 76.68 0.82 [0.88, 1.14)
Voggenrevet 13721 17/1% T 6.93 0.1% [0.03, 1.0€6)
Mancebo 14/78 9/80 —— 8.36 1.2e [0.81, 3.20]
Total (95% CI) 535 483 - 100.00 0.80 [0.60, 1.08)

01 02 05 1 2 5 10
Favours Prone  Favours supine

Figure 26. Résultats de la méta analyse concernant les études comparant le décubitus

ventral a la position demi assise (Référence 247).

Trois études animales récentes (237,236,254) ont suggéré que le maintien de
I’extrémité de la sonde d’intubation en dessous de la trachée pourrait étre plus efficace que la
position demi assise pour prévenir les microinhalations et les bronchopneumonies. La gravité
influence en effet la clairance mucociliaire. Quand la trachée est verticale, le flot de mucus
descendant vers les voies respiratoires inférieures est une source importante de contamination
bactérienne.

Une étude de faisabilité a comparé les patients (n=10) en décubitus latérohorizontal
aux patients en position demi assise (n =10) (10). Les auteurs n’ont pas constaté de différence
significative concernant les microinhalations documentées par un dosage qualitatif de pepsine
dans les aspirations trachéales, I’incidence de PAVM, la durée de ventilation mécanique ou la
mortalité. Cependant, les patients en décubitus latérohorizontal présentaient significativement
plus de jours vivants sans ventilation mécanique. Les limites de cette étude sont le petit

nombre de patients étudiés et le dosage qualitatif de la pepsine. Une étude multinationale
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randomisée prévoyant d’inclure 800 patients afin de déterminer 1’impact de cette position sur

la survenue de PAVM vient de commencer (ClinicalTrials.gov NCT01138540).

Figure 27. Position de décubitus latérohorizontal (Référence 10).
Cette position est obtenue avec llaide dlun support positionné derriere le torse. Le lit est

horizontal et le patient est tourné dlun coté vers llautre toutes les 2 a 4 heures.

1.2.6.4. Modulation de l1lalimentation entérale

Quelques mesures préventives concernant 1’alimentation entérale et visant a réduire les
régurgitations et les vomissements pourraient aider a réduire les microinhalations. La mesure
du volume résiduel gastrique a été proposée pour éviter la distension gastrique et les
microinhalations. Une étude observationnelle portant sur 153 patients a déterminé les facteurs
indépendamment associés a 1’intolérance digestive haute définie par un résidu gastrique de
150-500 mL a deux reprises, un résidu gastrique > 500 mL ou des vomissements (255). La
sédation (OR [IC a 95%] 1,78 [1,17-2,71], p=0,007) et I’utilisation de catécholamines (1,81

[1,21-2,70], p=0,004) étaient indépendamment associées a 1’intolérance digestive haute. Les
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patients présentant une intolérance digestive haute avaient significativement plus de PAVM
(43% versus 24%, p=0,01), une durée de séjour en réanimation plus longue (23+£21 versus
15+16 j, p=0,007) et une mortalité plus élevée (41% versus 25%, p=0,03) comparés a ceux
qui n’en avaient pas. Par contre, deux ¢tudes randomisées n’ont pas confirmé ces résultats. La
premicre est une étude portant sur 40 patients en réanimation, qui a évalué I’impact de 1’arrét
de l’alimentation entérale si le résidu gastrique était > 400 mL versus > 200 mL sur les
régurgitations et les microinhalations diagnostiquées par fluorométrie permettant de détecter
la présence d’une couleur jaune dans les aspirations oropharyngées et trachéales provenant du
produit fluorescent ajouté a I’alimentation entérale (256). Aucune différence significative n’a
été retrouvée entre les deux groupes concernant les régurgitations, les microinhalations ou les
PAVM. Quelques limites de cette é¢tude doivent étre soulignées. Le petit nombre de patients
étudiés, 'utilisation d’un marqueur qualitatif de microinhalations et 1’absence d’information
sur les facteurs confondants, notamment la position de la téte du lit et la sédation. La
deuxiéme est une étude multicentrique portant sur 329 patients intubés, ventilés et recevant
une alimentation entérale par sonde gastrique, qui a comparé I'impact de Dl’arrét de
I’alimentation entérale si le résidu gastrique est >500 mL versus > 200 mL sur la survenue de
complications gastrointestinales, 1’apport calorique, la durée de ventilation mécanique et
I’incidence de PAVM (257). Alors que I’apport calorique quotidien était significativement
plus élevé dans le groupe résidu gastrique > 500 mL comparé au résidu gastrique > 200 mL,
aucune différence significative n’a été retrouvée concernant les autres parameétres étudiés,
notamment les PAVM.

L’utilisation de prokinétiques comme 1’érythromycine ou le metoclopamide permet de
réduire le résidu gastrique et le reflux gastrocesophagien et d’augmenter I’apport calorique
chez le patient de réanimation (258). Cependant I’impact de ces prokinétiques sur les

microinhalations et les PAVM n’est pas connu.
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L’alimentation entérale par sonde nasoduodénale ou sonde de gastrostomie a été
suggérée pour améliorer la tolérance de 1’alimentation entérale, réduire 1’incidence des
vomissements et des PAVM. Heyland et col. (13) ont conduit une étude randomisée afin de
déterminer I’impact de 1’alimentation entérale par sonde postpylorique (n= 21) comparée a
I’alimentation entérale par sonde nasogastrique (n=12) sur les régurgitations et les

microinhalations du liquide gastrique diagnostiquées par ’ajout de ™

Tc. Alors que les
régurgitations ¢étaient significativement moins fréquentes dans le groupe alimentation
postpylorique comparé au groupe contrdle, la différence entre les deux groupes n’était pas
significative en ce qui concerne les microinhalations du liquide gastrique. Une autre étude
randomisée portant sur 51 patients et utilisant la méme méthodologie n’a pas retrouvé de
différence significative concernant 1’incidence de microinhalations entre les patients recevant
une alimentation entérale par sonde nasogastrique ou par sonde postpylorique (12). Plusieurs
é¢tudes ont comparé I’impact de I’alimentation postpylorique a celui de 1’alimentation
gastrique sur la survenue de PAVM. Trois méta analyses sur ce sujet ont retrouvé des résultats
contradictoires (259,260,261). Seule la méta analyse de Heyland et col.(259) a retrouvé une
différence significative de 1’incidence de PAVM en faveur de I’alimentation postpylorique.
Trois études randomisées (portant sur 121, 104 et 104 patients, respectivement) publiées apres
ces méta analyses ont également retrouvé des résultats contradictoires (262,263,264). Alors
que Hsu et col. (262) et Acosta-Escribano et col. (263) ont retrouvé une réduction
significative de I’incidence de PAVM chez les patients recevant une alimentation
postpylorique comparée a I’alimentation par sonde gastrique, White et col. (264) n’ont pas
retrouvé de différence significative de PAVM entre les deux groupes.

Dans I’étude précédemment discutée de McClave et col. (256) comparant 1I’impact du
volume résiduel gastrique sur les microinhalations, les auteurs ont constaté que les patients

qui avaient une gastrostomie présentaient significativement moins de régurgitations que ceux

75



qui avaient une sonde nasogastrique. Cependant, aucune randomisation n’a été¢ réalisée
concernant ce parametre et la réalisation de la gastrostomie était laissée a la discrétion des
médecins. De plus, les auteurs n’ont pas retrouvé de différence significative entre les deux
groupes concernant les microinhalations. Une autre étude randomisée récente a comparé
I’alimentation entérale par sonde de gastrostomie réalisée précocement dans les 24 h suivant
I’intubation (n=20) a une alimentation entérale administrée par sonde nasogastrique (n=21)
(187). L’incidence de PAVM ¢tait significativement moins ¢élevée dans le groupe
gastrostomie comparé au groupe contrdle (12% versus 44%, p<0,05). Le petit nombre de
patients inclus et le caractére monocentrique de 1’étude incluant uniquement des patients
souffrant d’un traumatisme cranien incitent a la prudence lors de I’interprétation des résultats,

ce qui souligne I’intérét de réaliser d’autres études sur ce sujet.

1.2.6.5. Facteurs de risque modifiables liés au patient

Comme précisé précédemment, ’intubation est le facteur de risque principal de
microinhalations chez le patient de réanimation. Il est donc logique de proposer une stratégie
visant a diminuer la durée de I’intubation afin de prévenir les microinhalations. Plusieurs
¢tudes observationnelles ont souligné un lien entre la sédation et la durée de ventilation
mécanique invasive (265,266). De plus, des études randomisées ont souligné I’intérét d’un
arrét quotidien de la sédation (267,268) ou d’un protocole de sédation piloté par les
infirmieres (269) afin de réduire la durée de ventilation mécanique. Une étude récente va
jusqu’a proposer un protocole de «non sédation», qui consiste en l’utilisation courte de
propofol chez certains patients, évitant ainsi une sédation plus lourde (270). Les patients du
groupe «non sédation» avaient une durée de ventilation mécanique significativement plus
courte que ceux du groupe sédation conventionnelle.

Les études évaluant les mesures préventives de microinhalations sont présentées dans

les deux tableaux suivants.
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Tableau 3. Etudes in vitro et animales sur les mesures préventives des microinhalations

Mesure
préventive

Ballonnet en
polyuréthane

Ballonnet en latex
guayule

Ballonnet petit
volume/basse
pression

Ballonnet de
forme conique

Régulation
continue de la Pyy

PEP

Mode ventilatoire

Aspiration sous
glottique

Position
latérohorizontale

ler auteur (Réf)

Dullenkopf (169)
Dave (227)
Zanella (228)
Lucangelo (8)
Ouanes (182)

Zanella (171)
Zanella/2011 (228)

Young (9)

Dave (227)

Zanella (228)

Lichtenthal (207 )

Weiss (241)

Lucangelo (8)
Pitts (172)

Zanella (228)
Ouanes (182)

Pitts (172)

Berra (236)

Berra (236)
Panigada (237)
Bassi (254)

Résultats

Diminution des fuites autour
du ballonnet comparé au PVC

Diminution des fuites autour
du ballonnet comparé au PVC
Pas de différence comparé au
polyuréthane

Diminution des fuites autour
du ballonnet comparé au PVC

-Sur trachée de large diamétre:
ballonnet en polyuréthane de
forme conique plus efficace
que ballonnet en polyuréthane
de forme cylindrique

-Meilleure étanchéité avec
ballonnet conique en PVC
compar¢ au ballonnet
cylindrique en PVC

-Pas de différence entre les 2
types de ballonnets en
polyuréthane

Réduction significative des
microinhalations compar¢ aux
ballonnets de forme standard

Régulation continue de la Py,
plus efficace que la régulation
par un manomeétre concernant
les fuites d’air

-La PEP réduit
significativement les fuites qui
sont inversement corrélées au
niveau de PEP

Fuites liquidiennes plus
importantes en mode pression
contrdlée qu’en mode volume
controlé

Pas d’impact significatif sur la
colonisation
trachéobronchique

Réduction de la colonisation
trachéobronchique par rapport
a la position demi assise ou
décubitus ventral

PVC: polychlorure vinyle, PEP: pression expiratoire positive.

Commentaire

Pas de fuite méme en 1’absence de
PEP

-Sur trachée de petite taille: pas de
différence significative entre les
deux formes de ballonnet

Trachée et sonde d’intubation de
taille différente comparées a celles
utilisées par Dave (Réf)

L’ajustement rapide de la Py,
interfére avec les propriétés des
ballonnets HVBP et favorise les
fuites

La PEP contrebalance la pression
hydrostatique du liquide au dessus
du ballonnet prévenant ainsi la
progression du liquide vers les
voies respiratoires inférieures

Pour un volume courant donné, la
pression inspiratoire maximale est
plus élevée en ventilation en mode
pression qu’en mode volume

Lésions trachéales ischémiques
chez les animaux recevant de
I’aspiration sous glottique
comparés aux témoins

La gravité influence les
mouvements des secrétions
oropharyngées. Quand la trachée
est au dessus du plan horizontal,
les sécrétions progressent vers les
voies respiratoires inférieures et
augmentent le risque de
colonisation de ’arbre
trachéobronchique.
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Tableau 4. Etudes humaines sur les mesures préventives des microinhalations

Mesure
preventive

Ballonnet en
polyurethane

Arrét de la
nutrition entérale
pour un
RG>400ml vs
RG>200ml

Alimentation
postpylorique

Position demi
assise

Position
latérohorizontale

Ballonnet petit
volume/basse
presssion

ler auteur (Réf)

Lucangelo (8)

McClave (256)

Esparza (12)

Heyland (13)

Torres (53)
Orozco-Levi
(54)

Mauri (10)

Young (9)

Nbre patients/
dessin de I’étude

40/randomisée
controlée

40/randomisée
controlée

44/randomisée
controlée

33/randomisée
controlée

19/cross over

15/ cross over

20/ étude avant-
apres

38/randomisée
controlée

67/ cohorte
observationnelle

PEP: pression expiratoire positive, RG: résidu gastrique

Résultats

Réduction significative
des microinhalations de
bleu de méthyléne

Pas de différence
significative concernant
I’incidence de
régurgitation ou de
microinhalations

Pas de différence
concernant I’incidence de
microinhalations

-Réduction significative
de I’incidence de
régurgitation

-Pas de différence
concernant 1I’incidence de
microinhalations

-Réduction significative
de I’incidence de
microinhalations

-Réduction significative
de I’incidence de
microinhalations

-Pas de différence
concernant 1’incidence de
microinhalations du
contenu gastrique
Réduction significative
des microinhalations du
bleu de méthylene

Commentaires

-Effet bénéfique additionnel de
la PEP

-Evaluation qualitative des
microinhalations

-Billes jaunes ajoutées a
I’alimentation entérale et
détectées dans les sécrétions
oropharyngées et les aspirations
trachéales

-Les patients présentant une
gastrostomie d’alimentation
avaient une incidence de
régurgitation significativement
moindre que les autres, sans
différence concernant les
microinhalations

Technétium 99-sulphur colloide
ajouté a I’alimentation entérale

Technétium 99-sulphur colloide
ajouté a I’alimentation entérale

Technétium 99-sulphur colloide
ajouté a I’alimentation entérale

Technétium 99-sulphur colloide
ajouté a I’alimentation entérale

-Mesure qualitative de la
pepsine

-Etude de faisabilité

Evaluation qualitative des
microinhalations
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1.3. Ischémie trachéale liée a llintubation

1.3.1. Incidence des lésions laryngotrachéales post-intubation

Peu d’études se sont intéressées a I’incidence des Iésions laryngotrachéales post-
intubation. Deux études récentes ont permis de démontrer que les 1ésions laryngées post-
intubation restaient fréquentes et concernaient 73 a 80% des patients intubés. Tadié et col.
(271) ont réalisé¢ une étude prospective observationnelle portant sur 136 patients intubés > 24h.
Une fibroscopie laryngée a été réalisée dans les 6 heures suivant 1’extubation. La durée
médiane (min, max) d’intubation était de 3 j (24h, 56 j). 73% des patients avaient au moins
une lésion laryngée (cedéme, ulcére, granulome ou paralysie d’une corde vocale). L’cedéme
¢tait ’anomalie la plus fréquente (54% des patients), suivi par ['ulcére (33%), la paralysie
d’une corde vocale (19%) et le granulome (11%). La durée d’intubation (OR [IC a 95%] 1,11
[1,02-1,21]) et la curarisation au moment de [D’intubation (0,13 [0,01-0,99]) étaient
indépendamment associés a la survenue de 1ésions laryngées. Une dyspnée laryngée a été
diagnostiquée chez 18 (13%) patients en post-extubation et était associée (p<0,001) a la
présence d’cedéme laryngé ou d’anomalies de la mobilit¢ des cordes vocales. Ces 1ésions
¢taient associées a la durée d’intubation (1,05 [1,01-1,09), a I’intubation en urgence (2,7 [1,2-

6,4]) et au rapport taille du patient/taille de la sonde d’intubation (0,97 [0,95-0,99]).
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Figure 28. Lésions laryngées post-extubation (Référence 271).

[l deme laryngé non obstructif (gauche), granulome de la corde vocale droite (droite).

Megarbane et col. (272) ont réalis¢ une étude prospective portant sur 266 patients
intubés pour intoxication médicamenteuse afin de déterminer I’incidence et les facteurs de
risque de lésions laryngées dans cette population. La durée médiane (25°™, 75°™ centiles)
d’intubation était de 24h (13-52h). Une dyspnée laryngée a été diagnostiquée en post-
extubation chez 9% des patients avec nécessité de réintubation chez 2% d’entre eux. Une
fibroscopie laryngée a été réalisée chez 209 (79%) patients dans les 24 h suivant I’extubation.
80% des patients présentaient au moins une lésion laryngée en fibroscopie. L’cedéme laryngé
¢tait la lésion la plus fréquente (65%), suivi par 'ulceére (31%), le granulome (7%), la
diminution de la mobilité des cordes vocales (3%) et la subluxation des aryténoides (2%). La
régression logistique a permis d’identifier deux facteurs de risque de Iésions laryngées post-

extubation: le sexe féminin (OR [IC a 95%] 2,6 [1,3-5,3]) et la duré¢ d’intubation >72h (6,4
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[1,5-27,6]). Seules les 1ésions ischémiques trachéales seront discutées dans les paragraphes
suivants.

A notre connaissance aucune ¢étude récente n’a évalué 1’incidence des lésions
ischémiques trachéales. Deux études datant du début des années 1980 ont rapporté une
incidence des lésions ischémiques trachéales variant de 31 a 95% chez les patients intubés
(7,273). Dans ces études des sondes d’intubation munies d’un ballonnet HVBP ont été
utilisées.

Stauffer et col. (7) ont examiné les 1ésions trachéales post-intubation en post mortem
chez 41 patients. L’cedéme et I’inflammation muqueuse étaient les Iésions les plus fréquentes
(88% des patients), suivies des ulceres (20%) et des hémorragies sous muqueuses (14%). La
majorité de ces Iésions étaient localisées au niveau de la zone de contact avec le ballonnet de
la sonde trachéale.

Kastanos et col. (273) ont conduit une étude prospective observationnelle portant sur
19 patients de réanimation nécessitant une intubation pour déterminer 1’incidence des 1ésions
laryngotrachéales. La fibroscopie réalisée dans les deux semaines suivant 1’extubation a
permis de diagnostiquer des lésions trachéales chez 6 (31%) patients. Des granulomes ont été
diagnostiqués chez 5 (26%) patients au niveau de I’extrémité de la sonde trachéale. Ces
granulomes étaient multiples, mesuraient jusqu’a 1,5 cm de diamétre et prédominaient au
niveau de la paroi trachéale antérieure. Un érythéme circulaire au niveau du ballonnet de la
sonde trachéale a ét¢ diagnostiqué chez 3 (15%) patients. Cet érythéme n’était pas
accompagné d’ulcere. La faible incidence des Iésions trachéales retrouvée dans cette étude est

probablement liée au délai important entre 1’extubation et la réalisation de la fibroscopie.
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Figure 29. Lésions ischémiques trachéales constatées en fibroscopie post-extubation
(données personnelles).
En haut: érythéeme diffus. Au milieu et en bas: lésions ischémiques avec une muqueuses

blanchdtre associées a des ulcérations.
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1.3.2. Physiopathologie des 1ésions ischémiques trachéales
1.3.2.1. Pression du ballonnet de la sonde trachéale

1.3.2.1.1. Mesure de la pression du ballonnet trachéal

Plusieurs études ont démontré que la Py, n’était pas systématiquement mesurée et
ajustée chez les patients intubés en réanimation, dans les services d’urgence ou les blocs
opératoires (179,177,174,175,274,275). Une étude récente s’est intéressée a 1’application des
mesures préventives de PAVM dans les services de réanimation dans 13 pays européens (276).
675 infirmicres et 872 médecins ont répondu au questionnaire comportant une vingtaine
d’items. 80% des réponses (87% des infirmieres et 75% des médecins) indiquaient que l1a Py
était surveillée régulierement. Ce pourcentage n’était que de 73% en France. Une autre étude
prospective observationnelle récente portant sur 1369 patients s’est intéressée aux erreurs
médicales rapportées par 70 services de réanimation en France (277). 1992 erreurs médicales
ont ¢t¢ rapportées chez 367 (26.8%) patients (2.1 erreurs / 1000 j d’hospitalisation). La
surpression du ballonnet trachéal (261 erreurs représentant 81 / 1000 j d’hospitalisation) était
la deuxieme erreur en terme de fréquence apres les erreurs d’administration d’insuline.
D’autres études ont démontré que la Py, mesurée avec un manometre était fréquemment hors
des valeurs recommandées (20-30 cmH,0) (178,278,176). Ces données suggerent que la Pyy
doit étre mesurée avec un manometre et ajustée afin d’éviter les complications liées a la
souspression et a la surpression du ballonnet. La palpation du ballonnet externe est utilisée par
certains médecins ou infirmiers pour estimer la Py,. Une étude récente portant sur 41
urgentistes travaillant dans 5 services d’urgences confirme que la sensibilité cette méthode est
faible (22%) et qu’elle doit étre abandonnée (279).

Une étude récente mesurant la Py, avec un manomeétre manuel s’est intéressée a son
évolution dans le temps (280). 88 séquences de mesure de la Py, ont été analysées. La Py a

été ajustée a 30 cmH,O, puis mesurée a H2, H4 et H6. Les auteurs ont constaté une
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diminution de la Py, de 10,7% a H2, 9,8% a H4 et de 4% a HS8. Il paraitrait logique de
proposer la mesure et 1’ajustement de la Py, de manicre plus rapprochée que toutes les 8 h.
Cependant, deux ¢tudes récentes ont démontré que la simple connexion du manometre
manuel au ballonnet extérieur est associée a une chute brutale de la Py, avec un risque de
microinhalation important (240,281). L’un des moyens proposés pour éviter la chute de la Py,
lors de la connexion du manométre est de mettre en place un robinet trois voies connecté a la
valve du ballonnet extérieur et permettant de brancher le manometre sans provoquer de chute
de pression. La sécurité et I’efficacité de cette manceuvre restent a évaluer.

Blanch a conduit une étude in vitro afin de déterminer 1’efficacité des manomeétres
manuels utilisés pour mesurer la Py, (281).Quatre manométres manuels utilisés dans les
services de réanimation ont été comparés au gold standard (appareil calibré d’analyse du
volume et de la pression) sur 10 sondes d’intubation en répétant les mesures 3 fois. Des
variations importantes ont ét¢ constatées dans la Py, mesurée avec ces appareils. Aucun de

ces appareils n’a mesuré la Py, correctement de maniére constante.

Figure 30. Manométres manuels pour mesurer la Py, (Référence 281).

(A) Cuff-Mate 2, (B) Cufflator, (C) Cuff pressure inflator, (D) Endotest
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Les erreurs de mesure de la Py, a I’aide de ces manométres étaient plus importantes
pour les Py, €levées. Cependant, la mesure de la Py, était correcte dans la majorité des cas. La
mesure de la Py, par un manomeétre reste donc recommandée, car elle permet souvent d’éviter

les complications, du moins celles liées a la surpression du ballonnet.

Actual CP = 60

Actual CP = 40

Actual CP =20

Intracuff Pressure (cm H,0)

=

Cuff-Mate 2 Cufflator Endotest Cuff Pressure Indicator

Figure 31. Efficacité des manométres manuels dans la mesure d/une Py, a 60 (en noir),
40 (en pointillé) et 20 cmH,O (en gris) (Référence 281).
*n<0.05 comparés aux autres manometres. [1p <0.05 comparé a Cuff-Mate 2 et a Cuff

Pressure Indicator

Une étude prospective récente de type cross over portant sur 32 patients a évalué
I’impact de la surveillance continue de la pression ballonnet associée a un systeme d’alarme
sur I’incidence des souspressions et surpressions du ballonnet (282). La Py, a été enregistrée
en continu pendant deux périodes de 24h: une période de soins habituels et une période

intervention (alarme et ajustement). Les auteurs ont confirmé que la Py, diminuait avec le
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temps (p<0,001). Le pourcentage de mesures de la Py, hors norme (20-30 cmH,0) a
significativement diminué entre la période des soins habituels et la période d’intervention
(51,7% versus 11,1%, p<0,001). Cependant, une alarme a été déclenchée 35435 fois / patient /
J (7-190 fois / patient / j). De plus, la majorité de ces alarmes étaient liées a une augmentation
temporaire de la Py, en raison de toux, de mobilisation ou d’agitation et ne justifiaient pas une
intervention. De plus, I’ajout d’une alarme sonore supplémentaire en réanimation ne semble
pas approprié, les nuisances sonores étant I'une des sources d’inconfort, de manque de
sommeil et de stress post-traumatique pour les patients (283). Ces alarmes pourraient de
méme constituer une source d’inconfort et de burn-out pour 1’équipe soignante (284). La
charge en soins de cette intervention n’a pas été évaluée. Cependant, le nombre
d’interventions sur le ballonnet était de 843 fois / patient / J. Les auteurs ne précisaient pas le

nombre de déplacements de I’infirmiére pour vérifier si I’alarme nécessitait une intervention.

1.3.2.1.2. Facteurs influencant la pression du ballonnet trachéal

Plusieurs facteurs influencent la Py, notamment le volume d’air injecté dans le
ballonnet, la taille de la trachée et le rapport entre le diametre du ballonnet et celui de la
trachée. Hoffman et col. (285) ont conduit une étude portant sur 4 animaux intubés avec une
sonde N° 7 (Mallinckrodt, Hazelwood, MO) et anesthésiés, afin de déterminer la relation
entre le volume d’air injecté dans le ballonnet et la Py,. La quantité d’air injectée variait d’une
quantit¢ minimale permettant de détecter une Py, a une quantité nécessaire pour générer une
Ppai @ 120 cmH;0. La corrélation de Sperman entre le volume et la pression était de 0,969 ou
approximativement 97% suggérant une corrélation linéaire presque parfaite. Cette corrélation
se traduit par le fait que ’ajout d’une certaine quantité¢ d’air au-dela de la Py, maximale
recommandée (30 cmH,O) ne devrait pas générer une €élévation trés importante de la Pyy. Au

contraire si la corrélation entre le volume et la pression était logarithmique, I’injection d’une
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quantité d’air minimale au-dela de la Py, nécessaire pour obtenir une étanchéité aurait généré

une ¢lévation trés importante de la Pypy.
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Figure 32. Corrélation entre la pression et le volume du ballonnet (Référence 285).

Sengupta et col. (286) ont conduit une étude multicentrique portant sur 93 patients
nécessitant une intubation pour anesthésie générale. Les anesthésistes ayant en charge ces
patients n’étaient pas informés de 1’objectif de 1’étude et réalisaient les soins selon les
protocoles habituels. Une heure aprés le début de 1’anesthésie la Py, a été mesurée et le
ballonnet a été dégonflé en mesurant la quantité d’air qu’il contenait 0,5 ml d’air a été ensuite
injecté de manicre répétée jusqu’a l’obtention d’une Py a 20 cmH,O. Les auteurs ont
retrouvé une corrélation linéaire entre le volume d’air dans le ballonnet et la Py,. Par contre, il
n’y avait pas de différence significative entre le volume d’air mesuré dans le ballonnet et 1’age,

le sexe, la taille du patient ou la taille de la sonde d’intubation, suggérant que la taille de la
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trachée n’avait aucun impact sur la Py,. Cependant, le volume d’air injecté dans le ballonnet
en début d’intervention était variable et aucune conclusion définitive ne peut donc étre tirée.

Lichtenthal et Borg (287) ont conduit une ¢étude récente, dont les résultats sont
uniquement publiés sous forme d’abstract, afin de déterminer la relation entre le volume d’air
injecté dans le ballonnet, la taille de la trachée et la Py,. Quatre trachées animales de taille
différente (18 mm, 20 mm, 23 mm et 26 mm) ont été intubées avec 6 types différents de
sondes d’intubation N° 7,5 et maintenues hydratées par sérum salé isotonique. Les ballonnets
ont ét¢ gonflés par injection de 1 ml d’air, répétée jusqu’a un volume de 12 ml d’air ou une
Ppal minimale a 40 cmH,O. La relation entre le volume et la Py, était linéaire aprés une Py, a
30 cmH,0. Le diamétre trachéal influencait la quantité d’air nécessaire pour obtenir une Py,
donnée. Le type de ballonnet (HVBP versus PVHP) influengait la courbe pression/volume du
ballonnet. Les ballonnets en polyuréthane avaient une corrélation pression/volume moins
linéaire que les ballonnets en PVC en raison du caractére moins extensible du polyuréthane.

Bernhard et col. (288) ont réalisé une étude in vitro afin d’évaluer I’'impact des
caractéristiques physiques du ballonnet sur la Py,. 13 sondes trachéales N° 8, de marques
différentes ont été testées sur une trachée artificielle ventilée en volume contrélé avec un
ballonnet gonflé au minimum pour éviter les fuites aériennes. Les résultats montrent que le
diamétre du ballonnet, son épaisseur, sa compliance et sa géométrie, ainsi que la taille de la
trachée, la courbure de la sonde trachéale et sa position dans la trachée influencent la Py,.

La forme de la trachée est variable. Dans une étude autopsique réalisée sur 200
cadavres Mehta et Myat ont évalué la forme, la circonférence de la trachée et leurs relations
avec le sexe (289). Chez les femmes, la circonférence moyenne était de 57,5 mm (50-60 mm),
la forme elliptique était la plus fréquente (45%), suivie de la forme en C (38%). Chez les
hommes, la circonférence moyenne était de 68,7 mm (60-79 mm), la forme en U était la plus

fréquente (33%) suivie par la forme elliptique (21%).
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Figure 33. Forme de la trachée selon les résultats d une étude autopsique réalisée

sur 200 cadavres (Référence 289).

A gauche: 1) forme en D symétrique, 2) forme en U symétrique, 3) forme en U asymétrique,
4) forme en C symétrique, 5) forme en U symétrique, 6) forme en D asymétrique

A droite: 1) forme en C symétrique 2) forme elliptique asymétrique, 3) forme elliptique
symétrique, 4) forme circulaire, 5) forme triangulaire asymétrique, 6) forme triangulaire

symétrique.

Trachea Shape Distribution
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Figure 34. Distribution de la forme trachéale chez les hommes et les femmes

(Référence 289).
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La taille de la trachée varie en fonction du sexe et de la taille de I’individu. Chandler et
Crawley (290) ont réalis¢ une étude chez 120 patients nécessitant une intubation pour
anesthésie générale. Le diametre de la trachée a été estimé en utilisant le ballonnet des sondes
PVHP comme instrument de mesure. Le diametre moyen du ballonnet permettant d’obtenir
une étanchéité était de 16,2+1.2 mm et 20,8+2.3 mm chez les femmes et les hommes
respectivement. Afin d’obtenir une étanchéité avec les sondes HVBP, I’utilisation de sondes
munies d’un ballonnet de 20,5 mm et de 27,5 mm de diamétre (chez I’homme et la femme,

respectivement) est recommandée.

Nominal Tracheal Diameters
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Figure 35. Variations du diamétre de la trachée selon les résultats d/une étude réalisée

chez 120 adultes nécessitant une anesthésie (Référence 290).

La température du patient pourrait influencer la Pp,. Deux études réalisées chez des
patients devant bénéficier d’une chirurgie cardiovasculaire sous circulation extracorporelle
ont trouvé le méme résultat, indiquant que la Py, diminuait significativement pendant la
période d’hypothermie comparée a la période de normothermie (291). Ce résultat peut étre
expliqué par la loi de Gay-Lussac selon laquelle le volume d’un gaz refroidi diminue de

1/273°™ du volume original par degré de température en moins.
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Comme discuté précédemment, il existe une corrélation entre la Py, et la PIM. Chez
les patients présentant une diminution importante de la compliance pulmonaire 1’étanchéité
aérienne est obtenue au prix d’une surpression du ballonnet. Guyton et col. (292) ont réalisé
une étude in vitro afin d’évaluer la relation entre la compliance pulmonaire et la Py, 3 types
de sondes d’intubation HVBP de 2 tailles différentes (7 ou 8 mm) ont été étudiés grace aux
trachées artificielles ventilées avec une compliance a 100 ml/cmH,O ou a 15 ml/cmH,0. Le
ballonnet a été gonflé jusqu’a I’obtention de fuites représentant 5% ou 10% du volume minute.
Les auteurs ont constat¢ que la diminution de la compliance pulmonaire était
significativement associée a une élévation de la Py, de toutes les sondes d’intubation au
dessus du seuil recommandé, surtout quand les fuites aériennes étaient <10% du volume
minute. L’ augmentation la moins importante de la Py, a été constatée sur le ballonnet le plus

long.
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Figure 36. Relation entre la Py, et la compliance pulmonaire (Référence 292).
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Il convient de préciser que la Py, mesurée peut étre différente de la pression au niveau
de la muqueuse trachéale exercée par le ballonnet. Alors que pour les sondes d’intubation
HVBP une Py, a2 30 cmH,O génére une pression équivalente au niveau de la muqueuse
trachéale, pour une sonde munie d’un ballonnet PV/BP une Py, a 80 cmH,O génére une
pression au niveau de la muqueuse trachéale de 30 cmH,0 en raison d’une force ¢lastique au
niveau de la paroi du ballonnet de 50 cmH,O (293). Une étude récente s’est intéressée a la
relation entre le volume d’air injecté dans le ballonnet de la sonde d’intubation et la pression
exercée par ce dernier au niveau de la muqueuse trachéale. 19 cadavres ont été intubés avec
une sonde conventionnelle (Tyco Healthcare Nellcor Mallinckrodt) et la pression trachéale a
¢été directement mesurée en utilisant un capteur de pression (294). Les auteurs ont constaté
que l’augmentation du volume d’air inject¢ dans le ballonnet était associée a une
augmentation de la pression trachéale latérale pouvant excéder la pression de perfusion de la
muqueuse. Une autre une étude in vitro récente s’est intéressée a la relation entre la Pyy, la
pression trachéale et la pression dans les voies respiratoires (295). Les auteurs ont constaté
qu’il y avait une corrélation significative entre la Py, et la pression trachéale. Ils ont par
ailleurs calculé une formule basée sur la différence entre la Py, et la pression des voies
respiratoires qui pourrait étre utilisée afin de déterminer le degré d’obstruction de la sonde

trachéale.

1.3.2.1.3. Surpression du ballonnet et ischémie trachéale

Plusieurs études animales et une étude chez I’homme ont démontré que la surpression
ballonnet était associée a la survenue d’ischémie trachéale. Ces lésions sont plus importantes
avec les ballonnets PVHP qu’avec les ballonnets HVBP.

Nordin (296) a conduit une étude animale afin d’évaluer I’impact de la pression
trachéale latérale sur les 1ésion ischémiques liées a I’intubation. Des 1ésions superficielles ont

été constatées apreés 15 minutes d’intubation avec une pression trachéale a 27 cmH,0. Avec
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une pression trachéale a 68 cmH,0 il existait un dénudement partiel de la membrane basale.
Ces lésions s’aggravaient avec le temps (au-dela de 15 minutes). Au-dela de 15 minutes a une
pression trachéale latérale de 136 cmH,O0, il y avait des 1ésions incluant la membrane basale
et la muqueuse stromale qui étaient plus sévere avec le temps. L’auteur a conclu que les
Iésions constatées dépendaient plus de la pression exercée par le ballonnet sur la paroi
trachéale latérale que de la durée d’intubation si celle-ci était inférieure a 4 heures. Une autre
¢tude animale récente a évalué 1I’impact de la Py, sur les 1ésions ischémiques trachéales (297).
L’examen histologique des trachées a retrouvé une €rosion épithéliale avec infiltration sous
muqueuse de neutrophiles et hémorragies sous muqueuses. Ces Iésions €taient absentes ou
trés modérées chez les animaux qui avaient une Py, basse comparés avec ceux qui avaient une
Py élevée.

Plusieurs ¢tudes ont comparé les lésions trachéales provoquées par les sondes
d’intubation HVBP versus les sondes PVHP. Homi et col. (298) n’ont pas trouvé de
différence significative concernant la profondeur des 1ésions trachéales constatées chez les
animaux intubés avec une sonde HVBP comparées aux sondes PVHP. Par contre Loeser et
col. (299) ont trouvé des Iésions plus profondes mais moins étendues avec les sondes PVHP
par rapport aux sondes HVBP. Dans ces études le ballonnet était gonflé jusqu’a 1’obtention
d’une étanchéité.

L’impact de la pression trachéale latérale sur la perfusion trachéale a été étudié chez le
lapin et chez le chien. Dorbin et Canfield (300) ont démontré une réduction du débit sanguin
trachéal de 40-60% chez des chiens intubés avec une sonde PVHP. Nordin (296) a constaté
une ectasie sinusoidale dans la muqueuse trachéale chez le lapin avec une augmentation du
débit sanguin (X10) suivant I’intubation et avant gonflement le ballonnet. Cette hyperémie

était suivie d’une réduction du débit sanguin trachéal de 40% a une pression trachéale latérale
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de 27-82 cmH,0. La perfusion trachéale était extrémement réduite a une pression trachéale >
a 109 cmH,0.

Seegobin et Hasselet (168) ont réalis¢é une étude chez 40 patients nécessitant une
intubation pour anesthésie générale avec une sonde HVBP afin de déterminer I’impact de la
Pyvar sur la perfusion trachéale. La Py, a €té ajustée a 30 cmH,0, puis augmentée par palier de
10 cmH,0 jusqu’a 100 cmH,0. Aprés chaque augmentation de la Py, la zone de contact avec
le ballonnet a été photographiée avec un fibroscope a travers le ballonnet. Les auteurs ont
constaté que la perfusion de la muqueuse trachéale était réduite au dessus de 30 cmH,O et
totalement supprimée au dessus de 50 cmH,O. Ils ont également constaté que la réduction
maximale du flux sanguin se situait au niveau du contact du ballonnet avec les anneaux

trachéaux.

Figure 37. Effets de la pression du ballonnet sur la perfusion de la muqueuse trachéale
(Référence 168).

a) 30 cmH,0, b) 40 cmH-0, c) 50 cmH>0, d) 100 cmH>0

Deux ¢études utilisant des capteurs de pression placés au niveau de la zone de contact

avec le ballonnet et ailleurs dans la trachée ont démontré que la pression au niveau de la
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muqueuse était hétérogéne a l’intérieur de la zone au contact du ballonnet et entre cette
derniere et les autres zones (301,302). En effet, cette pression était plus élevée au niveau de la
paroi antérieure qu’a celui de la paroi postérieure. Ceci est probablement li¢ au fait que la
paroi trachéale antérolatérale cartilagineuse est moins élastique que la paroi membraneuse
postérieure. La prédominance des Iésions ischémiques trachéales au niveau de la paroi
antérieure peut donc s’expliquer par ces données. Ces études ont également démontré que la
position de la téte modifiait la Py, sans influencer la pression de la muqueuse trachéale. Ces
résultats peuvent étre expliqués par la redistribution de la pression exercée au niveau des
parois trachéales, qui ont une élasticité différente. Il est important de préciser que la mesure
de la pression trachéale a ’aide des capteurs de pression qui a longtemps été considérée
comme la référence a ¢t€ remise en question récemment par Horisberger et col. (303). Ces
auteurs ont constaté que cette méthode sous-estimait la pression trachéale par rapport a celle
consistant a placer une membrane au contact de la trachée et du ballonnet.

L’une des causes rapportées de surpression du ballonnet est 1’utilisation du protoxyde
d’azote (N,O) pendant I’anesthésie (304,305). Une étude clinique a démontré que le gonflage
du ballonnet trachéal avec un mélange air-N,O pouvait prévenir le surgonflage du ballonnet et
les 1ésions ischémiques trachéales (306). Cependant, la variation des concentrations de N,O
pendant I’anesthésie était associée a un sousgonflage ou a un surgonflage du ballonnet
(306,307). Combes et col. (308) ont réalisé une étude randomisée portant sur 15 patients
intubés pour anesthésie générale (comportant I'utilisation de N,O) afin de comparer 1’effet du
gonflage du ballonnet avec du sérum salé physiologique par rapport au gonflage avec de ’air
sur la survenue de 1ésions ischémique trachéales. Une fibroscopie trachéale a été réalisée
aprés I’extubation pour évaluer les Iésions trachéales. L’incidence des signes cliniques (mal
de gorge) et des 1ésions ischémiques trachéales était significativement moins élevée chez les

patients dont le ballonnet était gonflé avec le sérum salé isotonique que chez ceux dont le
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ballonnet était gonflé avec de 1’air. La solubilité ¢levée du N,O dans le sang crée un gradient
¢levé entre le sang et 1’air contenu dans le ballonnet favorisant la diffusion du N,O dans le
ballonnet. Par contre, quand le ballonnet est gonflé avec du sérum salé isotonique la diffusion
du N,O n’entraine pas d’augmentation du volume du liquide selon un principe physique bien

connu.

1.3.2.2. Forme et matériau du ballonnet de la sonde trachéale

11 existe différentes formes de ballonnets pour les sondes trachéales: standard, conique
ou cylindrique. D’autre part, plusieurs matériaux sont utilisés de nos jours pour fabriquer ces
ballonnets: PVC, polyuréthane, silicone ou guayule latex. A notre connaissance, aucune ¢tude
ne s’est intéressée a I’impact de la forme ou du matériau du ballonnet sur les I€sions
ischémiques trachéales. Cependant, quelques études in vitro ont souligné une corrélation entre
I’aspect du ballonnet, ses autres caractéristiques physiques et la Py, (288,227). De plus, une
¢tude récente a comparé les effets de la silicone a ceux du PVC sur la pression de la
muqueuse trachéale (293). La premicre partie de cette étude était in vitro utilisant un tube
cylindrique de 22 mm comme trachée artificielle intubée par une sonde HVBP en PVC ou une
sonde PVBP en silicone. La pression exercée par les deux sondes sur la trachée artificielle
¢tait similaire malgré une différence au niveau de la Py, (30 cmH,O et 80 cmH,O,
respectivement). Comme expliqué précédemment, cette différence est li¢e a la force élastique
du ballonnet, qui est de 50 cmH,O. Dans la deuxiéme partie de I’étude, la pression de la
muqueuse trachéale a ét¢ estimée par deux méthodes différentes. La premicre consistait a
déterminer le niveau de PEP nécessaire pour entendre des fuites aériennes pendant une
manceuvre de recrutement. Les auteurs ont postulé que si la PEP était supérieure ou égale a la
pression d’occlusion trachéale (pression de la muqueuse) aucune fuite aérienne ne devrait étre
entendue au niveau de la bouche ou a Dl’auscultation de la nuque. Ainsi pendant des

manceuvres de recrutement réalisées avec une PEP allant jusqu’a 40 cmH,O chez des patients

96



consécutifs intubés avec une sonde HVBP en PVC ou PVBP en silicone, ils ont compar¢ la
pression estimée de la muqueuse trachéale dans les deux groupes. Les auteurs n’ont pas
constaté de différence significative au niveau de la PEP minimale provoquant des fuites entre
les deux groupes (32+0,7 versus 30+0,8 cmH,0, respectivement). Dans la troisiéme partie les
auteurs ont comparé la distorsion anatomique trachéale liée au ballonnet. Cette distorsion a
été définie comme la différence entre le diamétre de la trachée au niveau du centre du
ballonnet et la moyenne du diamétre trachéal au dessus et en dessous du ballonnet. La encore,

aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux types de ballonnets.

Figure 38. Distorsion trachéale par coupes scanographiques (Référence 293).
A gauche: sonde dlintubation petit volume/basse pression, a droite: sonde haut volume/basse

pression.

1.3.2.3. Pression artérielle

Bunegin et col. (309) ont réalisé une étude animale afin de déterminer I’impact de la
pression artérielle sur le débit sanguin trachéal. 7 chiens ont été¢ intubés avec des sondes
équipées d’un instrument permettant de mesurer la pression au contact de la muqueuse
trachéale au niveau du ballonnet. Le débit sanguin trachéal a été mesuré grace a I’injection de
microspheres radioactives. Le débit sanguin trachéal était significativement moins élevé en

hypotension (pression artérielle moyenne de 50 mmHg) qu’en normotension (moyenne+SD,
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18,9+0,9 versus 35+£2,5 mmHg). Alors que le débit sanguin trachéal était significativement
réduit a toutes les pressions au contact de la muqueuse trachéale élevées dans les deux
groupes d’animaux (hypotendus ou normotendus), ce débit était significativement réduit a une
pression au contact de la muqueuse considérée comme peu élevée (28 cmH,0O) chez les
animaux hypotendus par rapport aux normotendus. L hypotension provoquait une chute plus
rapide du débit sanguin trachéal a une pression au contact de la muqueuse trachéale plus
¢levée qu’a une pression moins élevée. Ces données suggerent que les I€sions ischémiques

trachéales pourraient survenir a une Py, normale (20-30 cmH,0) chez les patients hypotendus.
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Figure 39. Relation entre le débit sanguin trachéal et la pression artérielle moyenne
(Référence 309).
A gauche: animaux normotendus, pression de la muqueuse trachéale a 15+1,4 mmHg.

A droite: animaux hypotendus (pression artérielle moyenne a 50 mmHg), pression de la

muqueuse trachéale a 18,6+1,5 mmHg.

TBF: tracheal blood flow, MCP: mucosal contact pressure.

1.3.2.4. Hypoxémie

Deux ¢études cliniques ont suggéré que I’hypoxémie chronique pourrait favoriser les
l1ésions ischémiques trachéales chez le patient intubé (273,310). Ces résultats sont plausibles

compte tenu de la physiopathologie de ces lésions, qui est largement basée sur des
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phénomenes de nécrose ischémique. Une étude animale récente n’a pas permis de démontrer
une relation significative entre les 1€sions ischémiques laryngotrachéales et I’hypoxémie (311).
Cependant le nombre d’animaux ¢étudiés (n=4) était limité. Une autre étude animale a évalué
la relation entre I’hypoxémie et les 1ésions laryngées liées a I’intubation. Ces Iésions étaient
significativement plus sévéres chez les animaux hypoxémiques comparés a ceux
normoxémiques (312). D’autres études sont nécessaires pour vérifier si ces résultats peuvent

étre généralisés aux 1ésions ischémiques trachéales.

1.3.2.5. Inflammation

L’un des mécanismes proposés pour expliquer les 1ésions ischémiques trachéales liées
a Dintubation est I’inflammation secondaire aux phénomenes d’ischémie-reperfusion
provoqués par le ballonnet de la sonde trachéale. Cependant, cette inflammation pourrait étre
liée également a la présence de la sonde trachéale elle-méme dans la trachée et pas au seul
ballonnet. La présence de suintements et d’hyperémie trachéale dans les modéles animaux de
lésions trachéales ischémiques soutient cette hypothese (313,314,315). Puyo et col. (316) ont
conduit une étude animale afin de déterminer la réaction inflammatoire trachéale liée a
I’intubation. Un lavage trachéal a été réalis¢ au dessus du ballonnet a HO, H1, H2 et H4 post-
intubation. Les cellules polynucléaires représentaient 18% des cellules du lavage réalisé a TO
et augmentaient rapidement jusqu’a 43% sur le lavage réalis¢ a H1. L’augmentation de ces
cellules de HO, a H1, H2 et H4 était significative (p<0,001). Tumor necrosis factor a (TNF-a),
interleukine (IL) 1B et IL 8 ont augmenté avec le temps, sans que cette augmentation soit
significative. IL 6 n’était pas détecté sur le lavage réalis¢ a HO mais a été retrouvé sur celui
réalis¢ a H2 et a augmenté significativement a H4. L’¢lévation constatée de ces indicateurs
d’inflammation était indépendante de la P,, comme en témoigne I’absence de différence de
ces marqueurs entre les animaux intubés avec une sonde trachéale munie d’un ballonnet non

gonflé, ceux intubés avec une sonde trachéale munie d’un ballonnet gonfl¢ & 25 cmH,O et
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ceux intubés avec une sonde munie d’un ballonnet gonflé¢ a 100 cmH,0. Cependant, le role
exact de ’intubation elle-méme avec I’éventualité d’une contamination de la trachée par des
bactéries provenant de la bouche ou par la présence d’un corps étranger dans la trachée (sonde

trachéale) ne peut pas étre déterminé dans cette étude.

1.3.2.6. Aspiration sous glottique

Dans I’é¢tude animale précédemment discutée de Berra et col. (236), les auteurs ont
constaté des Iésions trachéales diffuses au niveau du canal d’aspiration sous glottique allant
de I’érythéme jusqu’a I’ulcération et a la nécrose trachéale. Il convient de préciser que dans
cette étude ’aspiration sous glottique était continue et ne dépassait pas 27 cmH,0. D’autres
études sont nécessaires pour déterminer 1’impact de 1’aspiration sous glottique sur les 1ésions

ischémiques trachéales.

Figure 40. Lésions ischémiques trachéales aprés aspiration sous glottique continue
(Référence 236).
a) Ulcération, nécrose et hemorragie de la muqueuse trachéale. b) Hémorragie sous

muqueuse et érytheme de la muqueuse trachéale
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b) Tableau 5. Facteurs de risque dlischémie trachéale

Surpression du ballonnet trachéal
-quantité d’air injectée dans le ballonnet
-rapport entre le diamétre du ballonnet et celui de la trachée
-caractéristiques physiques du ballonnet
-température du patient
-pressions dans les voies aériennes
-utilisation du N,O pendant 1’anesthésie
Hypotension artérielle
Hypoxémie
Inflammation

Aspiration sous glottique
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1.3.3. Complications des lésions ischémiques trachéales
1.3.3.1. Sténose trachéale

L’incidence de la sténose trachéale post-intubation semble avoir diminué depuis
’utilisation des ballonnets HVBP qui ont largement remplacé les ballonnets PVHP.
Cependant, deux études prospectives réalisées chez des patients intubés avec des sondes
trachéales munies d’un ballonnet HVBP ont rapporté une incidence de sténose trachéale qui
reste ¢élevée. Dans I’étude de Stauffer et col. (7) discutée précédemment et portant sur 150
patients suivis prospectivement, un suivi au long cours avec des tomographies itératives a pu
étre réalisé chez 47 patients. La sténose trachéale (définie par une diminution du diamétre
trachéal>10% en tomographie) était plus fréquente chez les patients qui ont été
trachéotomisés apreés I’intubation que chez ceux qui ne l'ont pas été (65% versus 19%,
p<0,01). Ce résultat peut étre expliqué par la durée d’intubation plus longue chez les patients
trachéotomisés que chez ceux qui ne I’ont pas été. La durée d’intubation et la trachéotomie
¢taient les seuls facteurs de risque identifiés de sténose trachéale. La sévérité de la sténose
trachéale était similaire chez les patients trachéotomisés et ceux qui ne l’ont pas été.
Cependant, les deux patients qui avaient une sténose >50% du diamétre trachéal étaient dans
le groupe trachéotomie. Chez les patients intubés sans trachéotomie ultérieure 40% des
sténoses trachéales (2/5) étaient sous glottiques et 60% (3/5) étaient au niveau de la zone au
contact avec le ballonnet. Chez les patients trachéotomisés apres I’intubation la majorité des
sténoses était au niveau de l’orifice de la trachéotomie (9/11 représentant 82%). Chez 4
patients présentant une sténose trachéale un suivi par tomographie a pu étre réalisé¢ 11-17
semaines apres. La tomographie s’est normalisée chez I'un d’eux (sténose a 15% apres 3 jours

d’intubation). Par contre aucune modification n’a été observée chez les trois autres patients.
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Une incidence moins ¢levée de sténose trachéale post-intubation avec une sonde
munie d’un ballonnet HVBP a été rapportée par Kastanos et col. Dans leur étude prospective,
ces auteurs (273) ont diagnostiqué une sténose chez 11% des 19 patients ayant bénéficié
d’une recherche systématique de sténose par fibroscopie réalisée a 3 mois apres I’extubation.
Les facteurs favorisant la sténose trachéale post-intubation sont les mémes que ceux de
I’ischémie trachéale, a savoir la surpression du ballonnet trachéal, la durée d’intubation, la
taille de la sonde trachéale par rapport a celle de la trachée, les mouvements de la sonde
trachéale pendant la période d’intubation, la présence d’un état de choc, le sexe et ’age du
patient (7,317). Cependant, la sténose trachéale peut survenir aprés une intubation de courte
durée (<24 h) en I’absence de facteurs de risque avérés (318).

Les signes cliniques retrouvés chez les patients présentant une sténose trachéale sont
peu spécifiques et comportent: toux seche, difficultés a expectorer, orthopnée et infections
récidivantes des voies respiratoires inférieures (273). La présence de stridor doit faire évoquer
ce diagnostic chez un patient qui a été intubé. La sténose trachéale post-intubation est souvent
confondue avec 1’asthme et le bon diagnostic n’est porté lors de la premiére consultation que
chez 54% des patients. Les patients sont souvent asymptomatiques quand la sténose est <30%
du diamétre trachéal et le diagnostic est souvent porté plusieurs mois apres 1’extubation (319).

Le diagnostic de la sténose trachéale repose sur la fibroscopie trachéale, qui permet de
visionner et de classifier la sténose (320). Les épreuves fonctionnelles respiratoires montrent
une réduction du pic du débit expiratoire avec un plateau au niveau de la courbe expiratoire.
Cependant, I’aspect typique ne peut étre visualisé qu’a partir d’une réduction importante du
diamétre trachéal (8-10 mm). De plus, les résultats de la spirométrie sont souvent
difficilement interprétables chez les patients présentant une maladie pulmonaire chronique. La

radiographie thoracique n’est pas davantage sensible pour détecter une sténose trachéale. Par
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contre le scanner fournit des renseignements précis sur la localisation et I’extension de la

sténose (321).

Figure 41. Sténose trachéale post intubation avant (gauche) et aprés (droite)

dilatation bronchoscopique (Référence 321).

Les fausses membranes obstructives trachéales constituent un type de sténose
trachéale post-intubation peu connu, complication potentiellement 1étale de I’intubation dont
le traitement endoscopique simple est définitivement curatif (322). Une série de 10 patients
présentant cette complication apres intubation a été rapportée (323). La localisation de cette
lésion au niveau de la zone au contact du ballonnet et I’examen anatomopathologique
montrant la présence d’une abrasion superficielle de la muqueuse, de tissus fibrineux épais
avec infiltration par des polynucléaires et de desquamation nécrotique de 1’épithélium trachéal
sont en faveur d’une origine ischémique liée au ballonnet de la sonde trachéale. L apparition
d’une détresse respiratoire aigué€ non expliquée en post-extubation et la présence de signes
d’obstruction des voies respiratoires supérieures doivent inciter a rechercher cette

complication, dont le traitement est la désobstruction avec un bronchoscope rigide.
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Figure 42. Obstruction trachéale par pseudomembrane fibrineuse post intubation
(Référence 323).

De gauche a droite et de haut en bas: 1) pseudomembrane fibrineuse épaisse
obstruant en partie la trachée; les fleches indiquent llextrémité du bronchoscope rigide. 2)
détachement partiel de la membrane a lleéxtrémité du bronchoscope. 3) vue macroscopique de
la pseudomembrane avec la paroi trachéale en relief. 4) examen microscopique montrant la

presence de fibrine et dlinfiltration par des polynucléaires.

La prise en charge des sténoses trachéales post-intubation doit étre multidisciplinaire,
associant réanimateurs, pneumologues, oto-rhino-laryngologistes et chirurgiens thoraciques.
Un traitement endoscopique de premicre intention peut se justifier puisque le diagnostic est
souvent fait en urgence chez des patients aux comorbidités multiples. Ce geste ne dispense
pas d’une éventuelle chirurgie curatrice ultérieure (322,324,325,161,326,327). La coagulation
par plasma d’argon a été récemment utilisée avec succes pour traiter 2 cas de sténose
trachéale post-intubation (328). Cette technique non invasive pourrait représenter une

alternative au traitement chirurgical.
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1.3.3.2. Rupture trachéale

La rupture trachéale post-intubation est une complication rare, associée a une mortalité
¢levée. La physiopathologie est mal connue, mais le mécanisme le plus probable est celui
d’une lacération directe par I’extrémité de la sonde trachéale au niveau d’un pli de la paroi
trachéale membraneuse postérieure. Plusieurs facteurs ont été incriminés: intubation difficile,
utilisation d’un mandrin, surpression du ballonnet trachéal, sexe féminin, diabéte, mauvais
état général et utilisation de sondes a double lumicre avec ergot carénaire (type Carlens)

(329,330,331,332,333,334). Cette rupture est souvent située au niveau de la paroi postérieure

et s’étend rarement vers les troncs souches (322).

Figure 43. Rupture trachéale post-intubation (Référence 335).

De gauche a droite et de haut en bas: 1) emphyseme sous-cutané a la radiographie
thoracique. 2) emphyseme sous-cutané et médiastinale avec plaie de trachée au scanner. 3)
plaie de trachée (fibroscopie en ventilation spontanée). 4) guérison complete de la plaie 4

mois apres (fibroscopie).
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Classiquement, il existe au moins un des signes cliniques évocateurs d’une plaie de
I’arbre bronchique principal: détresse respiratoire, dyspnée, hémoptysie, emphyséme sous-
cutané, difficultés au cours de la ventilation artificielle (332). Le délai entre la survenue de la
plaie trachéale et celle des symptomes est variable: le diagnostic peut étre immédiat en
peropératoire; les symptomes peuvent aussi survenir 4 a 6 h, voire 3 a 5 j plus tard (332).

La radiographie de thorax aide au diagnostic si elle montre un emphyséme sous-
cutané, un pneumothorax, un pneumomédiastin (332). Outre les signes indirects
(pneumothorax, pneumomédiastin, protrusion endotrachéale d’une sonde cesogastrique), la
tomodensitométrie thoracique peut mettre directement en évidence la plaie. Dans tous les cas,
c’est I’endoscopie bronchique qui permet la confirmation diagnostique (322).

Conti et col. (335) ont rapporté la plus large série de ruptures trachéales post-
intubation portant sur 30 patients. La plaie trachéale mesurait en moyenne (SD) 3,85 (1,46)
cm avec une rupture compléte chez 8 patients. 15 patients €taient en ventilation spontanée
(dont 3 qui ont nécessité une VNI transitoire), 15 patients étaient intubés, dont 2 qui ont été
traités chirurgicalement et 13 de maniére conservatrice consistant a repositionner la sonde
d’intubation (n=5) ou a réaliser une trachéotomie avec pose de deux sondes directement dans
les troncs souches en aval de la plaie. Tous les patients en ventilation spontanée et 9 sur les 13
patients intubés qui ont regu un traitement conservateur ont évolué favorablement. Par contre
les deux patients traités chirurgicalement sont décédés.

Le traitement des plaies trachéales post-intubation doit étre multidisciplinaire. Le
traitement conservateur (VNI ou exclusion de la plaie trachéale chez les patients intubés)

semble apporter des résultats plus intéressants que la chirurgie.

1.3.3.3. Autres complications
D’autres complications pouvant étre liées a 1’ischémie trachéale ont été rapportées

chez les patients intubés, telles que la fistule trachéoinnominée, la fistule oesotrachéale et la
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trachéomalacie. La fistule trachéoinnominée est une complication rare, qui survient chez le
patient trachéotomisé de longue date, mais qui a été décrite chez le patient intubé (336). Cette
complication, qui est souvent fatale en raison d’hémorragies cataclysmiques, est favorisée par
plusieurs facteurs: déformation de Ila nuque, trachéotomie trop basse, maladie
neuromusculaire et surpression du ballonnet trachéal favorisant la nécrose de la trachée et
I’érosion du tronc innominé. Le pronostic a ét¢ amélioré par la pose d’une prothése
endovasculaire qui doit étre précédée par le gonflage du ballonnet de la sonde trachéale ou par
des mesures d’hémostase par compression directe du tronc innominé. La chirurgie réparatrice
est souvent réalisée dans un deuxiéme temps chez les survivants (337,338).

La fistule trachéooesophagienne est une complication plus rare que la plaie trachéale
pouvant étre liée a la surpression du ballonnet trachéal. Un signe clinque supplémentaire par
rapport a ceux de la plaie trachéale est observé: la distension gastrique liée a la fuite aérienne
vers les voies digestives ou vers la sonde gastrique (339). Le traitement de cette complication
dépend des comorbidités du patient et comporte une double exclusion cesophagienne avec un
traitement de la plaie trachéale.

La trachéomalacie est peu fréquente chez les adultes et peut étre liée aux 1ésions
ischémiques post-intubation ou post-trachéotomie (340,341). Cette malacie est souvent
segmentaire (zone de contact du ballonnet ou de I’extrémité de la sonde trachéale) et porte sur
environ 3 cm (341). Les facteurs aggravants sont ceux de 1’ischémie trachéale. Les signes
cliniques sont aspécifiques: toux seche, dyspnée, expectoration, hémoptysie, stridor,
infections des voies respiratoires inférieures a répétition, syncope en expiration forcée chez le
patient en ventilation spontanée. Des difficultés de sevrage de la ventilation mécanique sont
souvent rencontrées chez le patient intubé (342,343). Le gold standard pour diagnostiquer la
trachéomalacie est I’endoscopie bronchique, qui montre un collapsus expiratoire >50% de la

lumiére trachéale.
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Figure 44. Trachéomalacie (Référence 341).

A) Aspect fibroscopique normal, B) Collapsus expiratoire trachéal important en rapport avec

une trachéomalacie.

Le scanner avec clichés en expiration permet également de porter le diagnostic.
L’évolution de la trachéomalacie post-intubation peut étre favorable. Peu de données sont
disponibles sur les facteurs pronostiques. Plusieurs traitements ont été proposés:
corticothérapie, VNI avec PEP permettant de prévenir le collapsus expiratoire, pose d’une
endoprothése trachéale et chirurgie trachéale. Aucune étude controlée n’a évalué 1’efficacité

de ces traitements (343,341).

1.3.4. Prévention des lésions ischémiques trachéales
1.3.4.1. Régulation discontinue de la Py, au moyen d un manométre manuel

Le maintien d’une Ppy <30 cmH,O est recommandé afin de prévenir les lésions
ischémiques trachéales. Le controle de la Py, au moyen d’un manomeétre et son ajustement
autour de 25 cmH,O préviennent de manic¢re incompléte la survenue de ces lésions. Ce

controle manuel permet cependant d’éviter une surpression importante du ballonnet de
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manicre prolongée, qui constitue le facteur de risque principal d’ischémie trachéale. Les
1ésions ischémiques trachéales séveéres peuvent survenir aprés quelques heures de surpression
ballonnet importante (344). D’ou la nécessité de contrdler et d’ajuster la Py, autour de 25 le
plus rapidement possible aprés [’intubation, ce qui implique 1’équipe médicale et
paramédicale prenant en charge le patient avant son arrivée en réanimation dans la prévention
de I’ischémie trachéale.

Une étude randomisée multicentrique récente a évalué I’impact de la régulation de la
Ppai au moyen d’un manometre manuel sur la survenue de signes cliniques et fibroscopiques
en faveur de I’ischémie trachéale post-intubation (345). 509 patients intubés pour anesthésie
générale ont ét¢é randomisés pour recevoir des soins habituels (ballonnet gonflé par
I’anesthésiste sans manometre) ou mesure et ajustement de la Py, au moyen d’un manometre.
La Py, a été mesurée avant I’extubation dans le groupe contrdle et une fibroscopie trachéale a
été réalisée chez 20 patients de chaque groupe. La Py, était significativement moins élevée
dans le groupe manomeétre que dans le groupe contrdle (moyenne + SD 27 + 4 versus 58 + 31
cmH,0, p<0,001). L’incidence des signes cliniques (toux, enrouement, mal de gorge et
expectoration contenant des traces de sang) et endoscopiques d’ischémie trachéale était

significativement moins élevée dans le groupe manomeétre que dans le groupe controle.

1.3.4.2. Sondes dlintubation HVBP

Une étude in vitro a évalué I'impact des sondes trachéales munies d’un ballonnet
HVBP sur la pression latérale trachéale (346). 8 types de sondes trachéales ont ét¢ comparés
sur un modéle de trachée artificielle ventilée, incluant 2 HVBP et 6 PVHP. Le ballonnet a été
gonflé jusqu’a I’obtention de I’étanchéité. Contrairement aux sondes PVHP, les sondes HVBP
ont permis d’obtenir une pression latérale trachéale inférieure ou égale a la pression de
perfusion de la muqueuse trachéale (30 cmH,0). Une étude postmortem a confirmé ces

résultats (347). La premiere étude clinique ayant comparé les effets des sondes trachéales
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munies d’un ballonnet HVBP a ceux des sondes munies d’un ballonnet PVHP sur les l1ésions
ischémiques trachéales est celle de Honeyborne et col. (348) . 28 patients devant é&tre
anesthésiés pour une chirurgie cardiovasculaire ont été randomisés pour €tre intubés avec une
sonde HVBP ou PVHP. La fibroscopie réalisée dans les 24 heures suivant 1’extubation a
montré une réduction significative des l€sions ischémiques trachéales dans le groupe HVBP
compar¢ au groupe PVHP.

Les effets bénéfiques des sondes munies d’un ballonnet HVBP sont liés au maintien
d’une Py, inférieure a la pression de perfusion de la muqueuse trachéale. Dans une étude
animale, Homi et col. (298) ont compar¢ les 1ésions histologiques trachéales causées par une
sonde HVBP et par une sonde PVHP exercant la méme pression sur la muqueuse trachéale.
Aucune différence significative n’a été constatée entre les deux groupes concernant ces
lésions. Cependant, il est souvent difficile de maintenir une étanchéité avec une Ppy <30
c¢cmH,0 avec les sondes PVHP.

Klainer et col. (159) ont réalisé une étude animale afin de déterminer les lésions
histologiques apres intubation par sondes HVBP. Les animaux ont ét¢ randomisés dans
plusieurs groupes: 1) un groupe d’animaux non intubés. 2) un groupe d’animaux sacrifiés
aprés intubation pendant 2 heures avec une sonde HVBP ballonnet dégonflé ou gonflé jusqu’a
I’obtention d’une étanchéité. 3) un groupe d’animaux intubés pendant 2 heures (ballonnet
gonflé jusqu’a I’obtention d’une étanchéité) et sacrifiés a J2 ou J7. Des Iésions de dénudation
ciliaire presque compléte ont été constatées en microscopie électronique le long du trajet de la
sonde d’intubation dont le ballonnet n’était pas gonflé. Les mémes 1ésions ont été constatées
de manicre plus étendue quand le ballonnet était gonflé. Ces lésions prédominaient au niveau
des anneaux trachéaux. La régénération ciliaire a été constatée deés J2 postextubation et était
presque compléte a J7 postextubation. Cependant, quelques zones isolées de dénudation

ciliaire persistaient. Une deuxiéme ¢tude animale a constaté que ces lésions étaient
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étroitement corrélées aux perturbations de la clairance mucociliaire et que ces anomalies
morphologiques et fonctionnelles étaient complétement réversibles 2 semaines apres
I’extubation (349).

1.3.4.3. Sondes dlintubation munies d une valve régulatrice de pression (Lanz®)

Des sondes trachéales munies d’un ballonnet HVBP avec un ballonnet extérieur
(témoins) de haut volume sont disponibles dans le commerce (Lanz®). Le ballonnet externe
et la valve de réglage de ce systéme permettent de réguler la Py, limitant ainsi le risque de
gonflage excessif ou insuffisant. Une étude animale récente a évalué I’impact de cette sonde
d’intubation sur la survenue d’ischémie trachéale par rapport a une sonde munie du méme
ballonnet HVBP mais dépourvue du ballonnet extérieur de grand volume . Les animaux été
anesthésiés avec du N,O et ventilés pendant 3 heures. La Py, a été ajustée autour de 30
cmH,O apres I’intubation, puis a H1, H2 et H3. La Py, était significativement plus élevée
dans le groupe controle que dans le groupe Lanz. De plus, la Py, augmentait avec le temps
dans le groupe controle. Les Iésions ischémiques trachéales observées en microscopie
¢lectronique, étaient significativement plus importantes dans le groupe contréle que dans le
groupe Lanz. Cependant, ces résultats sont probablement liés a I’administration de N,O connu
pour causer une ¢lévation de la pression ballonnet. D’autres études sont nécessaires pour

évaluer I’impact de ces sondes sur les 1ésions ischémiques trachéales chez les patients de

réanimation.

Figure 45. Sonde d/intubation Hi-Lo Lanz®
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1.3.4.4. Sondes d/intubation munies de ballonnets en mousse

Lederman et col. (350) ont réalis¢ une étude randomisée animale (n=20) puis chez
I’homme (n=35) afin d’évaluer I’impact de I’utilisation d’une sonde d’intubation munie d’un
ballonnet en mousse comparé a une sonde HVBP. Le ballonnet en mousse était connecté a
I’air ambiant, ce qui permettait d’obtenir un autogonflage jusqu’a I’étanchéité. Le ballonnet
en PVC HVBP ¢tait gonflé avec de I’air jusqu’a ’obtention d’une étanchéité. Les Iésions
ischémiques ont été évaluées par examen microscopique chez les animaux sacrifiés et par
fibroscopie chez les patients. Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux
groupes d’animaux sacrifiés aprés 96 h de ventilation mécanique. Par contre, le score de
Iésions ischémique trachéales était significativement moins élevé chez les patients intubés
avec les sondes munies d’un ballonnet en mousse que chez ceux intubés avec une sonde
HVBP.

Une autre étude animale (n = 8) récente a évalué¢ I'impact d’une sonde d’intubation
munie d’un ballonnet en mousse sur les 1ésions ischémiques laryngotrachéales par rapport aux
sondes d’intubation HVBP (351). La zone de contact avec le larynx et ’extrémité de la sonde
du groupe intervention ¢étaient couvertes d’une mousse en polyvinyle acétate qui
s’autogonflait rapidement apres 1’intubation grace aux sécrétions oropharyngées pour épouser
la forme du larynx ou de la trachée. Les animaux ont été sacrifiés apres 4 heures d’intubation
et de ventilation en hypoxie (saturation<70%) afin d’accélérer les lésions ischémiques
laryngotrachéales. Ces Iésions ¢étaient significativement moins séveéres dans le groupe
intervention que dans le groupe contrdle. Cependant I’impact de I’utilisation de ces sondes sur

les microinhalations n’est pas connu.
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Figure 46. Coupes horizontales montrant le larynx contenant une sonde d/intubation

standard (A) et une sonde munie d(un ballonnet en mousse (B) (Référence 351).

1.3.4.5. Autogonflage du ballonnet

Dans une étude in vitro, Weiss et col. (352) ont évalué la possibilité d’auto gonflage
du ballonnet par la pression inspiratoire pendant la ventilation en pression contrélée. 8 types
de sondes d’intubation N° 7,5 ont été testés sur un modeéle de trachée artificielle ventilée.
Avec la sonde Mallinckrodt Sealguard le pourcentage du volume courant expiré/inspiré était a
100% pour une pression inspiratoire a 10 cmH,O. Avec les autres sondes d’intubation, en
particulier les sondes standards en PVC, ce pourcentage n’était obtenu qu’avec des pressions

inspiratoires beaucoup plus élevées. Les auteurs en ont conclu qu’il serait possible d’utiliser
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ce moyen de régulation de la Py, sur les sondes Sealguard pour éviter les Iésions ischémiques
trachéales. L une des limites de cette technique est la microinhalation des sécrétions en amont

du ballonnet pendant la phase expiratoire.

1.3.4.6. Régulation continue cyclique de la Py,

Chadha et col. (353) ont conduit une étude animale randomisée afin d’évaluer 1’impact
d’une régulation continue cyclique de la Py, sur les Iésions ischémique trachéales. Les
animaux (n = 10), intubés et ventilés pendant 4 h en hypoxie, ont ét¢ randomisés pour
recevoir une régulation continue cyclique de la Pyy (25 cmH,O pendant 1’inspiration et 7
cmH,0 pendant 1’expiration) ou une régulation continue permanente a 25 cmH,O. Apres
sacrifice des animaux, I’examen anatomopathologique a montré une réduction significative
des lésions ischémiques laryngotrachéales dans le groupe régulation continue cyclique par
rapport au groupe régulation continue constante. Servin et col. (354) ont réalisé une étude in
vitro et animale afin de tester cette hypothese. L’étude in vitro a permis de démontrer que la
régulation continue cyclique de la Py, n’était pas associée a une augmentation des fuites
aériennes. L’¢tude histologique trachéale a montré que la régulation continue cyclique
permettait de réduire significativement les 1ésions ischémiques trachéales par rapport a la

régulation standard
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2. OBJECTIFS
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Les études précédemment discutées soulignent I’importance de la prévention des
microinhalations et de 1’ischémie trachéale. Cependant, elles n’ont pas permis de déterminer
I’incidence et les facteurs de risque des variations de la Py, ni de préciser I’impact de la
forme et du matériau du ballonnet sur ces variations.

A notre connaissance, aucune étude clinique n’a évalué 1’influence de la régulation
continue de la Py, sur la survenue de microinhalations et d’ischémie trachéale.

Les objectifs de ce travail sont:

1. Déterminer l'incidence et les facteurs de risque de souspression et de surpression du
ballonnet trachéal.

2. Déterminer I'impact du matériau et de la forme du ballonnet sur les variations de la Py,

3. Déterminer 1'impact de la régulation continue de la Py, sur la survenue de complications

lies a l'intubation, d’abord sur un mod¢le animal, puis chez le patient de réanimation.
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3. METHODES ET RESULTATS
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3.1. 1 ARTICLE

Variations in endotracheal cuff pressure in intubated critically ill patients: prevalence and risk
factors.

European Journal of Anaesthesiology 2009, 26(3):229-34.

L’objectif de cette étude prospective observationnelle était de déterminer 1’incidence
des souspressions et surpressions du ballonnet trachéal et leurs facteurs de risque. Tous les
patients intubés avec une sonde HVBP en PVC étaient €ligibles. La Py, a été ajustée toutes les
8 h autour de 25 cmH,O. La Py, a été enregistrée en continu pendant 8 h (entre deux prises de
la Ppa).

808 h d’enregistrement de la Py, concernant 101 patients, ont été analysées. Seuls
17 % des patients avaient une pression ballonnet constamment normale (20-30 cmH;0). 54 %
des patients ont présenté des souspressions, 74 % des surpressions. De plus, 33% des patients
ont présenté une souspression ou une surpression >30 minutes. Les facteurs de risque
indépendamment associés a la survenue de souspressions étaient la durée d’intubation
(OR=1,16, IC a 95 %=1,04-1,29, p =0,039) et I’absence de sé¢dation (OR=2,51, IC a 95 %=1-
6, p=0,03). Nous n’avons pas pu identifier de facteurs de risques de surpressions.

La conclusion de ce travail était que les souspressions et surpressions du ballonnet
trachéal sont fréquentes chez les patients intubés avec une sonde trachéale HVBP en PVC.

Les facteurs de risque liés au patient ne sont pas modifiables.
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3.2. 2™ ARTICLE

Impact of polyurethane on variations in tracheal cuff pressure in critically ill patients: a
prospective observational study.

Intensive Care Medicine 2010, 36(7):1156-63.

L’objectif de la 2™ étude était de déterminer 1’impact du polyuréthane et de la forme
du ballonnet sur les variations de 1a Py,.

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle portant sur 76 patients intubés et
ventilés (26 ballonnets en PVC, 22 ballonnets en polyuréthane de forme cylindrique et 28
ballonnets en polyuréthane de forme conique). La Py, a été ajustée manuellement toutes les
8h. Les Py, et pressions des voies aériennes ont €t€ enregistrées en continu sur 24h.

Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les 3 groupes quant au
pourcentage du temps passé avec une souspression du ballonnet (moyenne+SD 26+22, 28+12,
30£13% dans les groupes PVC, polyuréthane cylindrique et polyuréthane conique;
respectivement) ou au pourcentage du temps passé avec une surpression (médiane [25¢-75¢
centiles] 7 [2-14], 6 [3-14], 11% [5-20]). Cependant, une différence significative a été
retrouvée concernant le coefficient de variation de la Py, entre les 3 groupes (moyenne£SD
82+48, 92+47, 135+67, p=0.002), ces variations ayant été plus importantes dans le groupe
polyuréthane conique que dans les deux autres groupes.

En conclusion, la forme conique était associée a une augmentation du coefficient de
variation de la Py, comparée aux deux autres formes. Cependant, le matériau et la forme du
ballonnet n’avaient pas d’impact sur le temps passé€ avec une surpression ou une souspression

ballonnet.

120



3.3.3°™ ARTICLE

Continuous control of endotracheal cuff pressure and tracheal wall damage: a randomized
controlled animal study.
Critical Care 2007, 11(5):R109.

L’objectif principal de cette étude animale était de déterminer 1I’impact de la régulation
continue de la Py, sur les 1ésions ischémiques trachéales.

Il s’agit d’une étude randomisée contrélée portant sur 12 porcs intubés et ventilés
pendant 48h. Les animaux ont ét¢ randomisés dans deux groupes: groupe intervention
(régulation continue de la Py, avec un régulateur de pression pneumatique, Nosten®) et
groupe contrdle (soins habituels comportant une régulation discontinue de la Py, avec un
manometre manuel). Une injection de 50 ml d’air a été effectué¢e pendant 30 min 8 fois/j dans
les deux groupes. La Py, a été ajustée manuellement (20 cmH,0) toutes les 8h et aprés chaque
période de surgonflage. Les pressions des voies respiratoires et les pressions ballonnet ont été
enregistrées en continu. Les porcs ont été sacrifiés a la fin de 1’étude et les trachées ont été
examinées macroscopiquement et microscopiquement en aveugle du groupe de randomisation.

La Py, (moyenne+SD 18,91 vs 35,6 £20 cmH,0O; p=0,009) et le pourcentage du
temps passé avec une surpression du ballonnet (0+0 vs 26+19; p=0,002) étaient
significativement moins élevés dans le groupe intervention que dans le groupe controle.
Cependant, I’examen anatomopathologique n’a pas montré de différence significative pour ce

qui concerne les 1ésions ischémiques trachéales.
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3.4. 4™ ARTICLE
Continuous control of tracheal cuff pressure and microaspiration of gastric contents in

critically ill patients.
American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine. 2011 (sous presse)

L’objectif principal de cette étude était de déterminer I’impact de la régulation
continue de la Py, sur les microinhalations du liquide gastrique.

Il s’agit d’une étude prospective randomisée controlée. 122 patients intubés et
ventilés>48h ont été randomisés pour recevoir une régulation continue de la Py, avec un
régulateur de pression pneumatique (Nosten®) (groupe intervention, n = 61) ou les soins
habituels comportant une régulation discontinue de la Py, avec un manomeétre manuel (groupe
contrdle, n= 61). La pepsine (marqueur de microinhalations du liquide gastrique) a été
mesurée quantitativement dans toutes les aspirations trachéales réalisées pendant les 48h
suivant la randomisation. Une fibroscopie trachéale a été réalisée dans les 24h suivant
I’extubation pour diagnostiquer les 1ésions ischémiques trachéales selon un score quantitatif.

La pepsine a été mesurée dans 1205 aspirations trachéales. Le pourcentage de patients
présentant une microinhalation abondante (18% vs 46%, p=0,002, OR [IC a 95%] 0,25 [0,11-
0,59]), le taux de pepsine (médiane [25¢, 75¢ centiles] 195 [95-250] vs 251 [130-390],
p=0,043), la concentration bactérienne dans les aspirations trachéales (moyenne 1,6+2.4
versus 3,1£3,7 log;o cfu/mL) et le pourcentage de patients présentant une PAVM (9,8% vs
26,2%, p=0,032, OR [IC a 95%] 0,3 [0,11-0,84]) étaient significativement moins élevés dans
le groupe intervention que dans le groupe controle. Cependant, le score d’ischémie trachéale
(4,5 [1-6] versus 4,5 [1-7], p=0.9) était similaire dans les 2 groupes.

La conclusion de ce travail était que la régulation continue de la Py, permettait de

réduire significativement les microinhalations du liquide gastrique, la concentration
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bactérienne trachéobronchique et I’incidence de PAVM, mais n’avait guére d’impact sur les

l1ésions ischémiques trachéales.
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4. DISCUSSION ET PERSPECTIVES
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4.1. Discussion du 1" article

Les résultats de notre premiére étude montrent que les souspressions et les
surpressions du ballonnet trachéal sont fréquentes chez les patients intubés par une sonde
HVBP en PCV et ventilés en réanimation. De plus, la durée de ces épisodes de souspression
et de surpression était importante puisque 33% des patients ont présenté une souspression ou
une surpression de plus de 30 minutes. Ces résultats confirment les données discutées
précédemment (180) indiquant que les patients bénéficiant d’une régulation discontinue de la
Ppa avec un manometre manuel passaient en moyenne 29 + 25% du temps avec une
souspression et 15 £ 17% du temps avec une surpression du ballonnet trachéal. D’autres
¢tudes avaient rapporté une incidence élevée des souspressions et surpressions du ballonnet
trachéal (174,178,173,242). Cependant, dans ces ¢tudes la Py, n’a pas été enregistrée en
continu, mais mesurée ponctuellement par manomeétre. L’incidence ¢élevée de souspression et
de surpression du ballonnet trachéal suggere que la régulation continue de la Py, pourrait
prévenir les complications liées aux souspressions (microinhalation et PAVM) et aux
surpressions (Iésions ischémiques trachéales) du ballonnet.

La durée d’intubation et ’absence de sédation ont été identifiées comme facteurs de
risque de souspression du ballonnet trachéal. Aucune autre étude n’avait évalué les facteurs de
risque de souspression ou de surpression du ballonnet trachéal. Le ballonnet trachéal des
sondes HVBP en PVC pourrait devenir poreux avec le temps, ce qui expliquerait que la durée
d’intubation ait été identifiée comme facteur de risque indépendant de souspression. Les
patients non sédatés présentent plus d’épisodes de toux, de périodes d’agitation et de
désadaptation au respirateur que les patients sédatés. Ces situations sont associées a une
augmentation des pressions dans les voies respiratoires, qui pourrait favoriser le dégonflement
du ballonnet et les souspressions. Ceci pourrait expliquer que 1’absence de sédation ait été

identifiée comme facteur de risque de souspression du ballonnet trachéal. Cependant, ce
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résultat doit étre interprété avec prudence car notre étude ne permet pas d’établir une relation
de cause a effet.

Aucun facteur de risque de surpression du ballonnet trachéal n’a pu étre identifié¢ par
notre étude. Les facteurs de risque potentiels de surpression sont 1’agitation, la toux et les
changements de position du patient. Malheureusement 1’information sur ces facteurs n’a pas
pu étre collectée dans notre étude en raison de la difficulté de la collecter pendant une période
de 8 heures.

L’absence de facteurs de risque de souspression et de surpression liés au patient et
modifiables suggére que la régulation continue de la Py, devrait étre utilisée chez les patients
intubés et ventilés en réanimation afin de supprimer les épisodes de souspression et de

surpression du ballonnet trachéal.

4.2. Discussion du 2°™ article

Les résultats de notre deuxiéme ¢tude montrent que le polyuréthane et la forme du
ballonnet n’influencent pas le temps passé avec une souspression ou une surpression, qui était
important dans les trois groupes (patients intubés avec une sonde HVBP en PVC, patients
intubés avec une sonde munie d’un ballonnet en polyuréthane de forme cylindrique ou
conique). Cependant, le coefficient de variation de la Py, (défini comme la moyenne de la
différence entre la Py, maximale et la Py, moyenne et la différence entre la Py, moyenne et la
Ppa minimale) était significativement plus €levé chez les patients intubés avec une sonde
munie d’un ballonnet en polyuréthane de forme conique que chez les patients des deux autres
groupes. Ce résultat pourrait étre expliqué par la forme du ballonnet. La discordance entre
d’une part ’absence de différence significative entre le groupe de patients intubés avec une
sonde munie d’un ballonnet en polyuréthane de forme conique et les deux autres groupes
concernant le temps passé avec une souspression ou une surpression et d’autre part la

présence d’une différence significative concernant le coefficient de variation de la Ppy
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pourrait étre expliqué par le fait que ces variations restaient probablement dans les limites de
la Ppa normale (20-30 cmH,0).

Ces résultats suggerent que la régulation continue de la Py, devrait également étre
utilisée chez les patients intubés avec une sonde munie d’un ballonnet en polyuréthane afin de
supprimer les épisodes de souspression et de surpression du ballonnet trachéal.

Le taux de pepsine moyen présent dans les aspirations trachéales était
significativement moins élevé chez les patients intubés avec une sonde munie d’un ballonnet
en polyuréthane que chez ceux intubés avec une sonde HVBP en PVC. Par contre, la forme
du ballonnet ne semblait pas influencer les microinhalations du liquide gastrique. Ces
résultats suggérent que le polyuréthane aide a la prévention des microinhalations du liquide
chez le patient intubé. Lucangelo et col. (8) avaient rapporté des résultats similaires en
utilisant le bleu de méthyléne comme marqueur de microinhalation. A notre connaissance
aucune étude antérieure n’a évalué I’impact de la forme du ballonnet sur les microinhalations
chez ’homme. Cependant deux études in vitro (227,228) et une étude animale (207) discutées
précédemment ont trouvé des résultats contradictoires concernant ce point. Il convient de
préciser que dans notre étude la pepsine n’a été mesurée qu’une seule fois pour chaque patient,
ce qui aurait pu influencer nos résultats. D’autres études cliniques randomisées sont
nécessaires afin de déterminer I’impact de la forme du ballonnet sur les microinhalations et

les PAVM.

4.3. Discussion du 3™ article

Les résultats de cette étude animale ne montrent pas de différence significative
concernant les 1ésions ischémiques trachéales entre les animaux qui ont re¢u une régulation
continue de la Py, avec un régulateur de pression pneumatique et ceux qui ont regu une
régulation discontinue de la Py, avec un manometre manuel. Cependant, I’enregistrement

continu de la Py, dans les deux groupes a permis de s’assurer que le régulateur de pression
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pneumatique régulait de maniére efficace la Pyy. Plusieurs hypothéses sont proposées pour
expliquer ces résultats. 1) La durée de la ventilation mécanique était probablement trop courte
(48 h) pour démontrer un bénéfice de la régulation continue de la Py, sur les Iésions
ischémiques trachéales. Si les animaux avaient été intubés plus longtemps une différence
significative aurait probablement pu étre retrouvée. Des études antérieures avaient démontré
que la sévérité des 1ésions ischémiques trachéales était corrélée a la durée d’intubation (296,7).
2) Une autre explication possible est que la prise en charge du groupe contrdle était optimale,
comportant une vérification biquotidienne de la Py, avec ajustement autour de 22 cmH;O.
Comme discuté précédemment, la Py, n’est jamais controlée dans de nombreux services de
réanimation (276). Ceci suggére que la Py, était moins élevée dans notre groupe contréle que
chez les patients ne bénéficiant pas d’un ajustement régulier de cette derniére par manometre.
3) La durée des périodes de surpression ¢€tait relativement courte (30 minutes) et a ainsi réduit
la sévérité des lésions ischémiques trachéales. Des périodes de surpression plus longues
peuvent survenir chez les patients de réanimation. 4) Enfin le nombre d’animaux inclus dans
cette étude était limité (n=12). L’inclusion d’un plus grand nombre d’animaux aurait pu

permettre de trouver une différence entre les deux groupes.

4.4. Discussion du 4™ article

Les résultats de cette étude randomisée controlée suggerent que la régulation continue
de la Py, réduit significativement la microinhalation du liquide gastrique, la concentration
bactérienne trachéobronchique et les PAVM. Cependant, la régulation continue de la Py,
n’était pas associée a une réduction des 1ésions ischémiques trachéales.

A notre connaissance, notre étude a été la premicre étude clinique a évaluer I’impact
de la régulation continue de la Py, sur les microinhalations du liquide gastrique. Une seule
étude in vitro a évalué I’impact de la régulation continue de la Py, sur les fuites aérienne (241).

Cette étude a démontré une réduction significative de ces fuites grace a la régulation continue
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de la Pyy. L’étude clinique précédemment discutée de Valencia et col. (242) a évalué I’impact
de la régulation continue de la Py, sur I’incidence de PAVM. Cette étude n’a pas retrouvé de
différence significative concernant [’incidence de PAVM suspectée cliniquement ou
confirmée par la microbiologie malgré 1’efficacité¢ du régulateur de pression dans le controle
de la Py, Plusieurs différences méthodologiques entre notre étude et celle de Valencia et col.
(242) pourraient expliquer ces résultats contradictoires. Alors que le régulateur de pression
continue était pneumatique dans notre étude, il était électrique et élaboré a partir d’une pompe
d’aquarium dans 1’étude de Valencia et col. La correction trop rapide par le régulateur de
pression électrique des surpressions ballonnet survenues au moment des efforts de toux ou de
la mobilisation du patient a été décrite récemment par Weiss et col. Cette correction
s’accompagne d’une chute de la Py, en dessous de 20 cmH,O et pourrait expliquer 1’absence
des effets bénéfiques escomptés dans 1’étude de Valencia et col. Une autre différence entre
ces deux études est que I’incidence des PAVM, qui était 1’objectif principal dans 1’étude de
Valencia, représentait un objectif secondaire dans notre étude. Enfin, I’impact du régulateur
de pression automatique utilisé par Valencia sur les microinhalations ne peut pas étre
déterminé, puisque ce point n’a pas été évalué par les auteurs.

Nos résultats ne montrent pas de différence significative concernant le score
d’ischémie trachéale entre les deux groupes. La prise en charge des patients du groupe
contrdle a probablement été optimale, comportant une régulation discontinue de la Py, trois
fois par jour au moyen d’un manométre et un ajustement de cette derniére autour de 25
cmH,0. Le pourcentage des patients intubés pendant >15 j était relativement limité (n=30).
Ces patients sont probablement ceux qui pourraient bénéficier le plus de la régulation
continue de la Pyy. L’impact de la régulation continue de la Py, sur les 1ésions ischémiques
trachéales ¢€tait un objectif secondaire de notre étude. Le nombre de patients inclus a pu de ce

fait étre insuffisant pour démonter une différence significative concernant cet objectif. Alors
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que les caractéristiques de nos patients €taient similaires dans les deux groupes, certains
facteurs pouvant influencer la survenue d’ischémie trachéale tels que la durée de
I’hypotension ou de I’hypoxie n’ont pas été analysés.

Il convient de souligner que cette étude, tout comme les deux autres études cliniques,
¢tait monocentrique et que la réalisation d’études multicentriques est nécessaire afin de
pouvoir généraliser les résultats. De plus, cette étude n’a pas évalué¢ la microinhalation des
sécrétions oropharyngées ni la microbiologie de ces sécrétions.

D’autres études sont nécessaires afin de confirmer nos résultats concernant les
microinhalations et la PAVM et de déterminer I’impact de la régulation continue de la Py, sur

les l1ésions ischémiques trachéales.
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5. CONCLUSION
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1. Les variations de la Py, sont fréquentes chez les patients intubés et ventilés en réanimation.
Les facteurs de risque liés au patient ne sont pas modifiables.
2. Le polyuréthane et la forme du ballonnet ne modifient pas la durée des souspressions et
surpressions du ballonnet trachéal.
3. La régulation continue de la Py, ne prévient pas la survenue d'ischémie trachéale, mais
réduit le risque de microinhalation du liquide gastrique et de PAVM.

Ces résultats suggérent que la régulation continue de la Py, devrait étre utilisée dans
les services ou I’incidence de PAVM est ¢élevée. Cependant d’autres études multicentriques
sont nécessaires avant de généraliser I'utilisation de ce type d’appareil a tous les patients

intubés et ventilés.
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