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Qu’ils provoquent une altération de la cons-
cience ou des troubles de la déglutition, beau-
coup d’accidents vasculaires cérébraux (AVC)
exposent a des fausses routes: 40 a 70 %
selon les statistiques (1, 2). Les conséquences
du passage du liquide gastrique, d’aliments ou
de sécrétions oropharyngées sont tres
variables : lésions pulmonaires d’origine
toxique, obstructions bronchiques, infections
bactériennes.

En France, les pneumopathies qui s’installent
dans les heures ou les jours suivant une fausse
route sont dites “de déglutition”, qu’elles
soient de nature toxique ou infectieuse. Les
Anglo-Saxons emploient le terme aspiration
pneumonitis dans le premier cas, aspiration
pneumonia dans le second, bien que les deux
entités puissent étre difficiles a distinguer (7).
Les abcés du poumon et les pleurésies puru-
lentes, complications tardives et beaucoup
plus rares des inhalations bronchiques, sortent
nettement de ce cadre ; ils ne seront pas abor-
désici.

Les modalités du traitement curatif des pneu-
mopathies de déglutition (PnD) reposent plus
sur des habitudes que sur des régles précises,
car les travaux consacrés a ce sujet sont peu
nombreux et ne concernent pas spécifiquement
des sujets atteints d’AVC. Mais une part impor-
tante de ces PnD devrait pouvoir &tre évitée par
des mesures préventives simples.

MESURES PREVENTIVES

Tout AVC récent doit faire l'objet d’une étude de
la déglutition. En pathologie neurovasculaire
aigué, seule une exploration systématique per-
met de détecter I'ensemble des dysphagies, car
prés de 40 % restent asymptomatiques, “silen-
cieuses” (2). Diverses actions préventives des
fausses routes peuvent alors &tre entreprises :

T H E M A TIQ U E

positionnement correct du patient, adaptation
des modalités de l'alimentation, rééducation de
la déglutition. Il semble qu’une telle attitude
puisse considérablement réduire la fréquence
des pneumopathies aprés AVC (2).

Le role essentiel de I'acidité dans la genése des
pneumopathies observées aprés inhalation de
liquide gastrique est connu depuis Mendelson.
Nombre d’AVC associent des troubles de la
déglutition et un reflux gastro-cesophagien.
Cela explique l'usage fréquent a titre prophy-
lactique des antihistaminiques H2 (ranitidine)
et des prokinétiques digestifs (dompéridone)
chez les patients dysphagiques aprés AVC.
Dans cette indication, I'efficacité des anti-H2
n'a été formellement démontrée qu’en anes-
thésiologie (3), mais ces médicaments sont
faciles a administrer et habituellement bien
tolérés. Toutefois, en augmentant le pH gas-
trique, ils favorisent une colonisation bacté-
rienne locale, ce qui pourrait constituer un fac-
teur de risque supplémentaire de pneumo-
pathie. L'utilité des traitements prokinétiques
est trés controversée (3).

Les germes de la flore buccopharyngée sont
habituellement responsables des PnD de
nature infectieuse. La pratique de soins de
bouche réguliers apparait donc logique pour
réduire la pullulation microbienne.

TRAITEMENT CURATIF

En pratique, deux situations doivent &tre distin-
guées, car elles nécessitent des approches thé-
rapeutiques différentes : 1) le cas du patient vu
immédiatement aprés une fausse route patente
ou dans les heures qui suivent ; 2) la décou-
verte d’une pneumopathie chez un sujet
exposé aux fausses routes.

Conduite a tenir aprés fausse route

La traduction clinique des fausses routes est
trés variable : du simple accés de toux ou de la
géne respiratoire passagére a [’état asphyxique
immédiat ou a l'insuffisance respiratoire aigué
s’installant en quelques heures.

Les thérapeutiques symptomatiques dépen-
dent de la gravité de la symptomatologie :
désencombrement des voies aériennes, intérét
de la fibroaspiration surtout aprés inhalation
de particules solides potentiellement obstruc-
tives ; oxygénothérapie ; passage éventuel en
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Complications a la phase aigué de [’AVC (2* partie)

service de réanimation en cas de désaturation
oxygénée persistante, d’encombrement bron-
chique majeur ou d’épuisement respiratoire.

Deux autres traitements sont parfois employés
dans ces circonstances, bien qu’ils ne soient
pas recommandés : les antibiotiques et les cor-
ticoides (1).

Les pneumopathies précoces qui se dévelop-
pent en quelques heures aprés une fausse
route sont de nature chimique et non infec-
tieuse, méme quand trés vite apparait une
fievre ou une hyperleucocytose. Il n’y a donc
pas lieu d’administrer une antibiothérapie dont
le seul résultat peut étre la sélection de germes
multirésistants. De méme, aucune étude n’est
venue justifier lutilisation d’antibiotiques a
titre prophylactique pour éviter les surinfec-
tions bactériennes secondaires, bien que leur
fréquence puisse atteindre jusqu’a 40 % (4).
Les corticoides ont été proposés pour s’oppo-
ser aux phénomeénes inflammatoires broncho-
pulmonaires créés par l'inhalation de liquide
gastrique ou de certaines particules alimen-
taires. Plusieurs études contrdlées humaines et
animales ont été réalisées ; aucune d’entre
elles n’a retrouvé de bénéfice significatif a la
corticothérapie ().

Conduite a tenir en cas de suspicion
de pneumopathie de déglutition

L’éventualité d’'une PnD toxique ou, surtout
d’un point de vue pratique, infectieuse est a
envisager devant tout foyer pulmonaire aigu
fébrile dans un contexte d’AVC récent ou méme
ancien, bien que le risque diminue passé les
premiéres semaines. En effet, la séméiologie
clinique et radiologique n’a rien de vraiment
caractéristique et ne permet pas de faire la dis-
tinction avec les autres pneumopathies infec-
tieuses communautaires ou nosocomiales ;
tout au plus peut-on noter une localisation pré-
férentielle aux bases pulmonaires ou dans la
partie postérieure des lobes supérieurs, et rare-
ment une excavation des lésions (pneumo-
pathie nécrosante). Il peut y avoir la notion de
fausse route dans les jours précédant I'appari-
tion de la pneumopathie mais, dans bien des
cas, 'inhalation causale est restée silencieuse.

La suspicion de PnD pose deux questions pra-
tiques immédiates, celle de 'intérét de préléve-
ments bronchiques a visée bactériologique et
celle de la nature de l'antibiothérapie empi-

rigue a entreprendre. Le patient doit &tre placé
dans une unité adaptée a la gravité de la situa-
tion, si nécessaire en soins intensifs ou en
réanimation (état de choc, insuffisance respira-
toire aigug). La kinésithérapie respiratoire et la
prévention de nouvelles fausses routes sont
toujours indiquées.

4 Indication des prélévements bronchiques

De nombreuses techniques de prélévement ont
été proposées pour le diagnostic bactério-
logique des pneumopathies infectieuses. Les
ponctions transtrachéales ou transthoraciques
ont été abandonnées, car elles présentaient
trop de risques. L’examen cytobactériologique
des crachats ne peut &tre recommandé, car il
n’est interprétable que dans des conditions trés
rigoureuses irréalisables en pratique courante,
en particulier 'obtention d’une véritable expec-
toration sans contamination salivaire.

Les autres modes de prélévement — brossage
protégé, lavage broncho-alvéolaire préléve-
ment bronchique distal — nécessitent tous une
fibroscopie bronchique. Mais ce geste n’est pas
dénué de risques : inhalation favorisée par
’anesthésie locale, hypoxémie et méme
décompensation respiratoire aigué. Aussi faut-
il le réserver aux situations dans lesquelles il
peut amener a des modifications de I'antibio-
thérapie empirique initiale. La fibroscopie n’est
donc pas indiquée en premiére intention pour
les pneumopathies de déglutition apparues en
ville, car la nature et la sensibilité des germes
habituellement impliqués sont connues. En
revanche, elle trouve sa place dans toutes les
circonstances qui font craindre la responsabi-
lité de bactéries multirésistantes : infection
nosocomiale surtout tardive, patient institu-
tionnalisé ou déja souvent hospitalisé.

Alors que des études anciennes utilisant des
ponctions transtrachéales ou thoraciques ont
isolé des bactéries anaérobies dans 60 a 100 %
des PnD (5), il est rare que ces germes pous-
sent a partir des prélévements effectués sous
fibroscopie (6). Cette discordance s’explique
probablement par des raisons techniques :
modes de prélévement différents, difficultés de
culture des anaérobies. Il parait prudent néan-
moins de considérer les PnD comme des infec-
tions mixtes, c’est-a-dire dues a une associa-
tion de germes aérobies et anaérobies, avec
les conséquences thérapeutiques qui en
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4 Traitement antibiotique

Les germes inhalés par les patients atteints de
troubles de la déglutition proviennent de la
sphére oropharyngée et éventuellement de
'estomac secondairement colonisé. Ce sont
eux qui déterminent les PnD et doivent étre
pris en compte dans le choix des antibio-
tiques. Il s’agit a la fois de bactéries anaéro-
bies — Peptostreptoccocus, Prevotella melani-

nogenica et Fusobacterium nucleatum
principalement — et de bactéries aérobies —
surtout pneumocoques, streptocoques,

Hemophilus, Neisseria, entérobactéries et
staphylocoques en cas de PnD communau-
taire, également entérobactéries et staphylo-
coques mais souvent multirésistants, ainsi
que Pseudomonas aeruginosa si l'infection
est acquise a I’hopital.

Parmi les antibiotiques potentiellement actifs,
seuls le métronidazole, la clindamycine et la
pénicilline G ont été comparés dans la patho-
logie pulmonaire d’inhalation (7, 8). Cepen-
dant, il s’agissait plutdt d’abcés du poumon
ou de pleurésies purulentes que de PnD. De
plus, ces études sont anciennes et la sensibi-
lité de certains germes aux antibiotiques a
beaucoup changé entre-temps ; ainsi, de nom-
breux pneumocoques sont maintenant résis-
tants a la clindamycine et de sensibilité dimi-
nuée a la pénicilline G. On peut toutefois
retenir de ces travaux que ['utilisation en
monothérapie du métronidazole est source
d’échecs, probablement par résistance des
cocci Gram positifs aérobies ou anaérobies.
Les autres antibiotiques n’ont été évalués
qu’au cours d’études ouvertes (9) ou compara-
tives mais portant sur un ensemble de pneumo-
pathies communautaires ou nosocomiales au
sein duquel les PnD ne représentaient qu’une
part souvent minime et non individualisée.

En définitive, le choix du traitement initial
dépend d’abord du caractére hospitalier ou non

Tableau. Antibiothérapie empirique des pneumopathies de déglutition.

Acquisition communautaire ou hospitaliére précoce (séjour < 7 jours)

et risque de résistances bactériennes = o

Acquisition hospitaliére tardive (séjour > 7 jours)

ou risque résistances bactériennes = +

NB : prélevements bactériologiques protégés sous fibroscopie

souhaitables dans ce cas.

Amoxicilline + acide clavulanique
ou céfotaxime + métronidazole

Ticarcilline + acide clavulanique
ou pipéracilline + tazobactam
ou ceftazidime + métronidazole
ou imipenem

+ aminoside + vancomycine

de lacquisition de linfection (tableau). Mais
les facteurs susceptibles de modifier la flore
bactérienne du patient et donc d’influencer la
décision thérapeutique sont multiples : lieu de
résidence habituel, séjours hospitaliers anté-
rieurs, portage connu de bactéries multirésis-
tantes, antibiothérapies préalables. Dans les
cas difficiles, le recours a un avis infectiolo-
gique spécialisé est souhaitable.
L’antibiothérapie empirique initiale est a
réévaluer au bout de 48 a 72 heures.
Lisolement d’un ou plusieurs germes conduit
parfois a une simplification du traitement avec
un spectre d’activité plus étroit ou au contraire
a une adaptation a des résistances bacté-
riennes. Une évolution défavorable fait discu-
ter un éventuel prélévement bronchique sous
fibroscopie et l'utilisation d’antibiotiques a
plus large spectre en attendant les résultats.
La durée du traitement est en régle comprise
entre 8 et 15 jours en fonction de ’évolution.
Une part non négligeable de la mortalité des
AVC apparait liée a des PnD : quatre sur cing
dans une série récente (10). Les antibiotiques
constituent actuellement U'essentiel du traite-
ment de ces PnD, bien qu’il ne s’agisse pas
d’une pathologie exclusivement infectieuse.
L’avenir est probablement a d’autres moyens
thérapeutiques, surtout préventifs.
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