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Résumé La bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO) favorise le développement de pneumonies acquises
sous ventilation mécanique (PAVM) chez les patients de réa-
nimation. Les facteurs de risque spécifiques de PAVM dans
cette population particulière incluent une ventilation méca-
nique invasive prolongée, une colonisation bactérienne tra-
chéobronchique accrue et des mécanismes de défense locale
et générale de l’hôte altérés.

La ventilation mécanique invasive chez les patients
BPCO représente encore une situation fréquente en réanima-
tion, malgré un recours croissant à la ventilation non inva-
sive (VNI) au cours des vingt dernières années. La BPCO est
identifiée comme facteur de risque indépendant de PAVM
dans plusieurs études épidémiologiques. Par ailleurs, une
mortalité, et des durées de ventilation mécanique et de séjour
en réanimation plus élevées ont été rapportées chez les
patients BPCO développant une PAVM.

La VNI peut être considérée comme la principale stratégie
préventive de la survenue de PAVM chez les patients BPCO.
Les études futures devront évaluer le retentissement de
mesures préventives spécifiques sur le devenir des patients
BPCO intubés.
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Abstract Chronic obstructive pulmonary disease (COPD)
promotes the development of ventilator- associated pneumo-

nia (VAP) in critically ill patients. Specific risk factors for
VAP in this particular population include prolonged invasive
mechanical ventilation, increased tracheobronchial bacterial
colonization, and altered local and general host defense
mechanisms.

Invasive mechanical ventilation of COPD patients is still
a frequent situation in intensive care, despite the increasing
use of non invasive ventilation (NIV) during the last two
decades. COPD is identified as an independent risk factor
for VAP in several epidemiological studies. Higher mortality
and durations of mechanical ventilation and ICU stay have
been reported in COPD patients who develop VAP.

NIV may be considered as the main preventive strategy
for VAP occurrence in COPD patients. Future studies should
focus on specific preventive measures in this high risk
population.
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Introduction

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est
une maladie chronique de progression lente, répondant à une

Abréviations
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définition spirométrique de trouble ventilatoire obstructif
(VEMS/CVF<0,7, post-bronchodilatateur). Elle résulte clas-
siquement d’une réaction inflammatoire anormale et persis-
tante des voies aériennes distales et du parenchyme pulmo-
naire, en réponse à l’inhalation de particules ou de gaz nocifs
(généralement la fumée de cigarette) [1].

Les patients BPCO, encore fréquemment soumis à la ven-
tilation mécanique invasive (VM) en réanimation, sont à
risque de développer des pneumonies acquises sous ventila-
tion mécanique (PAVM), définies comme des infections du
parenchyme pulmonaire survenant >48 heures après l’intu-
bation trachéale et l’initiation de la VM.

La relation entre BPCO et PAVM est l’objet de cette mise
au point, articulée autour des axes de discussion suivants :
épidémiologie et impact sur le pronostic, physiopathologie
et, enfin, pistes de prévention.

Épidémiologie et impact sur le pronostic

Quelles données épidémiologiques sous-tendent
l’existence d’une relation entre BPCO et PAVM ?

Les patients BPCO sont encore ventilés de manière inva-
sive en réanimation, malgré un recours de plus en plus fré-
quent à la ventilation non invasive (VNI). De nombreux tra-
vaux soulignent la relation épidémiologique entre BPCO et
PAVM.

Ventilation mécanique invasive des patients BPCO
en réanimation : une situation encore fréquente

D’après les estimations de l’Organisation Mondiale de la
santé, plus de 65 millions de personnes souffrent de BPCO
modérée à sévère dans le monde. Avec une prévalence crois-
sante, la BPCO atteindra la troisième place des causes de
décès dans le monde en 2030 [2]. La prévalence de la BPCO
est également en augmentation chez les patients admis en
réanimation. Dans une large cohorte autrichienne incluant
194 453 adultes admis consécutivement en réanimation entre
1998 et 2008 [3], la BPCO était présente chez 8,6 % des
patients, et parmi eux, 29 % étaient admis du fait d’une
insuffisance respiratoire aiguë, et 71 % pour une autre rai-
son. Malgré une légère diminution de la prévalence globale
de la BPCO au fil du temps dans cette étude, la proportion
d’insuffisance respiratoire aiguë sur BPCO comme cause
principale d’admission en réanimation augmentait d’environ
deux tiers au cours de la période étudiée. Bien que l’utilisa-
tion de la VNI lors des exacerbations aiguës de BPCO ait
considérablement réduit le recours à l’intubation, bon nom-
bre de patients nécessitent encore une VM invasive. Selon
les résultats des plus grandes études internationales prospec-
tives chez les patients ventilés mécaniquement, 10 % des

patients de réanimation recevaient une VM invasive en rai-
son d’une exacerbation aiguë de BPCO en 1998, et encore
6 % en 2010 [4]. Dans une large cohorte rétrospective amé-
ricaine, parmi 25 628 patients BPCO bénéficiant d’un sup-
port ventilatoire le premier ou le deuxième jour d’hospitali-
sation pour exacerbation aiguë, un tiers nécessitaient encore
le recours à une VM invasive [5].

BPCO, facteur de risque identifié de PAVM

La PAVM est la plus fréquente des infections associées aux
soins chez les patients de réanimation sous VM. Approxima-
tivement un patient sur dix ventilés mécaniquement pendant
plus de 48 heures, développera une PAVM [6]. Son inci-
dence actuelle varie de 2 à 22 épisodes pour 1000 jours de
ventilation. Le taux d’incidence moyen des PAVM est de 2,8
épisodes aux États-Unis [7], 14,5 en Europe [8] et 22 pour
1000 jours de ventilation dans les pays en voie de dévelop-
pement [9], ce qui suggère des améliorations possibles en
matière de prévention.

Chez les patients BPCO intubés, l’incidence de la PAVM
varie de 6,2 à 56 % [10-14]. Cette population présente un
risque accru de PAVM. Torres et al. ont été les premiers à
identifier la présence de BPCO comme facteur de risque
indépendant de PAVM dans une population de patients de
réanimation ventilés mécaniquement [11]. Une grande
cohorte prospective internationale, incluant 2897 patients
ventilés mécaniquement, l’a confirmé en analyse multiva-
riée (OR [IC95 %]=3,9 [2,2-6,9], p<0,001) [13]. Plus
récemment, une étude épidémiologique incluant 433
patients qui ont développé une PAVM, parmi 2812 patients
ventilés dans un service de réanimation d’Arabie Saoudite, a
également observé cette association entre BPCO et PAVM
en analyse multivariée (HR [IC95 %]=1,55 [1,08-2,22],
p=0,02) [14].

Quelles sont les preuves d’une implication réciproque
entre PAVM et BPCO sur le pronostic des patients
de réanimation ?

De nombreux travaux soulignent l’impact de la relation entre
PAVM et BPCO sur le pronostic des patients de réanimation.

Impact de la PAVM sur le pronostic des patients BPCO

Funk et al. ont récemment identifié la BPCO comme facteur
de risque indépendant de mortalité dans la large cohorte de
patients de réanimation précédemment citée [3]. Pour expli-
quer cette mortalité accrue, l’hypothèse d’une relation avec
la VM invasive et ses complications peut être avancée. En
effet, si la mortalité attribuable à la PAVM est encore débat-
tue, de nombreuses études rapportent une association de la
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PAVM à des durées prolongées de VM et de séjour chez les
patients de réanimation.

Dans une cohorte de 86 patients BPCO ventilés mécani-
quement, la PAVM était un facteur prédictif indépendant de
VM > 7 jours (OR [IC95%]=6 [2-23], p=0,011) et > 15 jours
(14 [3-66], p=0,001) [12]. Une récente étude rétrospective
indienne incluant 153 patients BPCO intubés a également
observé que la PAVM conduisait à une augmentation des
durées de VM et de séjour dans cette population. Toutefois,
les taux de mortalité étaient similaires entre les patients
BPCO ayant développé une PAVM, comparés à ceux n’en
ayant pas développé [15].

Notre groupe a mené une étude prospective cas-témoins
visant à déterminer l’impact de la PAVM sur le pronostic des
patients BPCO [10]. Soixante-dix-sept patients BPCO ayant
développé une PAVM ont été appariés avec 77 patients
BPCO n’ayant développé ni PAVM, ni trachéobronchite
acquise sous ventilation mécanique (TAVM). Les critères
d’appariement comprenaient la durée de VM avant la sur-
venue de la PAVM, l’âge ± 5 ans, le SAPSII (simplified
acute physiology score II) à l’admission ± 5, et la catégorie
d’admission en réanimation. La mortalité était significative-
ment plus élevée chez les cas comparés aux témoins (64 vs
28 %, p<0,001). Dans cette étude, la PAVM était la seule
variable indépendamment associée à la mortalité en réanima-
tion (OR [IC95 %]=7,7 [3,2-18,6], p<0,001).

Impact de la BPCO sur le pronostic des patients
développant une PAVM

La maladie sous-jacente conduisant à l’admission en réani-
mation pourrait également influencer le pronostic des
patients présentant une PAVM. La BPCO a été intégrée dans
un score de prédiction pour évaluer la gravité des PAVM et le
risque de décès [16]. En effet, plusieurs études ont rapporté
que la BPCO était associée à des taux de mortalité plus éle-
vés chez les patients de réanimation qui développaient une
PAVM [11,17]. Toutefois, après ajustement sur les facteurs
confondants, la BPCO n’était pas associée de façon indépen-
dante à la mortalité, ce qui suggérait que la mortalité accrue
observée chez ces patients pourrait être liée à d’autres fac-
teurs comorbides. Néanmoins, la population BPCO était
relativement restreinte dans ces études, pas assez puissantes
pour détecter des différences significatives en analyse multi-
variée sur la mortalité en réanimation.

Une étude observationnelle prospective incluant 215
patients ayant présenté une PAVM, a observé une mortalité
en réanimation significativement plus faible chez les patients
non BPCO (n=150) comparativement aux patients BPCO
(n=65) (43,3 vs 60 %, OR [IC95 %]=1,96 [1,80-3,54],
p=0,027). L’analyse multivariée a identifié la BPCO comme
facteur de risque indépendant de mortalité en réanimation
(OR [IC95 %]=2,58 [1,34-5], p=0,005) [18]. En outre, les

durées de séjour en réanimation et de VM était plus longues
dans le sous-groupe de patients à un stade avancé de BPCO
(stade IV) par rapport aux patients non BPCO.

Physiopathologie : par quels mécanismes
la BPCO favorise-t-elle le développement
de PAVM en réanimation ?

La colonisation bactérienne trachéobronchique joue un rôle
central dans le développement des PAVM. La sonde tra-
chéale favorise en effet l’accès des micro-organismes patho-
gènes au tractus respiratoire inférieur, normalement stérile
[19]. Tout d’abord, les sécrétions sous-glottiques contami-
nées, soit directement à partir de l’oropharynx, soit secon-
dairement via le reflux de l’estomac dans l’oropharynx, peu-
vent pénétrer les voies aériennes inférieures à travers les
fuites au pourtour du ballonnet de la sonde d’intubation
[20]. En outre, un biofilm bactérien formé sur la surface
interne de la sonde trachéale favorise la colonisation bacté-
rienne trachéobronchique en agissant comme un réservoir de
contamination des voies aériennes. De plus, les inhalations
d’aérosols de médicaments ou d’air contaminé ont été incri-
minées dans l’inoculation bactérienne des voies aériennes
distales. L’équilibre entre les défenses locales et générales
de l’hôte d’une part, et la quantité et la virulence des
micro-organismes infectants d’autre part, détermine alors si
la colonisation progressera vers la TAVM, puis vers la
PAVM [21]. Dans les paragraphes suivants, nous présentons
les facteurs favorisants de PAVM, spécifiques aux patients
BPCO (Fig. 1).

Ventilation mécanique prolongée

Les patients BPCO, à risque de VM prolongée, sont de ce
fait exposés plus longtemps aux facteurs de risque de PAVM.
Cook et al. [22] ont en effet rapporté un risque cumulatif de
PAVM croissant au cours du temps, même si le taux de
risque journalier diminue après le cinquième jour de VM
(3,3 % au jour 5, 2,3 % au jour 10, et 1,3 % au jour 15).
De manière générale, la PAVM, qu’elle en soit cause ou
conséquence, est associée à une durée de VM prolongée,
ce qui a de nouveau été récemment observé dans une large
cohorte de patients de réanimation [6]. Funk et al. [3] rap-
portent notamment, dans un travail rétrospectif multicen-
trique autrichien sur 11 ans ayant analysé 16 774 patients
BPCO admis pour insuffisance respiratoire aiguë ou une
autre raison, une association entre la présence de BPCO et
des durées de VM et de sevrage prolongées, en analyse uni-
variée. Ce facteur contribue probablement à l’excès de
risque de PAVM dans cette population particulière.

En outre, chez les patients de réanimation intubés, l’inacti-
vité physique et la ventilation contrôlée prolongée favorisent
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respectivement la faiblesse et l’atrophie des muscles squelet-
tiques, ainsi que l’altération de la structure et de la fonction
contractile diaphragmatique [23]. Or, la BPCO s’accompagne
d’une atteinte systémique des muscles respiratoires et des
membres [24] et amplifie ainsi l’effet de l’inactivité sur la
dysfonction musculaire, contribuant à l’échec du sevrage ven-
tilatoire. Un tiers des patients BPCO à l’état stable présente
une faiblesse musculaire squelettique, mesurée sur la force du
quadriceps [25]. Cette fonte musculaire, étudiée notamment
au niveau du quadriceps et du diaphragme des patients
BPCO, résulte d’un déséquilibre entre la synthèse protéique
et la myogenèse d’une part, et la protéolyse et l’apoptose
d’autre part. Elle est favorisée par l’inactivité, l’hypoxé-
mie, la dénutrition, l’inflammation et la corticothérapie systé-
mique [26].

Colonisation bactérienne des voies aériennes inférieures

Le tractus respiratoire inférieur, stérile chez les individus
sains non fumeurs, est souvent le siège d’une colonisation
bactérienne chez les patients BPCO. En raison d’antibiothé-
rapies et d’hospitalisations répétées, on note une prévalence
accrue de bactéries multirésistantes dans cette population
[27]. Les bacilles Gram négatif sont les microorganismes
les plus fréquemment isolés au cours des PAVM chez les
patients BPCO, au premier rang desquels on retrouve Pseu-
domonas aeruginosa [10]. Nous présentons ici les mécanis-
mes spécifiques de colonisation des voies aériennes distales
chez les patients BPCO [28].

Microinhalations

Les micro-inhalations représentent la principale voie de
colonisation des voies aériennes. Les facteurs de risque de
micro-inhalations sont en rapport avec la sonde trachéale, la
VM, la sonde nasogastrique de nutrition entérale, ainsi qu’a-
vec des facteurs généraux liés au patient lui-même [20].

Dans une étude récente [29], les micro-inhalations de
contenu gastrique, détectées par la mesure quantitative de
pepsine dans les aspirations trachéales pendant 48 heures,
ont été diagnostiquées chez 82 patients (55 avec micro-
inhalations et 27 avec micro-inhalations abondantes, selon la
proportion d’aspirations trachéales positives pour la pepsine),
sur 109 patients de réanimation intubés. En analyse univariée,
la prévalence de BPCO était significativement plus élevée
chez les patients qui présentaient des micro-inhalations abon-
dantes comparés à ceux avec micro-inhalations (44 vs 18 %
respectivement, OR [IC95 %]=3,6 [1-10], p=0,017). De
même, dans une autre étude observationnelle prospective
incluant 27 patients BPCO à l’état stable, la pepsine a été
détectée dans les expectorations de neuf patients (33 %), ce
qui suggère une forte prévalence d’inhalation de contenu gas-
trique associée à cette maladie [30].

Le risque plus élevé de micro-inhalations chez les patients
BPCO pourrait donc résulter d’une prévalence accrue de
reflux gastro-œsophagien (RGO) dans cette population. Le
RGO est en effet un facteur de risque reconnu d’inhalation
trachéobronchique de contenu gastrique chez les patients de
réanimation alimentés par sonde nasogastrique [31]. Le
RGO affecte 2,5 à 33,1 % de la population adulte dans le
monde, avec des variations géographiques considérables
[32]. Chez les patients BPCO, la prévalence de RGO atteint
cependant le double de celle d’une population contrôle [30].
Ainsi, 30 à 60 % des patients BPCO souffrent d’une symp-
tomatologie de RGO [33] dès le stade initial de la maladie
[34]. Cette prévalence est même en partie sous-estimée, car
jusqu’à 20 % des épisodes de reflux sont asymptomatiques
et ne peuvent être détectés que par pHmétrie œsophagienne
des 24 heures [30,34]. En outre, le RGO semble contribuer à
la survenue d’exacerbations aiguës de BPCO [33,35,36],
probablement via l’aggravation de l’inflammation des voies
aériennes provoquée par les micro-inhalations du contenu
gastrique. Ainsi, les symptômes auto-déclarés de RGO sont
identifiés comme facteur prédicteur indépendant du phéno-
type « exacerbateur » du patient BPCO (≥2 exacerbations
traitées par an) [35]. Néanmoins, la physiopathologie de l’in-
halation pulmonaire favorisée par le RGO nécessite des
investigations plus approfondies. Lee et al. [30] par exemple,
n’ont pas observé d’association entre le diagnostic de RGO
et la détection de pepsine dans les expectorations des
patients BPCO. En outre, les mécanismes sous-tendant l’ap-
parition de RGO dans cette population restent insuffisam-
ment précisés. Le RGO est principalement rapporté à

Fig. 1 Facteurs de risque de PAVM spécifiques au patient BPCO
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l’augmentation des pressions intra-abdominale et intra-
thoracique [33]. Une relaxation accrue des sphincters œso-
phagiens inférieurs et supérieurs a également été récemment
démontrée chez les patients BPCO, avec une corrélation aux
indices d’hyperinflation pulmonaire [37]. En effet, la gravité
de l’hyperinflation et la dyspnée ont été reconnus comme
facteurs de risque indépendants de symptomatologie de
RGO chez les patients BPCO cliniquement stables [38].
Enfin, chez les patients BPCO intubés en réanimation, l’uti-
lisation fréquente d’agents sédatifs et de curares pourrait
également favoriser le RGO via l’altération de la motilité
œsophagienne [20].

Contamination directe via les nébuliseurs de médicaments

La colonisation des voies aériennes inférieures peut aussi
résulter d’une inoculation directe, lors des manipulations
du circuit du ventilateur, au cours des aspirations endotra-
chéales ou de l’administration des aérosols de médicaments
[19,28]. Les bronchodilatateurs inhalés sont largement utili-
sés dans la prise en charge courante des patients BPCO en
exacerbation aiguë nécessitant un support ventilatoire [39].
Une étude de cohorte prospective incluant 439 patients de
réanimation ventilés mécaniquement a ainsi identifié les
β2-agonistes nébulisés comme facteur de risque de PAVM
en analyse multivariée, et après ajustement pour les facteurs
confondants par modèle de Cox (OR [IC95 %]=1,52 [1,06–
2,19], p=0,021) [40].

Mécanismes de défense altérés

Chez l’individu sain, des mécanismes de défense multiples,
incluant les barrières anatomiques des voies aériennes, les
réflexes de protection des voies aériennes supérieures tels
que la toux ou la déglutition et la clairance muco-ciliaire,
jouent un rôle essentiel dans la prévention de la colonisation
du tractus respiratoire inférieur. En aval des bronchioles
terminales, l’immunité cellulaire et humorale, impliquant
notamment les macrophages alvéolaires, les leucocytes, les
immunoglobulines et la voie du complément sont des élé-
ments clés de la clairance bactérienne, qui permettent le
maintien stérile du parenchyme pulmonaire (19). Ces méca-
nismes de défense, fortement réduits chez les patients de
réanimation sous VM, du fait de la présence de la sonde
trachéale et d’une immunodépression relative, sont connus
pour être déjà altérés chez les patients BPCO.

Défenses altérées contre la colonisation des voies
aériennes

Les mécanismes de protection des voies aériennes supérieures
sont détériorés chez les patients BPCO. Cvejic et al. [41] ont
observé, par vidéofluoroscopie sous-mandibulaire, la pénétra-

tion laryngée et l’inhalation dans les voies aériennes de
matière liquide lors de la déglutition des patients atteints de
BPCO modérée à l’état stable. Ce risque accru d’inhalation
pourrait résulter de l’altération de la fonction de déglutition
observée dans la population BPCO [42]. Ceci peut être rap-
porté à une coordination altérée avec la respiration, car les
patients BPCO, même à l’état stable, ont tendance à déglutir
pendant l’inspiration [41,42], contrairement aux individus
sains à séquence « expiration-déglutition-expiration ». Les
interactions anormales respiration-déglutition ont été récem-
ment observées chez les patients BPCO admis en réanimation
pour exacerbations aiguës [43]. De plus, la réduction de la
mécanosensibilité laryngopharyngée peut être impliquée dans
le dysfonctionnement de la déglutition chez les patients
BPCO [44]. En outre, les anomalies de déglutition sont asso-
ciées aux symptômes de RGO et à la colonisation bactérienne
des voies aériennes dans cette population [45] et peuvent
contribuer à la survenue d’exacerbations aiguës [41,45].

Par ailleurs, la BPCO est caractérisée par une clairance
muco-ciliaire défectueuse, contribuant à la rétention d’agents
pathogènes dans les voies aériennes distales. En effet, le
mucus des voies aériennes représente un élément clé de
l’immunité innée du poumon, puisqu’il piège les particules
et les microorganismes, ce qui facilite leur clairance par le
transport ciliaire et la toux [46]. Cependant, « l’escalator
ciliaire » est altéré chez les patients BPCO dont l’épithélium
trachéobronchique est lésé par une inflammation chronique.
Le raccourcissement des cils semble être impliqué dans cette
dysfonction ciliaire, possiblement par le biais de modifica-
tions induites par le tabagisme dans l’expression des gènes
de transport intraflagellaire [47]. En outre, la surproduction
de mucus par les cellules caliciformes, l’occlusion distale
des voies aériennes et la toux inefficace, secondaire à une
faiblesse des muscles respiratoires et à une réduction du débit
expiratoire de pointe, contribuent à l’accumulation de mucus
et à l’altération de la clairance bactérienne pulmonaire dans
cette population [48].

Dysfonction immunitaire

La BPCO est classiquement caractérisée par une inflamma-
tion chronique des voies aériennes et du parenchyme pulmo-
naire, impliquant les macrophages alvéolaires, les polynu-
cléaires neutrophiles, les lymphocytes T CD8+ et les
cellules dendritiques et épithéliales, qui sont tous activés
pour amplifier la réponse inflammatoire par la libération de
cytokines pro-inflammatoires et de chimiokines, mais aussi
pour produire des espèces réactives de l’oxygène et des
enzymes protéolytiques [49]. Toutefois, s’il est bien connu
que la BPCO est générée par une inflammation pulmonaire
excessive, de nombreux travaux suggèrent qu’elle est égale-
ment associée à un certain degré d’immunodépression, faci-
litant la colonisation bactérienne et l’infection pulmonaire.
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Chez les individus sains, les phagocytes du système
immunitaire inné jouent le rôle de sentinelles dans les voies
aériennes pour en garantir la stérilité et en maintenir
l’homéostasie. Ils phagocytent les bactéries, mais également
les cellules apoptotiques et les particules. Cependant chez les
patients BPCO, la phagocytose de plusieurs espèces bacté-
riennes et des cellules apoptotiques par les macrophages
alvéolaires est considérablement réduite, alors que les parti-
cules semblent être phagocytées normalement. Ceci suggère
que la colonisation et l’infection bactériennes chez les
BPCO pourraient être dues à une clairance bactérienne
réduite résultant d’une détérioration des capacités phagocy-
taires des macrophages alvéolaires [50,51]. En outre, les
macrophages alvéolaires des patients BPCO présentent une
altération des réponses médiées par les récepteurs de type
Toll à divers agents pathogènes respiratoires, qui peut expli-
quer la persistance bactérienne pulmonaire [52].

Par ailleurs, malgré une infiltration neutrophile accrue au
sein des parois et de la lumière bronchique des patients
BPCO, l’hypoxie locale et systémique altère la fonction
des neutrophiles, ce qui induit une réduction des capacités
de destruction bactérienne [53].

Les autres cofacteurs susceptibles de jouer un rôle dans
l’altération de l’immunité des patients BPCO incluent notam-
ment la dénutrition [54] et l’utilisation de corticoïdes [55,56],
fréquentes chez ces patients. La dénutrition protéino-
énergétique a plusieurs conséquences néfastes sur le système
respiratoire : atrophie et diminution de la force des muscles
respiratoires, altération de la performance à l’effort, diminu-
tion de la qualité de vie et augmentation du risque d’infections
communautaires et nosocomiales [57]. Les corticoïdes rédui-
sent à la fois la réponse immunitaire pulmonaire innée et adap-
tative, notamment par une action inhibitrice sur les fonctions
macrophagiques, une diminution de production de cytokines
et une diminution de l’expression du monoxyde d’azote
[55,56]. Plusieurs études ont rapporté une augmentation signi-
ficative et possiblement dose-dépendante du risque de pneu-
monie associée à l’utilisation de corticoïdes inhalés chez
les patients BPCO [58-61]. Dans une cohorte de 316 patients
atteints de pneumonies acquises en réanimation, une cortico-
thérapie systémique préalable était significativement associée
à une diminution de la réponse inflammatoire systémique et
de la survie à 28 jours, après ajustement robuste. Dans cette
cohorte, l’exacerbation de maladies respiratoires chroniques
représentait un tiers des indications de corticothérapie systé-
mique [62]. Ces résultats sont en contradiction avec une pré-
cédente étude prospective, incluant 77 patients BPCO ayant
développé une PAVM, qui rapportait des taux significative-
ment plus faibles de mortalité, de durée de VM et de séjour
en réanimation chez les patients recevant une corticothérapie
systémique au cours de leur séjour [10]. Ainsi, l’effet de la
corticothérapie sur le devenir des patients atteints de BPCO,
développant une PAVM, nécessite d’autres investigations.

Prévention : quelles pistes spécifiques
de prévention de la PAVM peut-on proposer
chez le patient BPCO?

La sonde trachéale interférant avec un certain nombre de
mécanismes de défense contre la colonisation bactérienne
trachéobronchique, la VNI peut être considérée comme la
principale stratégie préventive de survenue de PAVM chez
les patients BPCO. Dans la grande cohorte autrichienne pré-
cédemment citée, la proportion de patients BPCO ayant reçu
au moins une fois de la VNI a plus que doublé, de 14 % en
1998 à 50 % en 2008 (p=0,0001). Simultanément, la morta-
lité des patients BPCO ajustée au risque a substantiellement
diminué au fil du temps [3]. Ainsi, au cours des exacerba-
tions aiguës sévères de BPCO, la VNI comme adjuvant à la
prise en charge thérapeutique habituelle, est associée à une
diminution de la mortalité, du recours à l’intubation et de la
probabilité d’échec du traitement [63]. De même, dans une
étude observationnelle rétrospective, la VNI était significa-
tivement associée à une réduction du risque de mortalité
chez les patients BPCO nécessitant un support ventilatoire
pour exacerbation aiguë en réanimation. Cette réduction du
taux de mortalité était associée à une diminution du taux de
pneumonie acquise en réanimation de 20 à 8 % (p=0,04)
[64]. Dans la large cohorte rétrospective américaine précé-
demment citée incluant 25628 patients BPCO qui bénéfi-
ciaient d’un support ventilatoire pour exacerbation aiguë, la
VNI était associée à une réduction de la mortalité et de la
durée de séjour, en comparaison avec la VM invasive. De
même, dans une méta-analyse récente, la VNI comme stra-
tégie de sevrage de VM invasive chez les patients BPCO,
réduit significativement la mortalité (RR [IC95 %]=0,36
[0,24-0,56]) et la survenue de PAVM (0,22 [0,13-0,37]),
par rapport au sevrage invasif, sans augmenter le risque
d’échec de sevrage (0,52 [0,36-0,74]) [65]. Par ailleurs, Terzi
et al. ont récemment démontré une amélioration des inter-
actions respiration-déglutition avec la VNI chez les patients
BPCO admis en réanimation pour exacerbations aiguës, ce
qui pourrait réduire le risque d’inhalation dans cette popula-
tion [43]. Par conséquent, la VNI doit être privilégiée chez
les patients BPCO en période aiguë et en période post-
extubation immédiate, afin à la fois d’éviter le recours à
l’intubation et de réduire la durée de l’intubation [66]. Cette
stratégie pourrait être utile dans la réduction de la colonisa-
tion bactérienne des voies aériennes inférieures et des infec-
tions qui en découlent.

Il existe peu de données concernant d’autres mesures de
prévention de PAVM spécifiques chez les patients BPCO.
Identifier les facteurs contributifs pourrait fournir des cibles
potentielles pour la prévention de la PAVM dans cette popu-
lation particulière. Plusieurs mesures préventives pourraient
être proposées pour réduire l’incidence de la colonisation du
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tractus respiratoire inférieur chez les patients BPCO nécessi-
tant une VM invasive, et notamment le traitement du RGO.
Le traitement par inhibiteurs de la pompe à protons était
associé à une diminution significative de la fréquence des
exacerbations dans un essai randomisé sur 100 patients
BPCO, malgré l’exclusion des patients présentant un RGO
cliniquement manifeste [67]. Les traitements pharmacolo-
giques et non pharmacologiques du RGO chez les patients
BPCO pourraient être intéressants dans la prévention de la
PAVM, bien que d’autres agents modifiant la motilité gas-
trique pourraient être plus appropriés que les inhibiteurs de
la pompe à protons, qui sont associés à une incidence accrue
de PAVM chez les patients non sélectionnés de réanimation
[68]. Des études ultérieures devront évaluer le retentisse-
ment des stratégies de prévention de la colonisation bacté-
rienne trachéobronchique sur le devenir des patients BPCO
intubés.

Conclusion

Les patients BPCO intubés en réanimation présentent un
risque accru de PAVM. Les facteurs de risque spécifiques
de PAVM dans cette population incluent une ventilation
mécanique invasive prolongée, une colonisation bactérienne
trachéobronchique accrue, ainsi qu’une altération des méca-
nismes de défense locale et générale de l’hôte. Une mortalité
et des durées de ventilation mécanique et de séjour en réani-
mation plus élevées ont été rapportées chez les patients
BPCO développant une PAVM. Des études futures devront
évaluer l’impact pronostique de mesures préventives spéci-
fiques à cette population.

Liens d’intérêts A. Rouzé : aucun ; S. Nseir fait partie du
comité d’experts de Covidien, Basilea et MedImmune
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