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neumopathies d’inhalation
spiration pneumonitis and aspiration pneumonia
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Résumé La pneumonie d’inhalation est définie par l’inhalation de contenu gastrique ou oro-
pharyngé dans le larynx ou les voies aériennes inférieures. Elle est liée à quatre mécanismes qui
peuvent être associés : retard à la vidange gastrique, hypersécrétion gastrique, facteurs favo-
risant le reflux gastro-œsophagien et atteinte laryngée lésionnelle ou réflexe. Elle survient
essentiellement chez des malades ayant une altération de la conscience. Les conséquen-
ces cliniques des inhalations sont variables et dépendent de la nature, du pH et du volume
des sécrétions inhalées. Les bactéries associées aux pneumopathies d’inhalation ont une ori-
gine oropharyngée. Le rôle des bactéries anaérobies est classique, mais discuté. Malgré cela,
l’antibiothérapie proposée est souvent active sur les anaérobies. Les mesures préventives ont
surtout été étudiées au cours de l’anesthésie chez les patients ayant l’estomac plein.
© 2009 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Aspiration is defined as the inhalation of oropharyngeal (aspiration pneumonia) or
gastric (aspiration pneumonitis) contents into the larynx and the lower respiratory tract. It is
related to four mechanisms that may be associated: delay in gastric emptying, increase of gas-
tric secretions, gastroesophageal reflux, and laryngeal alteration. It mainly occurs in patients
with alteration of consciousness. Clinical consequences may vary, depending on the type, the
pH and the aspirated content volume. Bacteria isolated in patients with aspiration pneumonitis
pneumonia;

Gastroesophageal
content;
Anaerobic bacteria

are originated from oropharyngeal contaminated flora. The role of anaerobic bacteria during
aspiration pneumonia is strongly suggested, but debated. Most of the time recommended anti-
microbial therapy includes anti-anaerobic antibiotic. Prevention strategies have been mainly
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a pneumonie d’inhalation (PI) se définit par l’inhalation
e contenu gastrique ou oropharyngé dans le larynx ou les
oies aériennes inférieures. Elle a été décrite par Mendelson
n 1946 à partir d’une série de 61 patientes d’obstétrique
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Tableau 1 Facteurs de risque d’inhalation.

Retard à la vidange gastrique
Traumatisme
Spasme du pylore
Ileus
Médicaments ralentisseurs du transit (morphiniques,

sédatifs)
Hypersécrétion gastrique

Douleur, stress
Facteurs favorisant le reflux gastro-œsophagien

Reflux œsophagien
Hernie hiatale
Obésitéa

Neuropathie diabétique avec dysautonomiea

Facteurs laryngés
Intubation en préhospitalier
Anesthésie générale

Chirurgie urgente
Traumatisme crânien
Atteinte neuromusculaire

Sclérose en plaque
Parkinson
Guillain-Barré

d
l
c
s
t
â
a
c
à
4
E
d
i
s
t
l
l
d
i
d
r
t
h
d
l
p

s

Pneumopathies d’inhalation

ayant inhalé leur contenu gastrique lors de l’anesthésie
à l’éther [1]. En fait, sous le terme de PI, plusieurs syn-
dromes sont possibles selon la quantité et surtout la nature
du liquide inhalé [2]. Il peut s’agir d’inhalation de liquide
gastrique acide stérile réalisant une pneumonie chimique
et correspondant au syndrome décrit par Mendelson (tra-
duit en anglais comme « aspiration pneumonitis »). Il peut
également s’agir de l’inhalation des sécrétions oropharyn-
gées colonisées ou infectées par des bactéries (traduit en
anglais comme « aspiration pneumonia »). Ce dernier méca-
nisme est actuellement le plus fréquent. La distinction entre
les deux entités est parfois difficile et des formes mixtes sont
possibles.

Nous n’envisagerons pas dans cet article d’autres types
d’inhalations pouvant conduire à une atteinte pulmonaire :
inhalation de corps étranger responsable d’obstruction
bronchique ou d’abcès pulmonaire ; inhalation de vapeurs
toxiques ou pneumopathies nosocomiales chez les malades
ventilés artificiellement. En ce qui concerne les pneu-
mopathies acquises sous ventilation mécanique, leur
physiopathologie est essentiellement liée à des micro-
inhalations répétées autour du ballonnet de la sonde
d’intubation et leurs moyens de prévention reposent pour
beaucoup sur des techniques visant à limiter ou éviter
ces inhalations du contenu ORL contaminé vers les voies
aériennes inférieures [3]. De nombreux travaux et mises au
point récentes de la littérature sont consacrés aux pneumo-
pathies nosocomiales et à leur prévention.

Épidémiologie et facteurs de risque

Les PI sont liées à l’altération du réflexe glottique per-
mettant le passage du contenu oropharyngé dans le larynx.
Quatre éléments pouvant être associés, favorisent le risque
de PI : retard à la vidange gastrique, hypersécrétion gas-
trique, facteurs favorisant le reflux gastro-œsophagien
et atteinte laryngée lésionnelle ou réflexe (Tableau 1).
Ainsi, les principales circonstances qui conduisent aux PI
sont : les troubles de la conscience (coma) quelle qu’en
soit l’origine, l’anesthésie générale, les atteintes neurolo-
giques des nerfs crâniens (X et XI) et certaines pathologies
tumorales ORL modifiant l’anatomie de la filière pharyngo-
laryngée. L’altération de la conscience est présente dans
environ 70 % des cas de PI [4]. Adnet et al. ont montré que
le risque de PI augmentait avec la sévérité de l’altération de
la conscience évaluée par le score de Glasgow [5]. Les alté-
rations transitoires de la conscience sont peu associées à la
survenue de PI. En effet, seuls quatre patients parmi plus de
1500 ayant présenté une crise convulsive présentaient des
signes de PI [6]. En revanche, lorsque les convulsions surve-
naient chez des patients institutionnalisés, la fréquence des
PI était plus élevée (17/95) [6]. Au décours des accidents
vasculaires cérébraux, les troubles de déglutition sont fré-
quents et associés à un risque élevé de PI [7]. Ce risque est
lié non seulement aux troubles de déglutition mais aussi à
l’augmentation du volume des sécrétions oropharyngées. Le

risque de PI est également particulièrement élevé chez les
personnes âgées du fait de l’incidence de dysphagie et/ou
de reflux œsogastrique.

L’incidence des PI est difficile à chiffrer en raison de
l’hétérogénéité des populations étudiées. Dans la plupart
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Paralysie des nerfs crâniens
Dystrophies musculaires

a Facteurs discutés.

es études portant sur les pneumopathies communautaires,
es PI sont soit exclues de l’analyse soit mal identifiées. Un
ertain nombre de pneumopathies nosocomiales précoces
ont en fait des PI. On estime que 5 à 24 % des pneumopa-
hies communautaires (PC) sont des PI [8—10]. Les patients
gés vivant en institution sont particulièrement exposés
vec une incidence rapportée de 30 % [11]. Au cours des
omas toxiques, les incidences rapportées varient de 1,6
17 % [12,13]. Dans la série d’Isbister et al. portant sur

562 intoxications, la fréquence des PI était de 1,6 % [12].
n analyse multivariée, les facteurs associés à la survenue
e PI étaient l’âge, le sexe masculin, un score de Glasgow
nférieur à 15, l’existence de vomissements, de convul-
ions, l’intoxication en rapport avec des antidépresseurs
ricycliques et le délai entre la prise médicamenteuse et
’admission à l’hôpital. Cependant dans cette étude, pour
es malades admis en réanimation, seuls l’âge, la présence
e vomissements et le délai d’admission étaient des facteurs
ndépendants associés à la survenue d’une PI [12]. Le risque
’inhalation est également présent chez les malades de
éanimation lors de l’extubation car les troubles de dégluti-
ion sont constants liés à l’altération des voies respiratoires
autes, à des lésions glottiques traumatiques et/ou à une
ysfonction musculaire laryngée [14]. Ces troubles durent
e plus souvent 24 heures, mais peuvent être parfois plus
rolongés.

Les PI sont au cinquième rang des effets indésirables
urvenant au cours de l’anesthésie générale, en particu-

ier sur estomac plein [15]. Les facteurs de risque de PI
ors de l’anesthésie générale sont résumés au Tableau 2.
’incidence est difficile à apprécier, elle dépend du type
’étude, de l’application ou non de mesures de prévention.
lobalement, on estime que l’incidence des PI est d’un pour
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Tableau 2 Facteurs de risque d’inhalation lors de
l’induction de l’anesthésie.

Chirurgie urgente
Classe ASA3-4
Grossesse à partir de 14 semaines d’aménorrhée
Anesthésie trop légère
Pathologie abdominale aiguë ou chronique
Obésité
Administration de morphiniques
Déficit neurologique (troubles de conscience ou sédation)
Position de Trendenburg
Intubation difficile (ventilation au masque prolongée)
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nucléaires dans le poumon et prévient l’augmentation de
Reflux gastro-œsophagien
Hernie hiatale

000 à 4000 anesthésies chez l’adulte et d’un pour 1200 à
600 chez l’enfant [16,17] Cette fréquence est plus élevée
orsque la chirurgie est urgente. Une étude rétrospective
apporte que la majorité des inhalations en périopératoire
urviennent lors de la laryngoscopie ou de l’extubation avec
ne fréquence de l’ordre de 1 pour 3200 anesthésies et une
ortalité d’un pour plus de 70 000 [18]. Dans une étude de la

far, les inhalations représentaient 9 % des décès imputables
irectement ou indirectement à l’anesthésie [15]. Cela cor-
espond à une mortalité d’un pour 200 000 anesthésies [17].

hysiopathologie

es mécanismes physiopathologiques en cause dans les PI
épendent de la nature du liquide inhalé et donc du type de
I (Tableau 3). Les facteurs de risque, les agents infectieux
solés et les signes cliniques dépendent aussi du type de PI
Tableau 3).

Il a été montré expérimentalement que l’intensité des

ésions pulmonaires était liée à l’importance du volume
nhalé et à l’acidité de son contenu. On estime que
’inhalation de 0,3 ml/Kg de liquide gastrique d’un pH infé-
ieur à 2,5 suffit à entraîner une PI [19,20]. L’inhalation
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Tableau 3 Les pneumopathies d’inhalation : différences selon la

Type de liquide inhalé Liquide gastrique acide
Mécanisme d’atteinte pulmonaire Lésions pulmonaires aigu

Microbiologie Stérile au départ
Possibilité de surinfectio

Facteurs de risque Altération marquée de la

Âge Pas d’influence de l’âge
Clinique Inhalation souvent const

témoin
Tous les intermédiaires e
asymptomatique, toux,
bronchospasme, expecto
sanglante, détresse resp
dans les deux à cinq heu
l’inhalation
D. Chatellier et al.

e contenu gastrique de pH moins bas, mais de volume
lus élevé est également responsable de lésions pul-
onaires d’inhalation. D’autres substances ont aussi un
otentiel pneumotoxique particulier comme le charbon
ctivé administré au cours d’intoxications médicamenteuses
21]. L’inhalation de liquide gastrique induit une véritable
rûlure chimique du parenchyme pulmonaire qui déclenche
ne réaction inflammatoire intense. D’ailleurs l’instillation
’HCl est utilisée comme modèle expérimental de SDRA
hez l’animal [22]. Chez le rat, la réponse est biphasique
23]. La première phase apparaît après quelques minutes
t est liée au mécanisme toxique direct, caustique lésant
’interface alvéolocapillaire et responsable d’une augmen-
ation de la perméabilité. Ces lésions induisent hémorragie
éribronchique, œdème pulmonaire et dégradation des cel-
ules épithéliales bronchiques. La seconde phase survient
eux à trois heures après l’initiation de la lésion, avec
’apparition d’une réaction inflammatoire liée à l’afflux de
olynucléaires infiltrant les alvéoles et l’interstitium pul-
onaire, dans les régions directement lésées par l’acide,
ais aussi dans les zones pulmonaires non impliquées dans

’agression pulmonaire initiale. La seconde phase apparaît
ans les quatre à six heures. Des membranes hyalines appa-
aissent vers la 48e heure. Les lésions pulmonaires sont
éduites chez l’animal neutropénique soulignant bien le rôle
entral des polynucléaires dans le mécanisme physiopatho-
ogique. L’agression pulmonaire est liée au relarguage de
ertains constituants cellulaires comme des protéases et à
’activation des macrophages alvéolaires. Ces phénomènes
ctivent des cascades inflammatoires locales et systémiques
mpliquant des agents chimiotactiques (monocyte che-
oattractant protein ou MCP-1, MIP-2. . .), les leucotriènes
4, des facteurs du complément et certaines molécules
’adhésion (ICAM-1) et cytokines pro-inflammatoires (TNFa,
L-8). L’administration d’anticorps monoclonaux anti-IL-8
hez le lapin, réduit les taux d’IL-8, l’infiltration de poly-
’eau pulmonaire et les altérations de l’oxygénation [24].
hez le rat, l’administration d’anticorps anti-TNFa diminue

’infiltration pulmonaire leucocytaire ainsi que la teneur en
rotéine du liquide de lavage bronchiolo-alvéolaire [25]. À

nature du liquide inhalé.

Sécrétions oropharyngées infectées
ës toxiques Inflammation pulmonaire aiguë en

réponse à l’inoculation bactérienne

n secondaire
Cocci Gram positif
Bacilles Gram négatif
Anaérobies

conscience Dysphagie, troubles de la motilité
gastrique
Sujets âgés le plus souvent

atée par un

ntre :

ration
iratoire aiguë
res suivant

Inhalation rarement constatée
Polypnée, toux, signes de
pneumopathie infectieuse
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distance, la réparation peut être complète, mais l’évolution
vers la fibrose pulmonaire est possible [26]. Les lésions
pulmonaires chimiques sont particulièrement sensibles à la
surinfection pulmonaire.

Dans d’autres circonstances, l’inhalation de contenu
oropharyngé colonisé par des bactéries pathogènes est le
mécanisme physiopathologique prédominant. Les inhala-
tions sont fréquentes au cours du sommeil et le plus souvent
asymptomatiques, mais c’est à partir de ces inhalations
minimes que peuvent se développer les pneumopathies
communautaires. Cependant, le terme de PI est réservé aux
patients ayant un risque particulier d’inhalation oropha-
ryngé avec une clinique et des signes radiologiques évidents.

La relation entre une mauvaise hygiène buccodentaire
et la survenue de PI a été soulignée [27,28]. En particulier,
la plaque dentaire apparaît comme un réservoir important
pour les bactéries impliquées dans les PI.

Microbiologie

La plupart des études analysant les micro-organismes asso-
ciés aux PI sont anciennes et ont été réalisées lorsque la
ponction trans-trachéale était utilisée [29]. Les bactéries
isolées au décours des PI sont le plus souvent des bactéries
d’origine oropharyngée : Streptococcus pneumoniae, autres
Streptococcus spp ou Staphylococcus aureus [8—10]. Cepen-
dant, dans des études plus récentes, les bacilles à Gram
négatif représentent 40 % des espèces isolées [10,30]. Dans
40 % des cas, aucune bactérie n’est mise en évidence.

Il est classique et logique de penser que les bactéries
anaérobies sont fréquemment impliquées dans les PI. En
effet, la concentration de bactéries anaérobies est par-
ticulièrement élevée dans l’oropharynx avec un ratio de
1/10 pour les anaérobies par rapport aux aérobies. Chez
les malades en ventilation artificielle, il existe d’ailleurs
une colonisation précoce et fréquente des voies respira-
toires par les bactéries anaérobies [31]. Cette fréquence est
particulièrement élevée chez des malades intubés pour des
raisons neurologiques suggérant fortement l’implication des
anaérobies au cours des PI [31].

La mise en évidence des anaérobies à partir des prélève-
ments bronchopulmonaires requiert un « savoir-faire » parti-
culier. Les bactéries anaérobies peuvent être isolées à partir
de brossages distaux [32] ou de prélèvements distaux proté-
gés [33] à condition de maintenir des conditions favorables à
la culture des anaérobies pendant toutes les étapes qui vont
du prélèvement aux techniques de culture au laboratoire. Le
prélèvement doit être placé dans un milieu de transport pré-
servant la survie des anaérobies type milieu de Schaedler ; le
prélèvement doit être rapidement acheminé au laboratoire ;
les prélèvements doivent être ensemencés en premier sur
des milieux anaérobies et ces milieux doivent être mainte-
nus en atmosphère anaérobie enrichie en CO2 dans des jarres
prévues à cet effet [34]. L’expertise du personnel de labora-
toire pour la détection des anaérobies est probablement un
facteur important. Les anaérobies le plus souvent en cause

sont les Prevotella spp, Fusobacterium nucleatum et Pep-
tostreptococcus [29]. Le rôle des anaérobies dans les PI est
malgré tout controversé [34,35]. Dans une étude comportant
17 PI, malgré une recherche spécifique, une seule fois des
bactéries anaérobies étaient isolées [34]. Inversement, dans
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ne étude chez 93 patients âgés institutionnalisés ayant pré-
enté une PI nécessitant la ventilation artificielle invasive,
es bactéries étaient isolées par lavage bronchioloalvéolaire
ans 54 % des cas et dans 16 % il s’agissait d’anaérobies [30].

spects cliniques

ous les intermédiaires existent entre l’inhalation asymp-
omatique et les signes majeurs de défaillance respiratoire
vec SDRA.

Dans les formes symptomatiques, deux situations cli-
iques sont possibles :

l’inhalation est manifeste : détresse respiratoire au
décours de vomissements et/ou constatation de liquide
gastrique dans l’oropharynx ;
l’inhalation est suspectée sur les éléments suivants : exis-
tence de facteurs de risque, toux, dyspnée, wheezing.

L’auscultation trouve des râles sibilants et/ou des râles
répitants. Au cours des inhalations acides, la fièvre est sou-
ent peu élevée initialement.

Lors des inhalations périopératoires, la symptomatologie
st qualifiée de majeure dans 30 % des cas [2,18].

magerie thoracique

’atteinte prédominante dans le lobe inférieur droit liée à
’anatomie de l’arbre bronchique est classique, mais n’est
abituellement pas retenue comme critère majeur de diag-
ostic de PI [30]. La localisation de l’atteinte respiratoire
épend de la position du patient au moment de l’inhalation
36]. L’atteinte radiologique est souvent multilobaire.

ronostic

e pronostic des PI varie de façon majeure d’une étude
l’autre pouvant atteindre 60 % dans certaines séries

nciennes [37]. Il est souvent difficile de savoir ce qui revient
la pathologie sous-jacente et à l’aspiration elle-même.

a mortalité globale des PI est d’environ 20 % mais 11 %
e ces décès semblent directement liés à la PI, ce qui
st inférieur à la mortalité rapportée pour les pneumopa-
hies communautaires [10]. Les facteurs majeurs associés
la mortalité sont l’antibiothérapie empirique inadaptée,

a présence d’hémocultures positives associées et, chez les
ujets âgés, l’indice de Charlson et l’hypoalbuminémie [10].

raitement

’oxygénothérapie et l’indication à la ventilation artificielle
ont fonction de l’état clinique du patient. Les modalités de
a ventilation artificielle n’ont pas de spécificité.

Les corticoïdes ont été proposés pour traiter les inhala-
ions de liquide gastrique acide. Il existe peu d’argument

onvainquant pour leur utilisation. Les études animales
onnent des résultats discordants et le bénéfice particu-
ier des corticoïdes au cours des PI n’a pu être établi chez
’homme. Une étude contrôlée prospective montre une amé-
ioration plus rapide des lésions radiologiques, mais une
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Tableau 4 Prévention du risque d’inhalation lors de
l’anesthésie pour estomac plein.

Vidange gastrique
Administration d’anti-acides (citrate de sodium 0,3

molaire ou cimétidine effervescente)
Administration de prokinétiques type érythromycine
Préoxygénation en O2 pur
Crush induction

hypnotique de délai d’action court
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urée d’hospitalisation plus prolongée dans le groupe cor-
icoïdes par rapport au groupe placebo. Dans une étude
as—témoin, les surinfections à bacille à Gram négatif
taient plus fréquentes dans le groupe corticoïdes [38].

raitement antibiotique

l existe peu d’études sur la fréquence d’isolement de
actéries au décours des PI et les conséquences pour la
rescription d’antibiotiques. Une étude ancienne réalisée
hez des patients hospitalisés pour intoxication médicamen-
euse avait montré l’inutilité d’un traitement systématique
e ces malades à risque de PI par pénicilline G [39]. Plus
écemment, il a été montré dans une population de patients
raumatisés crâniens que l’administration prophylactique
e céfuroxime réduisait l’incidence de pneumopathies pré-
oces chez ces patients [40].

Une antibiothérapie initiale comportant une molécule
ctive dirigée contre les anaérobies est logique et classi-
uement recommandée au cours des PI. Dans les différentes
éries de la littérature, on observe une assez grande hétéro-
énéité dans la prescription de l’antibiothérapie. Dans une
érie de Leroy et al. portant sur 116 cas, 51 % des patients
ecevaient de l’amoxicilline associée à l’acide clavulanique,
6 % une bithérapie associant cette antibiothérapie à une
uoroquinolone ou à un aminoside. Une réévaluation était
aite à 72 heures et 20 cas étaient considérés en échec alors
ue 92 étaient jugés satisfaisants [10]. Dans la série rétros-
ective de Kane-Gill et al. portant sur 187 cas, en cas de
uspicion d’inhalation 3 % ne recevaient pas d’antibiotique,
9 % une monothérapie, 38 % au moins deux antibiotiques
41]. Dans les cas « aspiration pneumonitis » les chiffres
taient respectivement 13 %, 48 %, 39 % (avec une durée de
,2 ± 3,6j) ; dans les cas « aspiration pneumonia » les taux
taient respectivement 0 % , 48 %, 52 % (pour une durée de
,1 ± 7,5j) [41]. Dans une étude prospective réalisée chez
00 malades âgés ayant une PI, la clindamycine était aussi
fficace que l’ampicilline associée au sulbactam (taux de
uccès entre 76 et 88 %). Il y avait dans cette étude plus de
urinfection à staphylocoque résistant à la méthicilline dans
e groupe traité par ampicilline — sulbactam [42]. Malgré le
eu de données bibliographiques solides, l’antibiothérapie
ssociant amoxicilline et acide clavulanique est malgré tout
e plus souvent recommandée [43].

raitement préventif

n dehors des situations d’anesthésie, Il est recommandé de
ettre les patients à risque d’inhalation en position semi-

ssise. En cas de troubles de la déglutition, l’alimentation
rale doit être proscrite et une nutrition entérale doit
tre proposée. La bonne position de la sonde de nutri-
ion entérale doit être vérifiée. Les agents prokinétiques
ont à utiliser en cas de gastroparésie. En cas de coma,
’intubation permet de protéger les voies aériennes du
isque d’inhalation. Un score de Glasgow inférieur ou égal

huit est un indicateur classique d’intubation. Cependant,

ans les comas médicaux en particulier, il ne doit pas être
tilisé comme seul critère de jugement. Chez les patients
yant un accident vasculaire cérébral, la nutrition par gas-
rostomie percutanée n’a pas de supériorité par rapport à
curare de délai d’action court type succinylcholine
Manœuvre de Sellick (pression cricoïdienne)

’utilisation de sonde nasogastrique pour la prévention des
nhalations [44]. Chez les patients âgés, ayant des facteurs
e risque d’inhalation de contenu oropharyngé infecté, la
révention des PI repose en partie sur l’hygiène buccale et
entaire [45].

Lors de l’anesthésie, les patients devant être intubés
n urgence doivent être considérés comme ayant un esto-
ac plein et le protocole d’induction anesthésique doit être

dapté à cette situation [17]. Les mesures préconisées pour
’anesthésie chez les patients ayant l’estomac plein sont
ésumées au Tableau 4. La vidange de l’estomac par sonde
astrique est logique, mais elle n’est pas toujours facile

réaliser et souvent incomplète. Ainsi, l’administration
’anti-acides (cimétidine et/ou citrate de sodium) aug-
ente le pH gastrique de façon efficace. Les inhibiteurs
e la pompe à proton ne doivent pas être utilisés du fait
e leur long délai d’action. L’intubation doit être réali-
ée en séquence rapide selon la procédure standardisée
n cinq phases : préoxygénation, manœuvre de Sellick,
dministration d’hypnotique intraveineux, administration
e succinylcholine (en l’absence de contre indication),
aryngoscopie et intubation trachéale. La manœuvre de Sel-
ick consiste à comprimer l’œsophage en l’écrasant contre
e rachis cervical. Elle est réalisée par un opérateur qui n’est
as celui qui pratique l’intubation. Pour être efficace et
on délétère, un entraînement sur simulateur est nécessaire
17].

Toutes ces mesures logiques n’ont pas été validées par
es études cliniques randomisées prospectives.
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