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Programme des lignes directrices pour la prévention et le contrôle des infections de 
l’Agence de la santé publique du Canada 

 

Déclaration introductive 
 

L'Agence de la santé publique du Canada (ASPC) élabore des lignes directrices nationales de 

prévention et de contrôle des infections en vue de formuler des recommandations fondées sur 

des données probantes visant à appuyer les efforts en santé publique dans les provinces et 

territoires en matière de surveillance, de prévention et de contrôle des infections associées aux 

soins de la santé. Les lignes directrices nationales appuient les professionnels en prévention 

des infections, les organismes de soins de santé et les fournisseurs de soins de santé dans 

l'élaboration, la mise en œuvre et l'évaluation des politiques, des procédures et des 

programmes de prévention et de contrôle des infections en vue d’améliorer la qualité et la 

sécurité des soins de santé et les résultats pour les patients. 

 

La ligne directrice de l’ASPC intitulée Lignes directrices pour la prévention et le contrôle des 

infections; Prévention de la pneumonie associée aux soins de santé a pour objet de définir un 

cadre à l’intérieur duquel les responsables de l’élaboration de systèmes pour réduire la 

pneumonie associée aux soins de santé, dans tous les contextes, pourront élaborer des 

politiques et des processus qui sont conformes aux lignes directrices nationales. 

 

Par définition, les Lignes directrices comprennent des principes et des recommandations et ne 

devraient pas être considérées comme des normes rigides. Dans la mesure du possible, cette 

Ligne directrice repose sur des résultats de recherche. Pour certains sujets, lorsque les études 

publiées étaient insuffisantes, les pratiques recommandées se basent sur l’opinion concertée 

d’experts en la matière.  

 

L'information communiquée dans la présente ligne directrice était à jour au moment de sa 

publication. Compte tenu de l’évolution constante des connaissances scientifiques et de la 

technologie médicale, des recherches et des révisions seront nécessaires pour rendre compte 

des progrès réalisés. 

 

Utilisateurs cibles 

Cette ligne directrice vise à aider les professionnels en prévention et en contrôle des infections 

et tous les autres fournisseurs de soins de santé responsables de la prévention de la 

pneumonie associée aux soins de santé, que ce soit dans les hôpitaux, les cliniques ou les 

cabinets de médecins. 

Groupe de travail sur la ligne directrice 
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Le programme de prévention et de contrôle des infections de l'ASPC a préparé cette ligne 

directrice à l'aide de conseils d'experts d'un groupe de travail. Le groupe de travail de cette 

ligne directrice était composé de membres représentant des médecins épidémiologistes 

hospitaliers spécialisés dans les maladies infectieuses chez l’enfant et l’adulte, un intensiviste 

spécialisé dans les maladies infectieuses, un pneumologue, un microbiologiste, des 

professionnels en prévention des infections exerçant dans des établissements de soins de 

courte durée pour enfants et adultes, un professionnel en prévention et contrôle des infections 

d’un établissement de soins de longue durée, un inhalothérapeute travaillant dans un hôpital 

de soins de courte durée et un inhalothérapeute dispensant des soins à domicile. Le groupe de 

travail multidisciplinaire de la ligne directrice représentait équitablement les régions du 

Canada. 

 

Le groupe de travail de cette ligne directrice était composé des personnes suivantes : 

 Dre Lynn Johnston, QEII Health Sciences Centre, Halifax, Nouvelle-Écosse (Présidente) 

 Beverly Brown, Respicare, Ottawa, Ontario 

 Libby Groff, Women’s College Hospital, Toronto, Ontario 

 Lee Hanna, Good Samaritan Society, Edmonton, Alberta 

 Linda Kingsbury, Vancouver General Hospital, Vancouver, Colombie Britanique 

 Dr Bruce Light, St. Boniface Hospital, Winnipeg, Manitoba 

 Dr Andrew McIvor, St. Joseph’s Health Centre, Hamilton, Ontario 

 Dre Dorothy Moore, Hôpital de Montréal pour enfants, Montréal, Québec 

 Deborah Norton, Infection Prevention and Control Consultant, Regina, Saskatchewan 

 Catherine Oxley, Medical Writer, Ottawa, Ontario 

 Dr Pierre St-Antoine, Centre Hospitalier de l’Université de Montréal, Montréal, Québec 

 Sally Strople, Alberta Children’s Hospital, Calgary, Alberta 

 

L'équipe de l'Agence de la santé publique du Canada - Centre de la lutte contre les maladies 

transmissibles et les infections pour cette ligne directrice était composée des personnes 

suivantes : 

 Luna Bengio, directrice; 

 Kathleen Dunn, gestionnaire; 

 Christine Weir, infirmière en épidémiologie et gestionnaire par intérim; 

 Frédéric Bergeron, infirmier-conseil; 

 Judy Foley, agente de la base de données de la documentation; 

 Jennifer Kruse, infirmière-conseil; 

 Louise Marasco, agente de l'édition et du contrôle de la qualité; 

 Shirley Paton, conseillère technique principale; 
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 Carole Scott, agente de la publication et base de données de la documentation; 

 

Publication du guide et révision 

Cette Ligne directrice a été publiée en 2011 et sera révisée en 2014.  

 

Veuillez vous référer à l'annexe A pour un résumé du processus d'élaboration des Lignes 

directrices sur la prévention et le contrôle des infections de l'ASPC. 

 

Le document fait partie de la série de Lignes directrices de prévention et de contrôle des 

infections de l'ASPC.  

 

Pour obtenir de plus amples renseignements au sujet de la série de Lignes directrices de 

prévention et de contrôle des infections, veuillez communiquer avec : 

 

Centre de la lutte contre les maladies transmissibles et les infections 

ccdic-clmti@phac-aspc.gc.ca 

Téléphone : 1-800-622-6232 (1-800-O’CANADA) 

Lien Internet : Agence de la santé du Canada – Contactez nous 

 

 
 

7

http://www.phac-aspc.gc.ca/contac-fra.php


Sommaire 
 
En raison de ses conséquences cliniques et financières majeures, la pneumonie associée aux 

soins de santé constitue un problème important pour les professionnels de la santé et les 

administrateurs des soins de santé. Selon les données du Programme canadien de surveillance 

des infections nosocomiales, la pneumonie est la deuxième infection nosocomiale la plus 

courante en général et l’infection la plus courante dans les unités de soins intensifs(1;2). En 

outre, la pneumonie est liée à une augmentation de la morbidité et de la mortalité(3-5) et à une 

hausse considérable des dépenses de santé(6-9). 

 

La Ligne directrice pour la prévention de la pneumonie associée aux soins de santé donne de 

l’information sur la pneumonie associée aux soins de santé et contient des recommandations 

factuelles visant à prévenir la pneumonie et d’autres infections graves des voies respiratoires 

inférieures dans les milieux où sont dispensés des soins de santé. Il actualise et remplace les 

recommandations de la Ligne directrice précédente de Santé Canada intitulé Prévention de la 

pneumonie nosocomiale (1990) et a été élargi pour englober divers milieux de soins, soit les 

hôpitaux de soins de courte durée (unités de soins intensifs [USI] pour les adultes, les 

nouveau-nés et les enfants et autres unités), les établissements de soins de longue durée, les 

centres de soins ambulatoires et les soins à domicile. Signalons que la présente version 

contient des recommandations administratives au sujet des infrastructures et des ressources 

essentielles aux responsables des programmes de prévention et de contrôle des infections 

pour leur permettre de mettre en place les mesures de prévention et de contrôle préconisées 

dans cette Ligne directrice. Elle met également l’accent sur la formation, reconnaissant que 

tous les travailleurs de la santé doivent recevoir de la formation continue pour rester au fait 

des percées scientifiques dans le domaine de la prévention et du contrôle des infections. 

 

Le présent document s’adresse avant tout aux personnes responsables de la surveillance et du 

contrôle des infections dans les milieux de soins de santé. Il souligne l’importance de la 

prévention comme objectif principal du travailleur de la santé qui s’occupe d’un patient, d’un 

résident ou d’un client à risque de pneumonie. Le travailleur de la santé doit donc non 

seulement mieux connaître les facteurs de risque de pneumonie dans certaines populations 

(comme les patients immunovulnérables, les patients atteints de fibrose kystique, les 

personnes âgées vivant dans un établissement de soins de longue durée, les clients recevant 

des soins à domicile) dans les milieux de soins où ces infections se produisent, mais également 

mettre en pratique les mesures de prévention qui s’imposent. À cette fin, la Ligne directrice est 

structurée de manière à fournir des renseignements à l’utilisateur selon le milieu de soins où il 

exerce et la ou les populations « à risque » auxquelles il dispense des soins. 

 
 

8



 

La partie A, « Aperçu sur la pneumonie associée aux soins de santé », présente les 

renseignements sur lesquels s’appuient les recommandations de la partie B. Elle comporte des 

données à jour sur le diagnostic, l’épidémiologie et la pathogenèse de la pneumonie associée 

aux soins de santé dans des milieux cliniques particuliers. Elle comporte des sections détaillées 

consacrées : 1) à certains agents microbiens responsables de pneumonies associées aux soins 

de santé, notamment les microorganismes résistants aux antimicrobiens; 2) au rôle de 

l’équipement respiratoire et aux traitements de la pneumonie associée aux soins de santé, 

particulièrement dans les établissements de soins de longue durée, de soins ambulatoires et 

dans les soins à domicile; et 3) à la surveillance de la pneumonie associée aux soins de santé 

dans différents milieux de soins et à l’assurance qualité des soins. Cette information comporte 

également un résumé des facteurs de risque et des mesures de prévention liés aux patients, 

aux instruments, aux traitements et à l’environnement. 

 

La partie B, « Recommandations visant à prévenir la pneumonie associée aux soins de 

santé », décrit des mesures de contrôle dont le but est d’aider : 1) à la prévention de la 

transmission croisée de la pneumonie associée aux soins de santé; 2) à la modification des 

facteurs de risque chez l’hôte; 3) à l’entretien de l’équipement et des instruments 

respiratoires; 4) à la surveillance et à l’assurance qualité; et 5) au maintien de contrôles 

administratifs et environnementaux. 

 

Au début de chacune des sections susmentionnées figurent des recommandations 

générales qui s’appliquent à tous les milieux de soins, c’est-à-dire les 

établissements de soins de courte durée (pour adultes et enfants), de soins de 

longue durée, de soins ambulatoires et les soins à domicile. De plus, des 

recommandations particulières ou modifiées sont formulées pour compléter les 

recommandations générales lorsqu’il s’avère nécessaire d’aborder des problèmes propres à un 

milieu de soins. 

 

Les recommandations sont fondées sur la documentation la plus récente (voir Annexe B pour 

le système d’évaluation). Lorsque les preuves scientifiques étaient insuffisantes ou 

conflictuelles, l’opinion consensuelle du Groupe de travail sur la prévention de la pneumonie 

associée aux soins de santé et du Comité directeur des lignes directrices pour la prévention et 

le contrôle des infections a été utilisée pour formuler une recommandation. 
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Partie A. Aperçu sur la pneumonie associée aux soins de 
santé et les infections des voies respiratoires 
inférieures 

 

A.1  Contexte 

I.  Évolution des systèmes de prestation de soins de santé 

 
Les Lignes directrices pour la prévention et le contrôle des infections associées à la prestation 

de soins de santé ont antérieurement mis l’accent sur les établissements de soins de courte 

durée. Or, les personnes qui risquent de contracter ou de transmettre une infection se 

retrouvent aujourd’hui dans tous les milieux de soins. Par ailleurs, la complexification des 

interventions chirurgicales, le recours accru à des instruments invasifs et à la ventilation 

mécanique chez des personnes dont l’état de santé est de plus en plus altéré présentent de 

nouveaux défis pour la prévention et le contrôle des infections. Les normes et les lignes 

directrices devraient faire l’objet d’une mise à jour constante pour s’adapter aux nouvelles 

réalités et ainsi être en mesure de fournir des recommandations au sujet de la prévention et du 

contrôle des infections que l’on peut acquérir en raisons des soins ou des traitements reçus 

tant à l’intérieur qu’à l’extérieur d’un hôpital de soins de courte durée. Cette Ligne directrice 

traite des questions relatives à la prévention et au contrôle de la pneumonie et d’autres 

infections des voies respiratoires inférieures dans tous les milieux de soins. 

 

Au cours des dix dernières années, la prestation des soins de santé au Canada a subi des 

transformations majeures. Aujourd’hui, les patients sont moins souvent soignés dans des 

hôpitaux de soins de courte durée et reçoivent plus fréquemment des soins dans des centres 

ambulatoires, des établissements de longue durée et à domicile(10-14). Ces changements sont le 

résultat de la restructuration des soins de santé amorcée pour faire face aux changements 

démographiques (vieillissement de la population), à l’état de santé de la population 

(prévalence accrue des maladies chroniques) à la recherche de solutions de rechange 

rentables aux traitements hospitaliers pour contrôler l’augmentation constante du coût des 

soins de santé hospitaliers. Cette tendance devrait se poursuivre étant donné les progrès des 

technologies de l’information qui continueront à favoriser la prestation accrue de soins de 

santé en dehors du milieu hospitalier(14). Les déplacements de patients entre différents milieux 

de soins et à l’intérieur des établissements sont fréquents, et les soins dispensés sont 

beaucoup plus actifs et complexes dans tous les milieux de soins depuis les dernières 

années(10;15-17). Tous ces changements ont abouti à un accroissement du risque de 

transmission d’infections(18). 
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La réduction du nombre de travailleurs de la santé (professionnel ou non) est une mesure 

fréquemment utilisée pour contrôler les coûts. Cependant, certains articles publiés établissent 

une corrélation entre l’augmentation des taux d’infections nosocomiales et la réduction de 

personnel infirmier aux changements apportés au ratio patient-infirmière et à la 

réorganisation des équipes de soins infirmiers(19-22). En ce qui concerne plus précisément la 

pneumonie, Kovner et Gergen ont observé une relation inverse entre le nombre d’infirmières 

et le nombre de pneumonies postopératoires(21). L’hypothèse qui expliquerait cette relation 

inverse est qu’une baisse du nombre d’infirmières par rapport au nombre de patients 

imposerait des contraintes de temps au personnel infirmier qui l’empêcherait d’utiliser de 

bonnes techniques de prévention des infections(19). 

 

II.  Définitions de la pneumonie associée aux soins de santé 

 

On a longtemps défini la pneumonie nosocomiale (contractée en milieu hospitalier) comme 

une infection du parenchyme pulmonaire contractée en cours d’hospitalisation et qui n’était ni 

présente ni en incubation au moment de l’admission(23). Or, cette définition exclut les cas 

attribuables aux soins de santé reçus en dehors du milieu hospitalier. C’est pourquoi 

l’expression « pneumonie associée aux soins de santé » est employée dans cette Ligne 

directrice pour englober à la fois la pneumonie contractée en milieu hospitalier et la pneumonie 

associée aux soins de santé dispensés dans d’autres milieux. Lorsque l’expression 

« pneumonie nosocomiale » est employée dans le document, elle désigne expressément la 

pneumonie liée à l’hospitalisation d’un patient. Des infections des voies respiratoires 

inférieures autres que la pneumonie telle la grippe et la bronchiolite attribuable au virus 

respiratoire syncytial surviennent en milieu de soins. Elles sont prises en compte lorsque des 

données sont disponibles et que des recommandations visant leur prévention semblent 

justifiées. 

 

Les critères qui servent à définir la pneumonie à des fins de surveillance peuvent différer selon 

le type de milieu de soins, les caractéristiques des patients dans un milieu particulier et les 

ressources dont on dispose pour poser un diagnostic. Par exemple, la pneumonie chez les 

personnes âgées peut ne s’accompagner que de quelques signes et symptômes respiratoires, 

mais se manifester plutôt par du délire, l’aggravation d’un état confusionnel chronique et des 

chutes(24). Les définitions devraient donc être adaptées au milieu auquel elles s’appliquent et 

tenir compte du type de données généralement disponibles(10). 
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III.  Épidémiologie de la pneumonie associée aux soins de santé 

1.  Taux d’infection 
Les taux de pneumonie associée aux soins de santé varient considérablement selon :  

 la population de patients étudiée (p. ex. âge, nature et gravité des maladies 

sous-jacentes); 

 le type de milieu de soins (p. ex. hôpital d’enseignement ou communautaire, établissement 

de soins de longue durée); 

 le pays; 

 les stratégies de diagnostic (p. ex. les tests diagnostics, les modes de surveillance); 

 les définitions, les méthodes et l’intensité de la surveillance; 

 les pratiques en matière de prévention des infections; 

 la dotation en personnel. 

 

Lorsqu’on examine les taux publiés de pneumonie associée aux soins de santé, on devrait tenir 

compte des facteurs, ci-haut mentionnés, pour éviter les erreurs d’interprétation ou les 

comparaisons de taux d’infection entre des patients, des établissements ou des milieux non 

comparables(25;26). 

1.1. Hôpital de soins de courte durée (adulte et pédiatrique) 
La pneumonie est la deuxième infection nosocomiale la plus fréquente chez l’adulte(1;2;25). Aux 

États-Unis, les taux d’incidence dans les hôpitaux pour adultes, calculés selon des critères de 

surveillance clinique, varient généralement entre 5 à 10 cas pour 1 000 congés, et la 

fréquence est plus élevée dans les hôpitaux universitaires que dans les hôpitaux où il ne se fait 

pas d’enseignement(27-32). Ce taux est comparable au taux d’incidence global de la pneumonie 

nosocomiale de 5,7/1 000 congés enregistrés dans un hôpital canadien de soins tertiaires(33). 

Les infections des voies respiratoires inférieures représentent 6 % des infections nosocomiales 

chez les enfants(34;35). 

 

La pneumonie est l’infection nosocomiale la plus courante chez les patients des unités de soins 

intensifs (USI) pour adultes(36;37). La grande majorité de ces cas surviennent chez des patients 

intubés sous ventilation mécanique. La ventilation mécanique a été associée à un risque de 3 

à 21 fois plus élevé de pneumonie nosocomiale(31;38;39). 
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Dans les unités de soins intensifs pédiatriques et néonatales, les infections des voies 

respiratoires inférieures sont les deuxièmes plus fréquentes infections nosocomiales(34;40;41). 

Ces infections comptent pour 6 % à 27 % de toutes les infections nosocomiales recensées 

dans les USI pédiatriques(34;35;42-44) et pour 12,9 % des infections nosocomiales dénombrées 

dans des USI néonatales dans le cadre d’une étude de prévalence ponctuelle 

multicentrique(45). 

 

Les taux bruts de pneumonie associée à la ventilation mécanique (PAV) chez les adultes 

varient entre 6 et 52 cas/100 patients ventilés, selon la population étudiée et les critères de 

diagnostic(46-48). Puisque les taux bruts de PAV ne sont pas ajustés en fonction de la durée de 

la ventilation mécanique, il est recommandé d’utiliser le nombre de PAV/1 000 jours de 

ventilation mécanique pour le calcul des taux. Les tableaux 1 et 2 résument les données sur la 

PAV fournies par les hôpitaux qui collaborent au système NNIS (National Nosocomial Infection 

Surveillance). Il s’agit d’un système de surveillance mis sur pied par les Centers for Disease 

Control and Prevention des États-Unis en 1970. Par le biais de ce système, un certain nombre 

d’hôpitaux des États-Unis déclarent en confidences leurs taux d’infections nosocomiales, 

notamment de PAV. Comme en témoignent les tableaux 1 et 2, les taux de PAV diffèrent selon 

le type d’unité, ce qui est souvent révélateur du type de patients et de leurs facteurs de risque. 
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Tableau 1 

Taux de pneumonie associée à la ventilation mécanique selon le type d’USI 

Type d’USI 
Nombre 
d’unités 

Nombre de jours 
de ventilation 

Taux moyen 
agrégé 

Coronarienne 59 76 145 4,4 

Cardiothoracique 47 98 358 7,2 

Médicale 92 268 518 4,9 

Médicale/chirurg.    

 Grands hôpitaux 
d’enseignement 

99 320 916 5,8 

 Tous les autres 109 351 705 5,1 

Neurochirurgicale 29 45 073 11,2 

Pédiatrique 52 133 995 2,9 

Chirurgicale 98 253 900 9,3 

Traumatologique 22 63 137 15,2 

Grands brûlés 14 23 117 12,0 

Remarque : Le taux moyen est calculé pour 1 000 jours de ventilation : Rapport du système NNIS 

(National Nosocomial Infection Surveillance), sommaire des données de janvier 1992 à juin 2004, publié 

en octobre 2004(49). 

 

Tableau 2 

Taux de pneumonie associée à la ventilation mécanique dans les USI néonatales 

Catégorie de poids à la 
naissance 

Nombre de pouponnières à 
haut risque 

Taux moyen agrégé 

 1 000 g 102 3,5 

1 001-1 500 g  91 2,4 

1 501-2 500 g 86 1,9 

> 2 500 g 90 1,4 

Remarque : Le taux moyen est calculé pour 1 000 jours de ventilation : Rapport du système NNIS 

(National Nosocomial Infection Surveillance), sommaire des données de janvier 1992 à juin 2004, publié 

en octobre 2004(49). 

Dans une étude canadienne multicentrique, 177 patients adultes sur 1 014 (17,5 %) ont 

acquis une PAV après leur admission dans une USI(50). Le risque de PAV augmentait de façon 
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cumulative avec le temps, et le taux d’incidence global s’établissait à 14,8 cas/1 000 jours de 

ventilation. Bien que le taux cumulatif de PAV dans une USI augmente avec le temps, le risque 

quotidien de PAV diminue après le cinquième jour. Les taux calculés de PAV étaient de 3 % par 

jour durant la première semaine d’hospitalisation à l’USI, de 2 % par jour la deuxième semaine 

et de 1 % par jour par la suite. Cette diminution du taux témoigne du risque accru de PAV 

durant les premiers jours de ventilation mécanique. 

1.2. Établissements de soins de longue durée 

La plupart des données relatives au risque de pneumonie dans les établissements de soins de 

longue durée proviennent des maisons de soins infirmiers. La pneumonie est la première cause 

de mortalité chez les résidents des maisons de soins infirmiers, et elle compte pour 13 % à 

48 % de toutes les infections qui y sont diagnostiquées(51;52). Chez les personnes âgées, le 

taux d’attaque de la pneumonie atteint son maximum chez les résidents des maisons de soins 

infirmiers. Par ailleurs, les résidents de ces maisons sont ceux qui doivent le plus souvent être 

hospitalisés en raison de leur pneumonie. 

 

Marrie et coll. ont constaté que 33 résidents de maisons de soins infirmiers sur 1 000 devaient 

être hospitalisés chaque année pour le traitement d’une pneumonie, contre 

1,14/1 000 personnes âgées vivant au sein dans la communauté(24). Le tableau 3 résume les 

données sur l’incidence de la pneumonie chez les résidents des maisons de soins infirmiers. 

 

Tableau 3 

Taux d’incidence de la pneumonie contractée en maison de soins infirmiers 

Auteur Année Taux d’incidence 

Loeb(53) 1999 1,2 

Muder(54) 1998 0,27-2,5 

Jackson(55) 1992 1,5 
Remarque : Le taux d’incidence représente le nombre de pneumonie / 1 000 patients-jours. 

La pneumonie représentait 4,6 % des infections nosocomiales dans un établissement de soins de longue 

durée pédiatrique(56). 

 
 

15



1.3.  Soins à domicile et soins ambulatoires 

Rares sont les programmes de surveillance des infections qui ont été mis sur pied pour le 

secteur des soins à domicile. C’est pourquoi on dispose de peu de données sur l’incidence et la 

prévalence des infections des voies respiratoires inférieures chez les patients qui reçoivent des 

soins de santé à domicile. Une enquête menée à San Francisco a révélé que 12 % des patients 

recevant des soins à domicile étaient porteurs d’instruments invasifs, les sondes 

nasogastriques et les trachéostomie représentant respectivement 10,8 % et 2,3 % de ces 

instruments(57). Cette même enquête a révélé que 20,6 % des patients recevant des soins à 

domicile avaient une infection (y compris une infection des voies respiratoires) le jour de 

l’enquête; le quart de ces infections étaient survenues durant la période où des soins à 

domicile étaient dispensés. Le risque de contracter à domicile une infection des voies 

respiratoires associée aux soins de santé est reconnu, sans toutefois en connaître la fréquence 

exacte. 

 

L’incidence globale des infections à l’extérieur du milieu hospitalier pourrait être très faible. 

Toutefois, de nombreuses éclosions graves sont survenues, notamment plusieurs causées par 

M. tuberculosis ainsi qu’une importante éclosion de légionellose(58). L’utilisation d’équipement 

et d’instruments d’inhalothérapie (tels les nébuliseurs et l’équipement servant aux tests de 

fonction respiratoire dans les services de consultation externe en pneumologie) peut 

également présenter un risque d’infection en dehors du milieu hospitalier(11).  

2. Impact de la pneumonie associée aux soins de santé : fardeau humain et 
économique 

2.1.  Fardeau économique 

Des données témoignent du lourd fardeau sur les plans humain et économique qu’imposent les 

infections associées aux soins de santé à la société et au système de santé, de même qu’aux 

patients et à leur famille(7;8;59-61). Le coût d’une pneumonie nosocomiale a été estimé à 

5 000 $US par patient(9). Puisque la pneumonie associée aux soins de santé est liée dans une 

grande mesure à la population de patients et au niveau de risque associé au milieu où les soins 

sont dispensés, l’impact varie dans chaque milieu de soins. 

2.2.  Hôpital de soins de courte durée 

Tant chez la population adulte que pédiatrique, la pneumonie nosocomiale (PN) est une 

complication de l’hospitalisation qui peut mettre en danger la vie du patient. La majorité des 

études publiées sur la morbidité et la mortalité associées à la pneumonie nosocomiale  ont été 

faites sur des adultes. La pneumonie est la plus fréquente cause de décès due à une infection 

nosocomiale chez l’adulte. Dans une étude réalisée en 1980 par Gross et coll., sur 200 décès 

consécutifs survenus dans un hôpital, la pneumonie était la cause de 60 % de tous les décès 
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attribuables à une infection nosocomiale(62). Les taux bruts de décès associée à la pneumonie 

nosocomiale étaient en moyenne de 30 %(63), et les valeurs variant entre 11 % et 

73 %(4;5;28;33;64-66) . Cette variation des taux peut s’expliquer par les différences de population 

de patients étudiés, des agents pathogènes et des méthodes d’étude. Les études portant sur 

l’impact de la PAV sur la survie et la durée du séjour donnent également des résultats 

discordants. La plus importante étude cas-témoins avec appariement visant à évaluer la 

mortalité et la morbidité attribuables à la PAV a été réalisée dans plusieurs hôpitaux canadiens 

entre 1992 et 1996(3). Bien que la PAV fut associée à un risque de décès multiplié par presque 

33, les résultats n’étaient pas statistiquement significatifs (risque relatif [RR] : 32,2; IC à 

95 % : -20,6 à 85,1). Ces constatations concordent avec d’autres études qui n’ont pas 

démontré de manière systématique un risque accru de décès attribuable à la pneumonie 

nosocomiale(5;6;36;67). Parmi les facteurs associés à un risque de mortalité accru, il faut 

mentionner l’infection par des  « microorganismes à haut risque » comme Pseudomonas ou 

Acinetobacter, la présence de problèmes de santé sous-jacents plus sévères, un traitement 

antimicrobien inadapté et l’âge(28;38;46;65;68;69). Toutefois, il n’y a pas de certitude à savoir si la 

pneumonie nosocomiale peut à elles seules être considérée comme un facteur prédictif de 

décès. 

 

Une importante morbidité est associée à la pneumonie nosocomiale(3;28). Selon certaines 

études, la pneumonie nosocomiale prolonge la durée du séjour à l’hôpital ou à l’USI de 6 à 

20 jours(3;6;9;28;70) en plus des coûts additionnels de traitement(8;9). Ces coûts ne tiennent pas 

compte des frais indirects assumés par les patients, leur famille ou de la société. 

2.3.  Établissements de soins de longue durée 

La plupart des établissements de soins de longue durée sont des maisons de soins infirmiers, 

et c’est de ces maisons que proviennent la plupart des données sur les infections. La 

pneumonie contractée en maison de soins infirmiers est la première cause de décès par 

infection chez les résidents des établissements de soins de longue durée, le taux de mortalité 

oscillant entre 5 % et 44 %, selon l’état de santé du résident(54;71). Le taux de mortalité 

survenant lors de l’hospitalisation de patient âgés atteints d’une pneumonie acquise en maison 

de soins infirmiers est de 18,6 % supérieur à celui des patients âgés hospitalisés atteints d’une 

pneumonie d’origine communautaire(72). 
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La nécessité d’un traitement antimicrobien et d’un transfert à l’hôpital représente le meilleur 

marqueur de morbidité pour les infections acquises dans les établissements de soins de longue 

durée. La pneumonie est l’infection qui le plus souvent requiert le transfert des résidents d’une 

maison de soins infirmiers, et ces derniers représentent un pourcentage appréciable des 

patients admis à l’hôpital pour cause de pneumonie(54). La durée d’hospitalisation (moyenne de 

sept jours) des résidents d’une maison de soins infirmiers atteints de pneumonie est similaire 

à celle des patients âgés atteints d’une pneumonie d’origine communautaire(72).  

 

Le coût des infections contractées dans une maison de soins infirmiers n’est pas bien défini. 

Aux États-Unis, on estime que les coûts associés à la pneumonie acquise dans une maison de 

soins infirmiers oscillent entre 673 millions de dollars et près de 2 milliards de dollars par 

année(71). 

2.4.  Soins à domicile 

Aucune étude n’a été réalisée pour estimer le coût des infections liées aux soins à domicile et 

aux soins ambulatoires. 
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A.2 Agents microbiens 
L’éventail des agents microbiens à l’origine de la pneumonie associée aux soins de santé est 

vaste et peut différer selon l’établissement, le type de milieu de soins, la population de 

patients, le moment d’apparition de la pneumonie et les méthodes diagnostiques 

utilisées(46;47;73-77). Les bactéries, les virus et les champignons qui provoquent une pneumonie 

associée aux soins de santé proviennent de diverses sources, notamment de la flore endogène 

du patient, d’autres patients et des visiteurs, du personnel, d’instruments contaminés et de 

l’environnement. L’intensité et la gravité des problèmes de santé sous-jacents, la durée 

d’hospitalisation, qu’une intubation endotrachéale ait été pratiquée ou non, et l’utilisation 

antérieure d‘agents antimicrobiens sont d’importants facteurs qui influencent les types 

d’agents pathogènes auxquels on peut attribuer l’infection(23;78). 

I.  Fréquence et distribution des microorganismes responsables de la pneumonie 
nosocomiale dans les établissements de soins de courte durée 

 

Le système NNIS offre la plus vaste base de données décrivant la distribution des 

microorganismes isolés chez les patients atteints de pneumonie nosocomiale sous ventilation 

mécanique ou non dans des USI pour adultes, pour enfants et pour nouveau-nés (tableau 4). 

Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa sont les microorganismes le plus souvent 

isolés chez les patients adultes et chez les enfants dans les hôpitaux participants au NNIS. Bien 

que S. aureus soit l’agent pathogène le plus fréquent (16,7 %) chez les nouveau-nés, des 

staphylocoques à coagulase négative (SCoN) sont isolés presque aussi souvent (16,5 %)(41). 

Les staphylocoques à coagulase négative peuvent être des agents pathogènes pulmonaires 

chez le nouveau-né(79), mais ne sont pas considérés comme une cause de pneumonie 

nosocomiale chez les enfants plus âgés et les adultes. Les bactéries Gram négatif aérobies 

représentent 59 % des isolats chez les adultes et 67 % chez les enfants. Les bactéries 

anaérobies sont des agents pathogènes courants chez les patients prédisposés à l’aspiration. 

Dans une étude chez des patients non ventilés, on a isolé des bactéries anaérobies dans 35 % 

des cas de pneumonie(74). Toutefois, les études portant sur des patients ventilés chez lesquels 

on a procédé à une culture quantitative des sécrétions des voies respiratoires inférieures 

prélevées par bronchoscopie font rarement mention de la présence de bactéries 

anaérobies(46;80;81). 
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Tableau 4 

Distribution des microorganismes isolés chez les patients atteints de pneumonie 

nosocomiale dans des USI de niveau III pour adultes, pédiatriques et néonatales 

Microorganisme 

Adultes(37) 

NNIS 1992-1998 

% (n = 9 877) 

Enfants(40) 

NNIS 1992-1997 

% (n = 1 459) 

Nouveau-nés(41) 
NNIS 1986-1993 

% (n = 2 665) 

S. aureus 17,0 16,9 16,7 

SCoN 2,5 0,9 16,5 

Entérocoque 1,8 1,0 4,6 

S. pneumoniae 1,6 3,4 - 

Streptocoque du groupe B - 0,2 5,7 

Autres esp. de strep. - - 3,3 

Autres bactéries Gram positif 5,0 - - 

K. pneumoniae 7,0 5,3 6,0 

P. aeruginosa 15,6 21,8 11,7 

Enterobacter spp. 10,9 9,3 8,2 

E. coli 4,4 3,6 5,8 

Acinetobacter spp. 2,9 3,1 - 

Serratia marcescens 4,3 3,6 - 

Citrobacter spp. 4,3 3,6 - 

H. influenzae - 10,2 1,4 

Autres bactéries Gram négatif 15,7 - - 

Candida spp. 7,3 2,0 - 

Aspergillus spp. 0,5 0,5 - 

Autres champignons 2,5 0,7 - 

Virus 0,2 2,5 - 

 
 

20



Microorganisme 

Adultes(37) 

NNIS 1992-1998 

% (n = 9 877) 

Enfants(40) 

NNIS 1992-1997 

% (n = 1 459) 

Nouveau-nés(41) 
NNIS 1986-1993 

% (n = 2 665) 

Autres - - 21,7 

II.  Apparition précoce ou tardive de la pneumonie dans les établissements de soins     
de courte durée 

 

L’étiologie de la pneumonie nosocomiale bactérienne varie en fonction de la durée 

d’hospitalisation avant l’apparition de la pneumonie. La pneumonie nosocomiale d’apparition 

précoce, survenant dans les quatre ou cinq premiers jours d’hospitalisation, est plus 

fréquemment causée par des pathogènes d’origine communautaire comme Streptococcus 

pneumoniae, S. aureus sensible à la méthicilline (SASM), Haemophilus influenzae ou 

Moraxella catarrhalis(25;82). Elle résulte de l’aspiration de microorganismes oropharyngés qui 

colonisent le patient au moment de son admission. En revanche, la pneumonie d’apparition 

tardive (qui survient plus de quatre ou cinq jours après l’admission) est généralement causée 

par des agents pathogènes comme des Enterobacteriaceae (Klebsiella spp., Enterobacter spp., 

Serratia spp.), P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ou S. aureus (y compris les souches 

résistantes à la méthicilline [SARM]) qui colonisent les voies respiratoires durant une 

hospitalisation(47;63;83;84). Dans une étude prospective de la pneumonie nosocomiale dans des 

unités médicales et chirurgicales pour adultes d’un hôpital canadien de soins tertiaires, les 

agents pathogènes qui ont le plus souvent causé une pneumonie nosocomiale chez les patients 

hospitalisés ailleurs que dans une USI au cours des sept premiers jours d’hospitalisation 

étaient S. aureus, H. influenzae, des streptocoques bêta-hémolytiques, S. pneumoniae et 

M. catarrhalis(64). Après 10 jours ou plus d’hospitalisation, des Enterobacteriaceae et 

P. aeruginosa étaient les agents pathogènes le plus souvent retrouvés(64).  

 

Les patients avec une pneumonie d’apparition tardive sont plus nombreux à être atteints d’une 

maladie sous-jacente grave, à avoir déjà été hospitalisés ou à avoir reçu un traitement 

antimicrobien antérieur que ceux avec une pneumonie d’apparition précoce(25). 
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III.  Microorganismes responsables de pneumonies associées aux soins de santé 
dans les établissements de soins de longue durée 

 

De nombreuses études font état de l’étiologie de la pneumonie dans les établissements de 

soins de longue durée(85-89), mais l’exactitude de ces données est incertaine. Des prélèvements 

d’expectorations adéquats pour la culture sont difficiles à obtenir à cause de la faiblesse des 

réflexes de la toux et de l’altération de l’état mental de certains résidents. Par exemple, dans 

deux études canadiennes menées auprès des résidents hospitalisés dans des établissements 

de soins de longue durée, les prélèvements n’étaient adéquats que chez 35 %(90) et 22 % des 

patients(91). Les études varient aussi considérablement sur le plan des patients échantillonnés. 

Certaines ne portent que sur les patients admis dans un hôpital de soins de courte durée 

depuis une maison de soins infirmiers alors que d’autres englobent tous les patients qui 

contractent une pneumonie. Les critères utilisés pour juger de la qualité des prélèvements 

d’expectorations, l’utilisation d’hémocultures et le recours à des tests particuliers pour la 

détection des agents pathogènes viraux et atypiques diffèrent également entre les études. 

C’est pourquoi la fréquence relative des bactéries pathogènes varie considérablement et 

pourrait ne pas refléter la situation générale. Marrie et coll. ont résumé les résultats 

bactériologiques de cinq études consacrées à la pneumonie associée aux soins de santé dans 

des établissements de soins de longue durée(92) (tableau 5). 
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Tableau 5 

Distribution des bactéries isolées chez des résidents atteints de pneumonie associée 

aux soins de santé dans des établissements de soins de longue durée 

Pourcentage des patients chez qui la bactérie a été isolée 

Microorganismes 

Garb et 
al. (89) 

n = 35 

Marrie et 
al.(91) 

n = 131 

Phillips & 
Branaman-
Phillips,(87) 

n = 104 

Drinka, et 
al.(86) 

n = 56 

Chow, et al.(88) 

n = 116 

S. pneumoniae 26,0 6,8 29,8 29,0 6,0 

S. aureus 26,0 5,3 10,5 5,8 1,7 

H. influenzae 6,0 0,8 19,0 23,0 2,5 

Autres bacilles Gram 
négatif aérobies 

47,0 5,3 23,0 - 17,0 

K. pneumoniae 40,0 - - - 16,0 

M. catarrhalis - - 3,8 17,6 - 

Flore normale - - - 23,0 - 

Étiologie inconnue - 59,0 - - 72,0 

 

La plupart des cas de pneumonie acquise dans des établissements de soins de longue durée 

sont d’étiologie inconnue. Les microorganismes qui causent fréquemment des pneumonies 

d’origine communautaire, comme S. pneumoniae, H. influenzae et S. aureus, sont 

responsables d’une part importante des infections et prédominent dans ce type de milieu de 

soins. En outre, on a signalé des éclosions de pneumonie à pneumocoque dans des maisons de 

soins infirmiers. Certains bacilles Gram négatif aérobies peuvent causer une pneumonie, mais 

la fréquence à laquelle ils sont identifiés est variable et la colonisation fréquente des voies 

respiratoires supérieures par ces microorganismes peut entraîner des cultures 

d’expectorations faussement positives. En absence d’abcès pulmonaire, les bactéries 

anaérobies sont rarement une cause de pneumonie. 
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Il est peu probable que des microorganismes « atypiques » tels Legionella, Chlamydophila 

pneumoniae et Mycoplasma pneumoniae soient une cause fréquente de pneumonie associée 

aux soins de santé chez les résidents d’établissements de soins de longue durée(86;91).  

 

Toutefois, on a déjà signalé des éclosions de légionellose dans ces milieux de soins(93;94), et 

C. pneumoniae a déjà été associé à une morbidité et une mortalité importantes chez des 

résidents de maisons de soins infirmiers(95;96). 

 

Les virus respiratoires peuvent causer une infection des voies respiratoires inférieures chez les 

résidents d’établissements de soins de longue durée(91;97). Au cours d’un hiver, Falsey et coll. 

ont constaté que 42 % des maladies respiratoires aiguës étaient d’origine virale : le virus 

respiratoire syncytial (VRS) (27 %) était le virus le plus couramment associé à la maladie, 

suivi du rhinovirus (9 %), du virus parainfluenza (6 %) et du virus de la grippe (1 %)(97). Des 

éclosions de grippe de type A et B et d’infection à VRS ont été signalées dans ce type de milieu 

et elles peuvent entraîner une morbidité et une mortalité considérables(97-99). 

IV.  Agents microbiens spécifiques 

1. Microorganismes endogènes des voies respiratoires 

L’étiologie de la pneumonie associée aux soins de santé est avant tout fonction des 

microorganismes qui colonisent l’oropharynx, la microaspiration étant la principale voie 

d’entrée des agents pathogènes. S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis et S. aureus 

sensible à la méthicilline (SASM) sont connus pour coloniser les voies respiratoires supérieures 

et être des causes fréquentes de pneumonies communautaires(29;64;91). Leur prévalence 

relative est très variable, S. pneumoniae étant isolé chez 1 % à 35 % des cas et H. influenzae, 

chez 6 % à 23 % des cas(47;64;74;100-102), mais leur rôle dans la pneumonie nosocomiale, en 

particulier chez les personnes âgées souffrant de maladie pulmonaire chronique, est bien 

établi. Greenaway et ses collègues ont signalé que 38 % des pneumonies nosocomiales 

d’origine bactérienne contractées dans les unités générales d’un hôpital canadien de soins 

tertiaires étaient causées par des agents pathogènes d’origine communautaire 

(S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, streptocoques bêta-hémolytiques)(64). 

S. pneumoniae et H. influenzae ont également été mis en cause dans la pneumonie associée à 

la ventilation mécanique survenant régulièrement pendant les cinq premiers jours qui suivent 

l’intubation(47;77;82;100). 

 
 

24



2. Staphylococcus aureus 

S. aureus a été identifié comme une cause fréquente de pneumonie nosocomiale dans de 

nombreuses études, étant à l’origine de 17 % des pneumonies nosocomiales déclarées dans 

des USI pour adultes(37) et de 16,9 % dans les USI pédiatriques(40). Selon Taylor et ses 

collègues, S. aureus a été responsable de 27 % des pneumonies bactériennes (USI et autres 

services) sur une période de sept ans dans un hôpital canadien de soins tertiaires pour adultes 

et enfants(103). 

 

Parmi les personnes à risque de pneumonie à SASM on retrouve les utilisateurs de drogues 

injectables, les enfants et les personnes qui ont récemment eu la grippe(104). Chez les patients 

intubés, le SASM est le plus souvent identifié chez les cas de pneumonie nosocomiale 

d’apparition précoce, l’infection étant probablement due à une source endogène liée au 

portage d’origine communautaire. Ces pneumonies surviennent généralement chez de jeunes 

patients, ayant fréquemment des antécédents de traumatisme crânien ou de neurochirurgie et 

pour lesquels les taux d’incidence déclarés de PAV peuvent atteindre 56 %(105-110). 

3.  Enterobacteriaceae 

Chez les cas de pneumonie nosocomiale d’apparition tardive, au lieu des agents pathogènes 

habituels observés dans la pneumonie d’origine communautaire, on détecte surtout des 

bacilles Gram négatif entériques (BGNE), dont Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 

Enterobacter spp., Proteus spp. et Serratia spp. Il est rare que des BGNE colonisent 

l’oropharynx et les voies respiratoires des personnes en bonne santé. Toutefois, la prévalence 

de colonisation par ces bactéries augmente de façon marquée chez les patients malades(111). 

Les changements qui se produisent à la surface épithéliale de l’oropharynx et des voies 

respiratoires, provoqués par des problèmes de santé sous-jacents, facilitent probablement 

l’adhérence de ces bactéries(112). La colonisation de l’oropharynx par des BGNE exogènes est 

également possible et peut provenir d’équipement d’inhalothérapie contaminé, la transmission 

d’un patient à l’autre ou par les mains du personnel(113). 

 

En général, les BGNE sont responsables de 20 % à 40 % des cas de pneumonie nosocomiale 

bactérien(25). Même s’il est difficile d’obtenir des échantillons d’expectorations adéquats pour le 

diagnostic, des bacilles Gram négatif aérobies ont aussi été identifiés à différentes fréquences 

chez des résidents d’établissements de soins de longue durée(51). Lorsqu’on utilise des 

méthodes diagnostiques qui permettent d’exclure la contamination des prélèvements 

respiratoires par les sécrétions des voies respiratoires supérieures et de l’oropharynx, le taux 

d’isolement de BGNE est inférieur(80). 
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4.  Agents pathogènes environnementaux 

Les bacilles Gram négatif non fermentant tel que Pseudomonas spp. et Acinetobacter spp. ont 

évolué dans des milieux aquatiques, et leurs exigences de croissance sont minimes. En raison 

des nombreux réservoirs potentiels en milieu hospitalier et de leur résistance inhérente aux 

antimicrobiens d’usage courant, ces microorganismes sont devenus d’importants agents 

pathogènes dans ce milieu de soins. Les études qui utilisent des techniques diagnostiques 

permettant de faire la distinction entre une colonisation et une véritable infection attribuent un 

rôle croissant à ces agents pathogènes dans la pneumonie nosocomiale, en particulier chez les 

patients des USI qui ont besoin de ventilation mécanique(46;83;114). Des chercheurs français qui 

ont évalué 135 épisodes consécutifs de PAV ont découvert que P. aeruginosa, Acinetobacter 

baumannii et Stenotrophomonas maltophilia étaient responsables de 39 % des épisodes de 

PAV survenus ≥ 7 jours de ventilation mécanique. En revanche, à peine 6 des 34 cas (18 %) 

de PAV survenus au cours des six premiers jours étaient causés par ces quatre agents 

pathogènes. Tous les patients chez qui l’on a décelé ces bactéries avaient déjà reçu des 

antimicrobiens(83). Ces résultats concordent avec ceux d’autres études(46;69). 

4.1.  Pseudomonas aeruginosa 

Dans les données publiées du NNIS, P. aeruginosa était responsable de 21,8 % des infections 

pulmonaires chez les patients des USI pédiatriques contre 15 % dans les USI pour adultes et 

se classait au premier et au deuxième rang comme agent pathogène le plus fréquemment 

identifié dans ces deux milieux(37;40). La colonisation des voies respiratoires précède souvent 

l’infection invasive à P. aeruginosa(115-117). La colonisation gastrique pourrait également jouer 

un rôle dans la pathogenèse(118). La colonisation des voies respiratoires et de l’estomac par 

P. aeruginosa peut être due à des sources exogènes, notamment à une alimentation 

entérale(119), des équipements diagnostiques respiratoires(120) ou des produits 

désinfectants(121), à la transmission de patient à patient ou par l’entremise des mains des 

travailleurs de la santé colonisées de façon transitoire(122;123). 

 

Les études visant à déterminer les facteurs de risque et les voies de transmission de 

P. aeruginosa ont principalement porté sur des patients atteints de pneumonie associée à la 

ventilation mécanique. Dans une étude prospective réalisée par Talon et coll. auprès de 

190 patients sous ventilation mécanique dans une unité de soins intensifs chirurgicaux, les 

chercheurs ont constaté que la durée de l’hospitalisation, l’utilisation antérieure de 

céphalosporines de troisième génération et la présence de maladie pulmonaire obstructive 

chronique étaient les plus importants facteurs de prédisposition à une colonisation et/ou d’une 

infection par cette bactérie(117). 
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4.2.  Acinetobacter spp. 

Les différentes espèces d’Acinetobacter sont très répandues dans les milieux hospitaliers et 

extrahospitaliers. Pratiquement tous les échantillons de sol et d’eau contiennent une espèce ou 

plus d’Acinetobacter. Cette bactérie a été isolée de différents endroits : air des hôpitaux, 

brume de vaporisateurs, eau du robinet, bains de dialyse péritonéale, urinoirs de chevet, 

matelas, transducteurs de pression, de cathéters d’angiographie ainsi que des équipements et 

des solutions utilisés en inhalothérapie incluant les ventilateurs(114;124). Jusqu’à 25 % des 

adultes ambulatoires en bonne santé présentent une colonisation de la peau par des bactéries 

de ce genre et on a observé une colonisation transitoire du pharynx chez 7 % de ceux-ci. C’est 

la plus fréquente bactérie Gram négatif à coloniser de façon persistante la peau du personnel 

hospitalier(114). 

 

Les voies respiratoires sont le plus fréquent site d’infection à Acinetobacter. La pneumonie se 

manifeste généralement chez les patients affaiblis des USI qui sont sous ventilation mécanique 

pendant une longue période et qui reçoivent des antimicrobiens à large spectre(83;84). 

 

A. baumanii, qui est souvent résistant à de nombreux antimicrobiens est devenu un important 

agent pathogène opportuniste capable de provoquer des infections mettant en danger la vie 

des patients dont les mécanismes de défense sont altérés(114). L’infection est généralement de 

source exogène et est contractée par transmission croisée, en particulier dans les unités de 

soins intensifs, où de nombreuses éclosions sont survenues(114;125-128). 

4.3.  Burkholderia cepacia 

Burkholderia cepacia est un pathogène respiratoire important chez les patients atteints de 

fibrose kystique (FK)(129-131). Parmi les facteurs de risque associés à l’acquisition de B. cepacia 

chez les patients atteints de cette maladie, il faut mentionner l’âge avancé, une maladie 

pulmonaire à un stade avancé, l’exposition à B. cepacia au cours d’une hospitalisation 

précédente ou avoir un frère ou une sœur colonisés par B. cepacia(132;133). La propagation de 

B. cepacia chez les patients atteints de FK a aussi été liée à des contacts sociaux fréquents 

dans les centres de soins ambulatoires(134). B. cepacia croît facilement dans les milieux 

humides, et les éclosions hospitalières de colonisation et d’infection des voies respiratoires 

chez les patients qui ne sont pas atteints de FK ont été associées à une désinfection 

insuffisante ou inappropriée, à la réutilisation d’équipement d’inhalothérapie et à la 

contamination intrinsèque ou extrinsèque de médicaments ou de solutions utilisés avec des 

nébuliseurs(135-137). L’équipement d’inhalothérapie contaminé pourrait jouer un rôle dans la 

transmission de B. cepacia chez les patients atteints de FK(130;138). 

4.4.  Stenotrophomonas maltophilia 
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Stenotrophomonas maltophilia, microorganisme opportuniste dont le pouvoir pathogène est 

généralement faible, a été identifié comme une cause de pneumonie nosocomiale(139-141). En 

général, l’isolement de cette bactérie dans les sécrétions des voies respiratoires est synonyme 

de colonisation(141). Parmi les facteurs de risque de colonisation ou d’infection, mentionnons le 

séjour dans une unité de soins intensifs, le cancer, la ventilation mécanique et la prise 

antérieure d’antimicrobiens. Être immunovulnérables est le plus important facteur 

prédisposant à une infection à S. maltophilia(139). Les éclosions nosocomiales d’infection et de 

colonisation des voies respiratoires ont été liées à des sources d’eau contaminées à 

l’hôpital(142;143). 

4.5.  Legionella pneumophila 

Jusqu’à 10 % des pneumonie nosocomiale sont causées par L. Pneumophila, et cette bactérie 

est responsable de nombreuses éclosions nosocomiales(144-149). On a également signalé des 

cas de légionellose nosocomiale chez des enfants immunosupprimés(150;151) et des 

nouveau-nés(152;153). L’incidence de la légionellose pourrait être sous-estimée, car les épreuves 

diagnostiques spécialisées nécessaires à l’identification de Legionella spp. ne sont pas 

systématiquement réalisées(154). 

Legionella est souvent retrouvée dans les milieux aquatiques naturels et artificiels(155). De 

plus, des particules de sol et de poussière contenant des formes dormantes de Legionella 

peuvent devenir aéroportées durant les travaux d’excavation, la bactérie pouvant alors 

contaminer les tours de refroidissement ou être inhalée par des sujets susceptibles(156). Les 

tours de refroidissement, les systèmes de distribution d’eau potable chauffée et l’eau distillée 

produite localement offrent un milieu propice à la multiplication de Legionella et sont des 

sources d’infection chez les patients(157-159). La colonisation du réseau de distribution d’eau est 

un facteur de prédisposition à l’infection à Legionella associée aux soins de santé(94;148;160). Les 

facteurs qui contribuent à la prolifération de Legionella dans ces réservoirs sont les basses 

températures de l’eau chaude, l’eau stagnante dans les canalisations, les sédiments dans les 

réservoirs d’eau chaude et la présence d’autres microbes(159;161). Si tous ces facteurs ne sont 

pas contrôlés par des procédures d’entretien appropriées, il peut en résulter une forte 

contamination(159;162;163). Au cours des projets de construction ou de rénovation, il arrive 

souvent que l’alimentation en eau soit interrompue et que l’eau potable devienne contaminée 

par Legionella au moment où l’alimentation est rétablie. La contamination peut être attribuable 

au détartrage massif des canalisations d’eau au moment où elles sont remises sous pression 

ou à l’introduction de sol contaminé dans le réseau d’eau(156).  
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Les résultats des cultures systématiques d’eau provenant de sites échantillonnés dans un 

même réseau de distribution d’eau peuvent varier, et des fluctuations de concentration de 

Legionella peuvent se produire à un même endroit à différents moments(164;165). 

 

Les modes possibles de transmission de l’infection à Legionella associée aux soins de santé, 

sont l’inhalation d’aérosols provenant de tours de refroidissement(166), d’aérosols d’eau chaude 

potable (comme sous la douche)(167) et de l’aérosolisation d’eau du robinet utilisée dans les 

dispositifs d’inhalothérapie(168). La microaspiration d’eau contaminée par Legionella lors de 

l’utilisation de sondes nasogastriques(145;147;169), et l’utilisation de glace ou d’eau glacée 

provenant de distributrices à glace contaminées(170) sont également mises en cause. Le risque 

de légionellose après une exposition à de l’eau contaminée dépend de plusieurs facteurs, 

notamment du type et de l’intensité d’exposition ainsi que de l’état de santé de la personne 

exposée(171;172). Les patients immunovulnérables, gravement malades ou qui prennent des 

stéroïdes courent le plus grand risque d’infection(150;171-174). D’autres facteurs influent sur le 

risque de maladie après une exposition, notamment l’étendue de la colonisation de l’eau 

aérosolisée par Legionella et la virulence de la souche responsable. Les taux de mortalité 

attribuables à l’infection à Legionella associée aux soins de santé sont d’environ 24 %(173). 

 

La période d’incubation de la légionellose est généralement de deux à dix jours. C’est pourquoi 

un cas de légionellose confirmée en laboratoire chez un patient hospitalisé sans interruption 

depuis 10 jours et plus avant l’apparition de la maladie est considéré comme un cas confirmé 

de légionellose associée aux soins de santé, tandis qu’un cas d’infection confirmée en 

laboratoire qui se déclare entre deux à neuf jours suivants l’admission dans un établissement 

de santé est considéré comme un cas possible de légionellose associée aux soins de santé(30). 

Dans les établissements où moins de trois cas de légionellose associée aux soins de santé 

avaient été diagnostiqués sur plusieurs mois, l’intensification de la surveillance de la maladie 

a souvent permis de détecter d’autres cas(149). 

5.  Microorganismes résistants aux antimicrobiens 

Contrairement à certains microorganismes qui colonisent les patients au moment de leur 

admission, les microorganismes résistants aux antimicrobiens (MRA) sont principalement 

acquis dans les hôpitaux. Les MRA sont plus fréquemment isolés chez les cas de pneumonie 

nosocomiale. L’administration antérieure d’antimicrobiens, en particulier d’agents à large 

spectre, est un important facteur de risque pour la PAV d’apparition tardive et de pneumonie 

attribuable à des microorganismes résistants. De multiples études ont démontré que les MRA 

pouvaient se propager rapidement en milieu hospitalier, causant des colonisations et des 

infections(83;84;105;175;176). 

5.1.  Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (SARM) 
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L’émergence du SARM a entraîné une augmentation de l’incidence des infections 

staphylococciques nosocomiales des voies respiratoires(105;177). Les résultats de la surveillance 

nationale des hôpitaux canadiens montrent que le taux d’infection par SARM a été multiplié par 

plus de quatre entre 1995 et 2000, 24 % des infections touchant les voies respiratoires. Dans 

cette étude, la colonisation ou l’infection par SARM étaient peu fréquentes en pédiatrie. Les 

patients d’âge adulte admis dans des unités de soins intensifs étaient plus nombreux à être 

infectés par le SARM (RC : 1,5; IC à 95 % : 1,4-1,6; p < 0,001) que les patients hospitalisés 

dans d’autres secteurs de l’hôpital(177). 

 

Selon des études qui comparaient les caractéristiques épidémiologiques et cliniques de la 

pneumonie à SASM et à SARM chez les patients ventilés, les patients atteints de pneumonie à 

SARM sont plus âgés et significativement plus nombreux à avoir été ventilés durant une longue 

période (> 6 jours), à avoir reçu des antimicrobiens, à prendre des corticostéroïdes, à être 

atteints d’une pneumopathie chronique préexistante ou à avoir eu une 

bronchoscopie(105;107;110). La pneumonie à SARM entraîne une plus forte morbidité et mortalité 

que la pneumonie à SASM, la mortalité directement attribuable à la pneumonie étant vingt fois 

plus élevée parmi les patients infectés par SARM(110). 

 

Le SARM est aussi une cause établie de pneumonie dans les établissements de soins de longue 

durée. Toutefois, les graves infections provoquées par cet agent pathogène surviennent moins 

fréquemment dans ce genre de milieu(178). Une analyse rétrospective des taux d’infection à 

SARM et à SASM réalisée parmi les résidents d’un hôpital pour anciens combattants a révélé 

une augmentation transitoire dans l’ensemble des infections à S. aureus un an après 

l’introduction de SARM dans l’établissement. Par la suite, les taux d’infection ont reculé au 

niveau enregistré avant l’introduction de SARM(179).  

 

De plus, les infections à SASM et à SARM étaient semblables en regard des types d’infections 

et de l’évolution de celles-ci(179). D’autres études sont nécessaires pour connaître l’impact du 

SARM sur les taux d’infection à S. aureus et ses répercussions dans les établissements de soins 

de longue durée. 

 

On estime que le SARM se transmet principalement d’un patient colonisé ou infecté à un autre 

par les mains de travailleurs de la santé colonisés de façon transitoire. Un rapport sur la plus 

importante éclosion connue jusqu’à présent de pneumonie ou de colonisation par le SARM chez 

des patients ventilés tant à démontrer que la colonisation des voies respiratoires chez les 

patients ventilés a pu jouer un rôle majeur dans la propagation de l’éclosion par contamination 

de l’environnement et la colonisation ultérieure des travailleurs de la santé et des patients à 

proximité(105). 
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5.2.  Entérobactéries productrices de beta-lactamase à spectre étendu (BLSE) 

On reconnaît les bactéries productrices de BLSE en laboratoire à leur résistance aux 

céphalosporines de troisième génération et à leur sensibilité aux antibiotiques combinés à des 

composés inhibiteurs de la bêta-lactamase comme l’acide clavulanique et le tazobactam(180). 

Au cours de la dernière décennie, les entérobactéries productrices de BLSE sont devenues de 

sérieux agents pathogènes nosocomiaux dans certains établissements et des éclosions 

attribuables à ces microorganismes ont été bien documentées chez des adultes et enfants en 

Europe et aux États-Unis(181-185). La prévalence des bactéries productrices de BLSE dans les 

hôpitaux canadiens est faible(186). 

 

Les éclosions ont généralement touché les patients les plus malades et sont survenues dans 

des unités de soins intensifs. Les facteurs de risque d’une infection par un microorganisme 

producteur de BLSE sont similaires aux facteurs associés à d’autres agents pathogènes 

nosocomiaux résistants aux antimicrobiens dont l’administration antérieure d’antimicrobiens, 

un séjour de longue durée dans un hôpital, un séjour dans une USI et de graves problèmes de 

santé(187). Les éclosions causées par des bactéries productrices de BLSE sont associées à une 

morbidité et à une mortalité importantes(182-184;186). 

5.3.  Streptococcus pneumoniae résistant à la pénicilline 
Historiquement, S. pneumoniae était sensible à la benzylpénicilline et n’était pas considéré 

comme un agent pathogène hospitalier important. Toutefois, on signale de plus en plus 

fréquemment des éclosions d’infections à pneumocoque résistant à la pénicilline. Ces éclosions 

touchent souvent des enfants(188) ou les personnes âgées dans les établissements de soins de 

longue durée(189). Dans ces groupes d’âge, la colonisation nasopharyngée est fréquente.  

 

D’autres patients, des employés et des membres de la famille peuvent rapidement devenir 

colonisés par un pneumocoque résistant après un contact avec un patient infecté durant une 

éclosion(176). L’état porteur peut persister pendant plusieurs mois et entraîner la propagation 

de la bactérie dans la communauté. 
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6.  Bordetella pertussis 

La coqueluche est une infection des voies respiratoires très contagieuse provoquée par la 

bactérie Bordetella pertussis. La maladie est bien connue chez les jeunes enfants et les 

nourrissons. La pneumonie, les convulsions et l’encéphalopathie sont des complications qui 

surviennent plus souvent chez les nourrissons de moins de 6 mois(190). B. pertussis se propage 

par les grosses gouttelettes produites par la toux ou les éternuements d’un sujet infecté. 

 

Bien que l’incidence de la coqueluche ait nettement diminué depuis l’introduction et l’utilisation 

généralisée du vaccin, on assiste à une recrudescence de la maladie depuis vingt ans au 

Canada(191) et aux États-Unis(192). On pense que cette recrudescence serait due à une 

protection vaccinale incomplète, à la nécessité d’administrer plusieurs doses du vaccin pour 

assurer une protection optimale, à l’efficacité du vaccin qui est inférieure à 100 % et au déclin 

de la protection que procure le vaccin après l’âge de 6 ans(193). Les adolescents et les adultes 

infectés peuvent constituer des réservoirs de la bactérie pour les jeunes nourrissons qui ne 

sont pas immunisés ou qui le sont partiellement(194). 

 

Des établissements de santé ont signalé des cas de coqueluche d’origine nosocomiale ou 

professionnelle(195-200). Au nombre des facteurs qui contribuent à sa transmission, 

mentionnons ne pas reconnaître et ne pas isoler les nourrissons et les enfants infectés, ne pas 

disposer d’outils diagnostiques rapides très sensibles, ne pas tenir compte que l’immunité 

induite par l’immunisation s’estompe avec le temps, mal diagnostiquer la maladie, ne pas 

mettre en place rapidement des mesures de lutte contre la maladie et ne pas reconnaître et 

traiter la maladie chez les travailleurs de la santé(201;202). 

7.  Aspergillus spp.  
Les infections des voies respiratoires inférieures attribuables à Aspergillus spp. sont rares, 

mais les taux de mortalité sont très élevés parmi les patients infectés(25). On retrouve 

fréquemment Aspergillus spp. dans le sol, l’eau et la végétation en décomposition. Cette 

bactérie a aussi été isolée dans l’air non filtré et les systèmes de ventilation des 

hôpitaux(156;203). Les perturbations environnementales résultant de travaux de construction, 

de rénovation et d’entretien (p. ex. l’enlèvement des carreaux de plafond, l’installation de 

câbles dans les plafonds, les réparations d’ordre structural) dans les établissements de santé 

et à proximité augmentent le nombre de spores aéroportées d’Aspergillus spp. dans l’air 

intérieur de ces établissements et, du même coup, accroît le risque d’aspergillose associée aux 

soins de santé chez les patients à risque élevé. La transmission aérienne se produit lors de 

l’inhalation d’aérosols en transportant des spores d’Aspergillus en suspension dans 
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l’air(156;203-205). Selon une étude, en 2000, l’eau des hôpitaux pourrait être une source de 

transmission nosocomiale de l’aspergillose(206). 

 

Les infections respiratoires nosocomiales causées par Aspergillus spp. surviennent 

généralement chez les patients immunovulnérables, en particulier chez les patients qui 

reçoivent une chimiothérapie pour un cancer hématologique, une greffe de cellules souches 

hématopoïétiques ou d’organe, chez les nouveau-nés prématurés et chez les patients atteints 

du syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA)(207-212). 

8.  Virus 

8.1. Virus respiratoire syncytial (VRS)  

Le VRS est la cause la plus fréquente d’infection des voies respiratoires inférieures chez les 

nouveau-nés et les jeunes enfants et est une cause importante d’infections nosocomiales en 

pédiatrie. Dans une étude multicentrique menée dans des hôpitaux canadiens pédiatriques, 

Langley et ses collègues ont constaté que 6 % des 1 516 enfants hospitalisés infectés par le 

VRS avaient contracté l’infection à l’hôpital(213). L’infection peut être grave et provoquer une 

pneumonie ou une bronchiolite qui met en danger la vie des enfants immunovulnérables ou 

atteints de maladie cardiaque ou pulmonaire chronique(214-216). Les adultes 

immunovulnérables (surtout ceux qui ont subi une greffe de cellules souches 

hématopoïétiques), les patients des unités de soins intensifs de même que les personnes 

âgées présentent également un risque de maladie grave, de pneumonie secondaire et de 

décès(216-221). Des éclosions sont survenues dans des unités de soins intensifs néonatales(222) et 

chez des personnes âgées vivant dans des établissements de soins de longue durée(223). Des 

éclosions communautaires d’infection à VRS surviennent chaque année pendant l’hiver et 

durent généralement entre 3 et 5 mois; les éclosions nosocomiales se produisant 

généralement durant la même période(224). Lors d’éclosions communautaires, les nourrissons 

et les enfants hôspitalisés qui présentent des symptômes respiratoires peuvent excréter le 

virus pendant une longue période et servir de réservoirs favorisant la transmission(225-227). Le 

virus peut être excrété pendant plusieurs jours avant l’apparition des premiers symptômes et 

jusqu’à une semaine après(35;227). L’excrétion dure plus longtemps chez le nouveau-né(222) 

ainsi que chez l’enfant immunovulnérable en raison d’une chimiothérapie ou d’une 

immunodéficience(225). 

 

Pendant les éclosions communautaires d’infection à VRS, les adultes admis dans une USI 

peuvent déjà être infectés par le VRS, plaçant ainsi les autres patients à risque d’acquérir une 

infection nosocomiale(219). 
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La transmission de personne à personne du VRS se fait par de grosses gouttelettes ou par 

contact(228). De plus, puisque le VRS est capable de survivre pendant plusieurs heures sur des 

surfaces, la transmission peut également être attribuable à des articles contaminés par des 

sécrétions respiratoires(35;229). Le personnel des hôpitaux peut devenir infecté après une 

exposition dans la communauté ou à l’hôpital et infecter à son tour des patients ou d’autres 

travailleurs de la santé(224;230-232). Le VRS peut également être inoculé aux yeux avec les 

mains. L’œil est une porte d’entrée efficace(228). 

8.2. Influenza 
L’influenza est une cause importante de morbidité et de mortalité, en particulier chez les sujets 

âgés, immunosupprimés ou atteints d’une maladie chronique sous-jacente. L’infection est 

fréquente chez les enfants. Les taux de morbidité et d’hospitalisation chez les enfants en 

bonne santé de moins de 2 ans sont semblables à ceux des adultes de plus de 65 ans(233), mais 

les cas sévères et les décès surviennent surtout chez les personnes âgées et chez les adultes 

immunovulnérables(234). La plupart des éclosions déclarées surviennent dans des 

établissements de soins de longue durée(97;235), mais on a également signalé des éclosions 

dans des unités de pédiatrie(236), de médicines, de gériatrie(237;238) et dans des soins intensifs 

pour adultes(221) et nouveau-nés(239;240). 

 

À l’instar de la plupart des infections virales nosocomiales, les infections par le virus de 

l’influenza sont saisonnières et se produisant chaque année durant l’hiver. Elles surviennent 

après ou en même temps que les éclosions dans la communauté lesquelles durent 

généralement de 6 à 8 semaines(221). Les éclosions se caractérisent souvent par l’apparition 

soudaine des symptômes et par une transmission rapide(237;241). 

 

Les principaux réservoirs du virus de l’influenza sont les personnes infectées. L’infection peut 

être introduite dans un établissement de santé par des patients ou des travailleurs de la 

santé(238). La maladie se transmet plus facilement durant les trois premiers jours, mais le virus 

peut être excrété jusqu’à six jours avant et jusqu’à sept jours ou plus après le début de la 

maladie(227;236). Le virus se transmet par de grosses gouttelettes ou par contact. Il peut 

survivre pendant plusieurs heures sur des surfaces(242). 
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8.3. Virus parainfluenza 

Les infections par le virus parainfluenza sont plus fréquentes chez les nouveau-nés et les 

jeunes enfants(243;244). La maladie est relativement bénigne chez les enfants plus âgés et les 

adultes en bonne santé. Dans les établissements de soins de longue durée, aussi bien les 

patients que les employés peuvent être infectés, et des décès parmi les résidents sont 

rapportés(223). Des éclosions ont été signalées dans des services de pédiatrie et des USI 

néonatales(243-245). De cas sévères d’infections nosocomiales ayant parfois entraîné des décès 

sont survenus chez des enfants et des adultes immunovulnérables(246-248). Le virus 

parainfluenza de type 3 est souvent endémique avec une augmentation de l’activité au 

printemps et à l’automne alors que les types 1 et 2 provoquent généralement des éclosions à 

l’automne. 

 

La transmission du virus parainfluenza se fait par contact direct et indirect et par de grosses 

gouttelettes(227). Le virus parainfluenza peut également survivre pendant plusieurs heures sur 

des surfaces du milieu ambiant(249). L’excrétion du virus par les voies respiratoires supérieures 

débute un à quatre jours avant l’apparition des premiers symptômes et se poursuit pendant 

sept à dix jours chez la plupart des patients atteints d’une infection primaire. Certains patients 

atteints d’une infection primaire continuent d’excréter le virus de façon intermittente pendant 

trois ou quatre semaines(227). 

8.4. Adénovirus 
Les adénovirus sont une cause fréquente d’infection des voies respiratoires inférieures chez les 

jeunes enfants mais plus rarement chez les enfants plus âgés et les adultes(35). Des éclosions 

de cas sévères se sont produites chez des nouveau-nés(250;251) et dans des centres pédiatriques 

de soins aigus et chroniques(252-255). En ce qui concerne les éclosions dans les milieux 

pédiatriques, on a signalé des taux d’attaque de 12 % à 46 %. On rapporte rarement des 

infections à adénovirus dans les établissements de soins de longue durée(223), mais on a déjà 

signalé une éclosion chez des résidents et des employés d’un établissement de soins 

psychiatrique chroniques(256). Des infections sévères dues à un adénovirus ont été observées 

chez des enfants et des adultes immunovulnérables, dont des patients ayant reçu une 

transplantation(257-260). Le taux de mortalité est plus élevé chez ces personnes, et les patients 

immunovulnérables peuvent excréter le virus pendant de longues périodes devenant ainsi des 

réservoirs persistants favorisant la transmission nosocomiale. 
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Contrairement à la saisonnalité d’autres virus respiratoires, les infections à adénovirus sont 

généralement endémiques avec des cas sporadiques observés tout au long de l’année(261). La 

transmission s’effectue par contact direct ou indirect de personne à personne et par de grosses 

gouttelettes, généralement par le biais de sources environnementales contaminées(35). Dans la 

plupart des éclosions nosocomiales d’infection à adénovirus, des travailleurs de la santé ont eu 

des contacts avec un cas index connu et ont par la suite transmis l’infection à d’autres 

patients(262). 

8.5. Syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS) Coronavirus 
L’épidémie de SRAS a mis en évidence le risque de transmission des infections virales des 

voies respiratoires aux travailleurs de la santé et aux patients dans les milieux de soins. L’une 

des conséquences de cette épidémie a été l’introduction de la notion d’hygiène et d’étiquette 

respiratoires(263). 

 

En mars 2003, le monde entier a été alerté de l’apparition en Asie d’un syndrome respiratoire 

aigu sévère d’étiologie inconnue qui touchait un grand nombre de travailleurs de la santé. Dans 

les semaines qui ont suivi, un nouveau coronavirus que l’on appelle aujourd’hui coronavirus 

associé au SRAS (CoV-SRAS) a été identifié comme l’agent étiologique(264). À la mi-juillet 

2003, 8 437 personnes dans le monde avaient été infectées et 813 (9,6 %) étaient décédées 

des suites de l’infection(265). 

 

Les caractéristiques épidémiologiques et cliniques du SRAS ont été décrites en détail(266-269). 

Au Canada, la plupart des cas sont survenus à Toronto suite à une exposition au CoV-SRAS en 

milieu hospitalier(266;267). La période médiane d’incubation était de six jours (intervalle 

interquartile de trois à dix jours) et l’apparition de la toux ou la dyspnée survenait au 9e jour 

post-exposition(266). La fièvre (99 %) était le symptôme le plus fréquent suivi de la toux non 

productive (69 %), de la myalgie (49 %) et de la dyspnée (42 %) ont été signalées moins 

fréquemment(266). 25 % des personnes atteintes du SRAS présentaient à l’admission une 

radiographie pulmonaire normale(266). Environ 20 % des cas gravement atteints du SRAS ont 

dû être admis aux soins intensifs(268). Le taux global de mortalité a été de 6,5 %(266) mais a été 

beaucoup plus élevé chez les patients admis aux soins intensifs (34 %) et chez ceux ventilés 

(45 %)(268). Un risque de mortalité plus élevé a été observé chez les patients atteints de 

diabète, d’affections de comorbidités de même que chez les patients âgés et ceux présentant 

des infiltrats bilatéraux à la radiographie(266;268). Ces observations sont semblables à celles 

signalées dans la cohorte de Singapour(269). 
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Les cas de SRAS à survenir chez les jeunes enfants ont été moins sévères que ceux chez les 

adultes et les adolescents(270). Actuellement, il n’existe pas de traitement efficace contre 

l’infection à CoV-SRAS. 

 

Pour l’essentiel, la transmission nosocomiale et professionnelle du SRAS a été attribuable à 

l’exposition à des patients qu’on ne soupçonnait pas être infectés. La transmission a pris fin 

avec la mise en place de mesures rigoureuses de lutte contre l’infection, notamment le port 

d’un équipement de protection individuelle (EPI) comprenant un masque, une blouse, des 

gants et un écran facial(267;271;272). Cet événement fait ressortir la nécessité de faire preuve 

d’un niveau élevé de suspicion à l’égard du SRAS dans un contexte où une exposition est 

possible. Les données dont on dispose actuellement incitent à penser que le virus se propage 

principalement par des gouttelettes respiratoires et potentiellement par des articles 

contaminées(267;271). Au cours de la maladie, entre 24 % et 38 % des patients présentent de la 

diarrhée(266;273). Le CoV-SRAS a également été détecté par la méthode d’amplification par la 

polymérase (PCR) dans l’intestin ou les selles de sujets atteints du SRAS(273). Le rôle de 

l’excrétion entérique dans la transmission du SRAS en milieu hospitalier reste à prouver. 

 

Une étude cas-témoins visant à comparer le port de l’équipement de protection individuelle 

chez des travailleurs de la santé infectés ou pas à l’hôpital Prince of Wales de Hong Kong a 

démontré que le personnel qui avait porté un masque et une blouse et qui avait respectées les 

consignes d’hygiène des mains était moins à risque de contracter le SRAS (aucun cas décelé 

chez les travailleurs de la santé ayant porté un masque autre qu’en papier) que ceux qui ne le 

faisaient pas(274). Dans une étude multivariée, seul le port d’un masque offrait une protection 

significative et le risque d’infection était le même avec les masques chirurgicaux et les 

appareils de protection respiratoires(274). Ces mesures peuvent être insuffisantes lors 

d’interventions qui produisent des aérosols. Neuf travailleurs de la santé ayant soigné un 

patient au moment où il présentait une insuffisance respiratoire et était intubé ont présenté 

une pathologie qui répondait à la définition de cas suspect ou probable de SRAS, en dépit du 

fait qu’ils avaient porté l’équipement de protection individuelle recommandé(275). Toutefois, 

d’autres facteurs ont pu contribuer à la transmission. Le patient source avait d’abondantes 

sécrétions respiratoires, et il se peut qu’il ait été un « superpropagateur » ou que sa charge 

virale ait été élevée. Il est possible que ces patients contaminent plus facilement leur 

environnement et ceux qui s’y trouvent. Par ailleurs, l’enquête a permis d’établir que bon 

nombre de travailleurs de la santé infectés ne comprenaient pas bien comment enlever leur 

équipement de protection individuelle sans se contaminer(275).  
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C’est pour cette raison que les interventions qui génèrent des aérosols (comme la ventilation 

non invasive, l’induction d’expectorations et l’administration de médicaments par 

nébulisation) doivent être limitées et qu’on insiste sur la nécessité de donner aux travailleurs 

de la santé de la formation sur la prévention des infections. 

9. Agents pathogènes rares 

9.1.  Chlamydophila (auparavant Chlamydia) pneumoniae 
On présume que C. pneumoniae est transmis de personne à personne par les sécrétions des 

voies respiratoires contaminées. De 7 % à 10 % des pneumonies d’origine communautaire 

chez les adultes(276;277) et jusqu’à 28 % des pneumonies chez les enfants d’âge scolaire sont 

attribuables à cette bactérie(278;279). De rares cas d’infections aiguës des voies respiratoires 

inférieures chez le nourrisson(280) ont été attribués à C. pneumoniae. Il est rare que 

C. pneumoniae soit à l’origine d’une infection associée aux soins de santé, mais la bactérie a 

été mise en cause lors d’éclosions(95) et des cas sporadiques(96) de pneumonie dans des 

établissements de soins de longue durée. 

9.2.  Mycoplasma pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae est une cause fréquente d’infection respiratoire chez les adultes et 

les enfants d’âge scolaire : on lui attribut d’environ 15 % à 20 % de toutes les pneumonies 

d’origine communautaire(277;278). La bactérie se transmet par des gouttelettes respiratoires, 

nécessitant par le fait même contact étroit avec une personne infectée. La période d’incubation 

est d’environ deux à quatre semaines(281). Plusieurs éclosions d’infection à M. pneumoniae 

associée aux soins de santé ont été signalées dans des milieux fermés comme des 

établissements résidentiels de longue durée(282) et des hôpitaux(283;284). 

9.3.  Pneumocystis jiroveci (auparavant carinii) 

P. jiroveci est un microorganisme de faible virulence que l’on trouve dans les poumons des 

humains et d’animaux. C’est une cause majeure de pneumonie chez les personnes 

immunovulnérables dont l’immunité à médiation cellulaire est déficiente, en particulier les 

porteurs du VIH, les personnes qui reçoivent un traitement immunosuppresseur pour une 

greffe d’organe ou un cancer et les enfants atteints d’un syndrome d’immunodéficience 

congénital(285;286). 

 

Des études chez des modèles animaux ont révélé que P. jiroveci est transmissible et que les 

gouttelettes aéroportées sont la source de transmission la plus probable(286). Des éclosions de 

pneumonie à Pneumocystis jiroveci dans des milieux de soins ont été signalées et des études 

épidémiologiques semblent indiquer que la propagation de personne à personne par les voies 

respiratoires est possible(285;287-289). Toutefois, étant donné que le portage de P. jiroveci est 

difficile à détecter et qu’il n’est pas possible de procéder à des cultures ou à la détection des 
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anticorps, les preuves établissant que l’infection associée aux soins de santé sont 

circonstancielles. 
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A.3  Diagnostic 
Il peut être difficile de diagnostiquer la pneumonie associée aux soins de santé, en particulier 

la pneumonie associée à la ventilation mécanique (PAV), car d’autres conditions médicales 

peuvent présenter un tableau clinique et radiologique similaire(25;26;290;291). Les définitions et 

les épreuves diagnostiques utilisées vont varier dépendamment s’il s’agit d’une activité de 

surveillance menée dans le cadre de la prévention des infections ou dans le but de poser un 

diagnostic formel pour le traitement d’un patient(292). 

 

Le diagnostic de la pneumonie repose sur une combinaison de données recueillies lors de 

l’anamnèse, de l’examen clinique, des analyses microbiologiques et immunologiques et de la 

radiographie. Toutefois, les symptômes courants de la pneumonie d’origine communautaire, 

telles la fièvre, la toux productive, les douleurs thoraciques et la dyspnée peuvent être absents 

ou masqués par une maladie sous-jacente chez les patients hospitalisés qui contractent une 

pneumonie(292). C’est un problème particulièrement chez les patients ventilés. La colonisation 

des voies respiratoires supérieures par une bactérie pathogène survient chez plus de 50 % des 

sujets hospitalisés. Par conséquent, l’isolement de bactéries (pathogènes nosocomiaux les 

plus fréquents) dans les sécrétions prélevées par aspiration trachéale peut être le fait d’une 

colonisation ou d’une infection(293;294). Des infiltrats non pneumoniques peuvent être observés 

lors de la radiographie pulmonaire alors que la fièvre et la leucocytose peuvent être le résultat 

d’une maladie sous-jacente ou d’autres infections(295;296). Tous ces facteurs rendent plus 

difficile le diagnostic clinique de la pneumonie nosocomiale. La radiographie pulmonaire 

demeure un élément important de l’évaluation des patients hospitalisés chez qui l’on 

soupçonne une pneumonie, son utilité étant la plus marquée pour exclure un diagnostic de 

pneumonie lorsque les résultats sont normaux(297). Lorsque des infiltrats sont évidents à la 

radiographie, ils peuvent être attribués à tort à une pneumonie plutôt qu’à des causes non 

infectieuses tels une embolie pulmonaire avec infarctus, une aspiration récurrente, une 

hémorragie pulmonaire, un œdème pulmonaire ou un syndrome de détresse respiratoire aiguë 

(SDRA)(295). 

I. Définition pour la surveillance par opposition au diagnostic clinique 
Les responsables de la prévention des infections ont besoin d’une définition précise, fiable et 

reproductible de la pneumonie associée aux soins de santé pour assurer la surveillance et 

mener des enquêtes en cas d’éclosion. Idéalement, ils devraient être en mesure de reconnaître 

une pneumonie à l’aide de données cliniques et de laboratoire de base. À des fins 

épidémiologiques (p. ex. le calcul des taux d’incidence), il est préférable d’utiliser pour une 

période donnée la même définition avec tous les patients(25). Les définitions de la pneumonie 

nosocomiale établies par les Centers for Disease Control and Prevention (CDC) sont utilisées 

par un grand nombre d’hôpitaux pour effectuer la surveillance à des fins de prévention des 
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infections. Ces définitions reposent principalement sur des critères cliniques comme la fièvre, 

la leucocytose, l’apparition d’expectorations purulentes en association avec la présence 

d’infiltrats pulmonaires nouveaux ou progressifs sur les radiographies, une coloration de Gram 

évocatrice et les cultures d’expectorations, d’aspiration trachéale, de liquide pleural ou de 

sang(298).  

 

Les définitions de la pneumonie associée aux soins de santé pour la surveillance à des fins de 

prévention de l’infection sont présentées en détail à la section A6 du document. Les définitions 

qui nécessitent le recours à des épreuves diagnostiques spécialisées pas facilement 

accessibles dans la plupart des milieux de soins sont problématiques. Toutefois, ces épreuves 

permettent un diagnostic plus précis pour le traitement des patients et seront discutées dans 

la prochaine section. Il importe de comprendre clairement les avantages et les limites des 

diverses épreuves diagnostiques de manière à pouvoir interpréter et comparer avec justesse 

les taux d’infection. 

II.  Méthodes et stratégies diagnostiques 

1.  Pneumonie bactérienne 

Bien que la combinaison des critères cliniques habituellement utilisés pour diagnostiquer une 

pneumonie avec la coloration de Gram et/ou aux cultures d’expectorations ou échantillon 

trachéale nous fournissent des informations cliniques fiables pour le diagnostic de la 

pneumonie bactérienne, leur sensibilité et leur spécificité varient(294;299-305). La culture non 

quantitative des expectorations ou des sécrétions endotrachéales est l’épreuve la plus simple 

et le plus souvent utilisée pour évaluer une pneumonie. Elle permet d’identifier l’agent 

responsable, mais ne permet pas de poser un diagnostic. Cela vaut particulièrement pour les 

patients ventilés puisque les voies respiratoires inférieures deviennent fréquemment 

colonisées dans les heures qui suivent l’intubation, de sorte que l’isolement d’agents 

pathogènes potentiels peut être le fait d’une colonisation ou d’une infection(144;292;294;302-306).  

Dans un contexte clinique, ce manque de spécificité peut entraîner un grand nombre de 

diagnostics erronés de pneumonie, l’usage inutile d’antimicrobiens qui pourra favoriser le 

développement et la propagation de microorganismes résistants aux antimicrobiens et 

contribuer à une évolution défavorable de la pneumonie(307;308). Les hémocultures sont 

positives dans seulement 8 % à 20 % des cas et présentent donc un intérêt limité pour le 

diagnostic de la pneumonie nosocomiale ou l’identification du microorganisme responsable. 

L’utilité de faire des hémocultures de routine pour le diagnostic de la PAV a été remise en 

question(309-311). 

 

Diverses techniques diagnostiques invasives ou non ont été évaluées durant la dernière 

décennie pour améliorer l’exactitude du diagnostic de PAV(312-322). Le tableau 6 résume les 
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avantages et les inconvénients de ces techniques. On s’est servi de la bronchoscopie (par 

exemple pour la culture quantitative d’échantillons de brosse télescopique protégée [BTP] ou 

de lavage bronchoalvéolaire [LBA]) pour augmenter la spécificité et améliorer l’exactitude 

diagnostique des cultures des voies respiratoires(307). Le LBA consiste à instiller puis à aspirer 

une solution physiologique dans un sous-segment pulmonaire au moyen d’un bronchoscope 

afin d’échantillonner la surface alvéolaire en aval du bronchoscope. La BTP est utilisée pour 

brosser une petite portion des voies aériennes distales. La bronchoscopie permet de réduire au 

minimum la contamination des échantillons destinés à la culture par des microorganismes qui 

colonisent les voies respiratoires supérieures. Puisqu’il y aura tout de même dans une certaine 

mesure de la contamination, des cultures quantitatives sont faites pour différencier les 

bactéries qui colonisent les voies respiratoires et celles qui infectent les poumons. Les critères 

suggérés pour le diagnostic de la pneumonie sont de  103 ufc/ml pour la BTP et de 

 104 ufc/ml pour le LBA(307).  

 

La sensibilité et la spécificité rapportées de ces méthodes varient respectivement de 47 % à 

100 % et de 82 % à 100 % pour le LBA et de 30 % à 100 % et de 60 % à 100 % pour la 

BTP(323-325). Bien que la spécificité de ces méthodes soit généralement plus grande, leur 

sensibilité est réduite ce qui accroît le risque de ne pas détecter certaines pneumonies 

nosocomiales. La bronchoscopie est une technique invasive et coûteuse qui n’est pas toujours 

facilement disponible. Au nombre des complications de la bronchoscopie, mentionnons 

l’hypoxémie, les saignements et l’arythmie. La BTP peut quant à elle provoquer un 

pneumothorax.  

 

On a également évalué des stratégies quantitatives non invasives comme méthodes 

diagnostiques de remplacement. Parmi ces méthodes, il faut mentionner le LBA non 

bronchoscopique ou « à l’aveugle » (cathétérisation à l’aveugle des voies aériennes distales 

par le tube endotrachéal), le mini-LBA, la BTP et les échantillons trachéaux(304;315;316;319;326;327). 

Ces techniques ont une sensibilité et une spécificité comparables au LBA et au prélèvement par 

BTP lors d’une bronchoscopie(323;328). L’utilité de la bronchoscopie pour le diagnostic de la 

pneumonie nosocomiale demeure donc un sujet controversé. Aucune étude n’a réussi à établir 

de manière concluante que le recours à des épreuves diagnostiques invasives se traduisait en 

définitive par une amélioration de l’évolution du patient(329-331). 

 
Tableau 6 
Avantages et inconvénients des méthodes utilisées pour le diagnostic de la 
pneumonie nosocomiale 
 

Référence Méthodes Avantages Inconvénients 

Craven & Steger, Aspirats Bonnes sensibilité et Fréquentes complications 

 
 

42



Référence Méthodes Avantages Inconvénients 

1997(25) transthoraciques spécificité (pneumothorax) 

Les résultats sont parfois 
faussement négatifs. 

Marquette, Copin 
et coll., 1995(305) 

Wunderink, 2000(301) 

Chastre, Trouillet 
et coll., 2000(297) 

Reimer & Carroll, 
1998(332) 

Expectorations 
avec coloration de 
Gram 

Non invasive 

Relativement peu coûteuse 

Échantillon souvent facile à 
obtenir 

Coloration de Gram et 
culture faciles à effectuer 

Faible sensibilité chez les 
patients immunovulnérables 
ou avec les microorganismes 
inhabituels 

Présence évocatrice d’agents 
pathogènes possibles, mais 
pas de diagnostic 

Faible spécificité, en 
particulier chez les patients 
sous ventilation mécanique 
ou dans un établissement de 
soins de longue durée 

Marquette, Copin 
et coll., 1995(305) 

Craven & Steger, 
1998(333) 

Sanchez-Nieto, Torres 
et coll., 1998(329) 

Ruiz, Torres et coll., 
2000(330) 

Aspirats 
endotrachéaux 
quantitatifs 

Non invasive 

Plus simple, moins 
coûteuse à exécuter que le 
LBA ou la BTP 
bronchoscopique ou non 
bronchoscopique 

Plus facilement accessible 

Bonne corrélation 
(> 65 %) avec le LBA et la 
BTP bronchoscopiques 

Le seuil de diagnostic de la 
PAV varie selon les études. 

Nécessite une culture 
bactériologique quantitative 

Grossman & Fein, 
2000(323) 

Torres & le-Ebiary, 
2000(324) 

Baughman, 2000(325) 

Chastre & Fagon, 
1994(307) 

Bronchoscopie 
avec BTP ou LBA 
et culture 
quantitative 

Plus grande spécificité pour 
permettre un diagnostic 

Spécificité de la BTP : 
95 %, et sensibilité : 67 %  

Spécificité du LBA : 82 %, 
et sensibilité : 73 % 

Les résultats peuvent 
réduire l’administration 
inutile d’antimicrobiens et 
l’émergence de MRA. 

La sensibilité peut être 
inférieure à celle du 
diagnostic clinique. 

Un traitement antérieur par 
un antimicrobien abaisse la 
sensibilité. 

Repose sur la culture 
bactériologique quantitative 

La bronchoscopie est 
coûteuse et pas disponible 
partout. 

Les techniques 
bronchoscopiques sont 
invasives avec risques de 
complications. 

Impossible chez les patients 
le plus gravement malade. 

Kollef, Bock et coll., 
1995(316) 

Campbell, 2000(328) 

Papazian, Thomas 

BTP non 
bronchoscopique, 
LBA, mini-LBA 

Peuvent être pratiquées 
par des professionnels de la 
santé qui ne sont pas 
médecins 

Les cultures quantitatives 
sont plus coûteuses que les 
cultures régulières. 

La procédure exige du 
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Référence Méthodes Avantages Inconvénients 

et coll., 1995(319) Non invasives 

Moins coûteuses que la 
bronchoscopie 

Spécificité et sensibilité 
similaires à la BTP et au 
LBA; semblent avoir un 
potentiel diagnostique 
comparable 

personnel qualifié. 

 

Meduri, 1995(334) Biopsie 
pulmonaire à ciel 
ouvert 

Prélèvement de tissus pour 
poser le diagnostic 

Détection d’agents 
pathogènes inhabituels 

Risque attribuable à une 
intervention chirurgicale 

Les résultats sont parfois 
faussement négatifs. 

Adapté de Craven DE, Steger KA. « Hospital-acquired pneumonia: perspectives for the health care epidemiologist ». 

Infect Control Hosp Epidemiol, 1997; 18(11):783-795. 

 

Comme nous l’avons vu, il existe une bonne corrélation entres les résultats de l’aspiration 

endotrachéale quantitative (AEQ) non invasive et non dirigée et ceux de la bronchoscopie avec 

BTP et LBA(329). Ces résultats concordent avec ceux d’études antérieures qui ont révélé que 

l’association de l’AEQ au diagnostic clinique de PAV était plus spécifique que le diagnostic 

clinique seul et se comparait favorablement au diagnostic par bronchoscopie(305;320). Parmi les 

avantages de cette méthode, mentionnons qu’elle est facilement accessible, d’utilisation facile 

et rentable. Reste à savoir si cette stratégie diagnostique se traduit par une meilleure évolution 

du patient. 

 

La biopsie pulmonaire à ciel ouvert est considérée comme la meilleure méthode de diagnostic 

pulmonaire. Toutefois, cette technique est généralement réservée aux patients dont l’état ne 

s’améliore pas à la suite d’un traitement initial - dont les résultats sont négatifs ou à ceux qui 

ont besoin d’un diagnostic le plus rapide et le plus spécifique qui soit(334). Il est possible que les 

cultures de biopsies soient négatives en présence de signes histologiques de pneumonie. 

 

La culture quantitative et l’examen microscopique des échantillons respiratoires sont les 

méthodes les plus précises lorsqu’on porte attention à la technique de prélèvement et à la 

qualité des échantillons(335). Pour obtenir le diagnostic le plus exact qui soit, il faudrait prélever 

les échantillons avant de débuter un traitement antimicrobien ou de changer un traitement 

antimicrobien ou de changer un traitement qui n’a pas de résultats attendus. La sensibilité de 

toute épreuve diagnostique est réduite par l’utilisation antérieure d’antimicrobien(317). Les 

échantillons devraient être apportés au laboratoire le plus rapidement possible, idéalement en 

moins dans un délai de 30 minutes, mais ne dépassant pas 2 heures et ce pour empêcher 

l’inhibition de la croissance des germes exigeants et la croissance excessive des 
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microorganismes colonisateurs(336). L’examen microscopique de l’échantillon pour en évaluer 

la qualité (c.-à-d. la présence de cellules polymorphonucléaires et l’absence de cellules 

pavimenteuses) est important. Puisque ces échantillons ne sont pas placés dans un milieu de 

conservation, il faudrait rapidement ensemencer les échantillons pour empêcher la perte de 

viabilité des agents pathogènes et la croissance excessive des contaminants(335;337). 

2. Virus 
Un haut degré de suspicion est essentiel au diagnostic de la pneumonie virale, car les virus 

pathogènes ne sont pas souvent inclus dans le diagnostic différentiel. Le tableau clinique des 

infections virales n’est pas spécifique à ces dernières. Les radiographies pulmonaires révèlent 

fréquemment la présence d’infiltrats alvéolaires ou interstitiels diffus(221). Le diagnostic est 

facilité par la connaissance des virus qui circulent dans la collectivité durant cette période. 

 

L’isolement du virus à partir d’une culture cellulaire demeure la méthode standard de 

diagnostic d’une infection par des virus respiratoires pathogènes(338). Les échantillons pour la 

culture virale devraient être prélevés le plus tôt possible après l’apparition des symptômes. 

Même si certaines personnes excrètent le virus pendant des semaines, la quantité de virus 

présente est généralement maximale au début de la maladie(226). Le lavage nasopharyngé est 

plus fiable que l’écouvillonnage nasal ou pharyngé pour récupérer le virus, mais est peut 

pratique pour le travailleur de la santé et plus incommodant pour le patient(338-340). 

Malheureusement, l’isolement de virus prend généralement plusieurs jours et dans certains 

cas plus de deux semaines, ce qui en limite l’utilité lorsqu’il faut prendre des décisions 

concernant le traitement et la prévention des infections(221;340). De plus, même dans les 

conditions optimales, les cultures virales peuvent être faussement négatives. Les cultures 

multiples et la confirmation par des épreuves sérologiques augmentent la fiabilité des résultats 

des cultures. 

 

Des épreuves de dosage immunoenzymatique (ELISA) et des tests d’immunofluorescence 

pour la détection rapide des antigènes des virus respiratoires, notamment du virus grippal de 

types A et B, du VRS et du virus parainfluenza (VPI) sont maintenant offerts sur le marché. La 

sensibilité de ces tests est plus faible (mais pas leur spécificité) lorsqu’on les compare à la 

culture cellulaire et c’est pourquoi il est préférable de les utiliser en association pour maximiser 

les taux de positivité(338). La sensibilité rapportée pour les tests ELISA varie de 57 %(341) à 

98 %(342) pour le VRS et de 75 %(341;343) à 90 %(344-346) pour le virus grippal de type A. Les 

groupes d’anticorps monoclonaux contre les virus respiratoires utilisés dans les tests 

d’immunofluorescence directe et indirecte ont une sensibilité variable selon le virus : 28 % à 

79 % pour le VPI(347;348) 65 % à 92 % pour le VRS(341;349), 40 % à 65 % pour le virus grippal de 

type A(341;343;348), et 58 % pour les adénovirus(350). Des méthodes moléculaires pour la 
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détection rapide des virus respiratoires sont en cours d’évaluation et elles affichent une bonne 

sensibilité et une bonne spécificité lorsqu’on les compare aux techniques classiques de culture 

cellulaire(351-353). La précision de ces techniques dépend de l’expertise du laboratoire et de la 

qualité de l’échantillon. Consulter le laboratoire pour connaître la méthode de détection utilisée 

et le type de prélèvement le plus approprié pour celle-ci. Les épreuves de détection rapide se 

sont avérées utiles et rentables pour réduire la transmission nosocomiale des virus 

respiratoires en facilitant la mise en place de cohorte et en éliminant l’isolement inutile des 

patients(354;355). 

 

Il existe des tests sérologiques pour la plupart des virus respiratoires pathogènes. Un 

diagnostic d’infection virale est posé lorsqu’on constate une augmentation de quatre fois ou 

plus du titre d’anticorps contre un virus donné entre le sérum prélevé en phase aiguë et celui 

en phase de convalescence. Les échantillons de sérum en phase aiguë devraient être prélevés 

le plus tôt possible après l’apparition des symptômes, et les sérums en phase de 

convalescence devraient être prélevés deux ou trois semaines plus tard. La production 

d’anticorps peut ne pas survenir dans toutes les infections et est particulièrement peu fiable 

chez les jeunes nourrissons en raison de la présence d’anticorps de la mère(340). Les tests 

sérologiques ne présentent généralement guère d’utilité pour le diagnostic « en temps réel » 

d’une infection aux fins de la prévention des infections. 

3. Legionella 
Il est impossible de faire la distinction entre la légionellose et d’autres pneumonies 

bactériennes au moyen de radiographies pulmonaires. Des épreuves diagnostiques 

spécialisées en laboratoire sont indispensables au diagnostic de la légionellose. De nombreux 

laboratoires ne recherchent la Legionella que sur demande spécifique. La pneumonie à 

Legionella peut être confirmée par une ou plusieurs des méthodes suivantes : isolement de la 

bactérie par culture sur des milieux sélectifs à partir de sécrétions respiratoire ou de tissus, 

observation microscopique de la bactérie dans des sécrétions ou des tissus respiratoires par 

immunofluorescence, test sérologique (multiplication par quatre du titre d’anticorps dans des 

échantillons de sérum appariés prélevés en phase aiguë et en phase de convalescence, le titre 

étant déterminé par immunofluorescence indirecte) et, par détection des antigènes 

urinaires(144;149;356) pour L. pneumophila (serogroupe 1 seulement). 

 

Aucune des épreuves de laboratoire utilisées pour confirmer une infection à Legionella n’est 

sensible à 100 %. C’est pourquoi on ne doit pas exclure un diagnostic de légionellose même si 

une ou plusieurs des épreuves sont négatives. Actuellement, l’épreuve la plus spécifique est 

l’isolement en culture de Legionella spp. dans n’importe quel échantillon provenant des voies 

respiratoires. La coloration par immunofluorescence directe est aussi très spécifique, et sa 
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sensibilité varie de 25 % à 75 %(357). Le test de détection de l’antigène de Legionella dans 

l’urine offert sur le marché a une grande sensibilité (90 %) et spécificité (99 %). Toutefois, ce 

test ne permet de déceler avec fiabilité que le sérogroupe 1 de L. pneumophila(358). Pour les 

autres groupes, la sensibilité varie de 50 % à 80 %(359). L’amplification d’ADN de Legionella par 

PCR a été effectuée pour certains patients atteints de pneumonie mais l’expérience clinique ne 

permet pas de conclure que le PCR est plus sensible que la culture(357). 

4. Bordetella pertussis 
L’isolement en culture de B. pertussis à partir d’aspirats ou d’écouvillons nasopharyngés 

demeure la méthode de référence pour le diagnostic de la coqueluche en laboratoire. Même si 

la spécificité de cette méthode est très bonne, sa sensibilité est généralement médiocre et 

varie selon le patient ai reçu ou non des antibiotiques avant le prélèvement, le délai entre le 

début de la maladie et le prélèvement des échantillons, le statut immunitaire du patient, les 

conditions de transport des échantillons et l’expertise du laboratoire(360;361). 

 

L’épreuve d’immunofluorescence directe est utilisée comme outil plus rapide pour permettre 

un diagnostic présomptif. Toutefois, plusieurs évaluations font état d’une faible sensibilité 

(38 %) et d’un taux de faux positifs qui peut atteindre 85 %(360;362;363). L’anticorps monoclonal 

(BL-5) a affiché une sensibilité et une spécificité (65,1 % et 99,6 %, respectivement) 

supérieures à la culture(364), mais doit être davantage étudié dans le cadre d’essais cliniques. 

 

L’amplification par la polymérase (PCR) est une technique sensible et rapide qui prend entre 

2,5 heures(365) 2 jours pour donner des résultats contre 3 à 7 jours pour la culture. Elle est 

supérieure pour détecter l’infection chez les patients vaccinés, ceux qui ont reçu un traitement 

antimicrobien et ceux chez qui la maladie est à un stade avancé(360;366). En revanche, la 

sensibilité du PCR semble diminuer avec l’âge, passant de 70 % chez les enfants de moins de 

1 an à 50 % chez les enfants de 1 à 4 ans(367). L’identification par PCR est plus complexe sur le 

plan technique et plus coûteuse que la culture(368). 

5. Aspergillus 
Le diagnostic de l’infection des voies respiratoires inférieures causée par l’Aspergillus est 

généralement difficile à poser(369). On doit souvent recourir à des techniques invasives telle la 

bronchoscopie avec LBA ou la biopsie pulmonaire pour faire la distinction entre la colonisation 

des voies aériennes et l’envahissement des tissus(25). La mise en évidence d’Aspergillus à 

l’examen microscopique et à la culture de tissus fournit le diagnostic le plus concluant. 

L’observation d’hyphes de champignon sur un frottis ou une biopsie indique la présence d’une 

infection à champignon filamenteux, mais pas nécessairement à Aspergillus. Aspergillus peut 

être isolé dans des tissus contenant de l’air comme les poumons ou les sinus, où il peut être un 

organisme colonisateur mais non envahissant ou encore être détecté lors de la culture d’un 
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spécimen accidentellement contaminé en laboratoire(370). Cependant, une culture positive 

d’expectorations chez un patient fébrile présentant une grave neutropénie et atteint de 

leucémie aiguë est fortement évocatrice de l’aspergillose(371). Les échantillons de sang, de 

liquide céphalorachidien et de moelle osseuse prélevés chez des patients atteints 

d’aspergillose ne donnent presque jamais de résultats positifs(144;370).  

La tomodensitométrie haute résolution est un outil diagnostique important pour l’aspergillose 

pulmonaire invasive(372). Chez les patients neutropéniques, on peut détecter dès le début de 

l’infection des lésions qui sont très spécifiques à une maladie fongique invasive. 

 

Le galactomannane est un composant de la paroi cellulaire fongique et un exoantigène de 

l’Aspergillus(373;374). Afin d’améliorer le diagnostic et le traitement précoces de l’aspergillose 

invasive, on évalue intensivement des méthodes de détection de cet antigène dans le sérum 

ont été intensément étudiées(375-378). La plupart des études ont utilisé un test ELISA sandwich 

pour la détection rapide de l’exoantigène galactomannane de l’Aspergillus dans le sérum et ont 

rapporté une sensibilité de 50 % à 90 % et une spécificité de 81 % à 93 %(373). 

III.  Difficultés rencontrées chez les résidents des établissements de soins de 
longue durée, les enfants et les patients immunovulnérables pour poser un 
diagnostic 

1.  Établissements de soins de longue durée 
Il arrive souvent que chez les résidents des établissements de soins de longue durée la 

pneumonie ne se manifeste pas par les symptômes caractéristiques de fièvre, de toux et 

d’expectorations. Les résidents de 65 ans et plus présentent généralement moins de 

symptômes que les adultes plus jeunes, même si l’on tient compte de la gravité de la maladie 

et des facteurs de comorbidités(54). À l’apparition des symptômes de pneumonie, les résidents 

qui reçoivent des soins continus peuvent présenter une altération de l’état mental et une 

détérioration insidieuse ou non spécifique de l’état de santé général. Une plus grande 

confusion, une modification du degré d’activité ou une chute peuvent être les seules 

manifestations apparentes(51;52;379). 

 

Des études ont rapporté des inconsistances de diagnostic et de traitement des infections dans 

les établissements de soins de longue durée. Il arrive parfois qu’aucun médecin ne soit 

disponible pour examiner les résidents. Parce ce que la plupart des établissements de soins de 

longue durée n’ont pas facilement accès à un service de radiologie, aucune radiographie 

pulmonaire n’est habituellement faite. De plus, elles peuvent être difficiles à interpréter en 

raison des problèmes de santé préexistants du résident(92). L’accès aux services de laboratoire 

peut également être difficile et certains problèmes peuvent réduire la qualité des échantillons 

tels la difficulté à prélever l’échantillon(51), le manque d’employés qualifiés pour effectuer des 

prélèvements et les retard de transport et de traitement des échantillons.  
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Toutefois, puisque ces personnes peuvent présenter au début de la maladie un tableau clinique 

qui ne soit pas évocateur de la pneumonie, une évaluation clinique attentive, une radiographie 

pulmonaire et des analyses de laboratoire appropriées demeurent essentielles pour poser un 

diagnostic et assurer une prise en charge efficace du patient(379). 

2. Enfants 
Il n’existe pas pour le moment de méthodes meilleures qu’une autre pour poser le diagnostic 

de pneumonie nosocomiale chez les enfants. En général, le diagnostic de la pneumonie 

nosocomiale est fondé sur des changements cliniques et est corroboré par les résultats de la 

radiographie pulmonaire. Parmi les manifestations cliniques évocatrices de pneumonie chez 

les enfants, on retrouve une augmentation de la fréquence ou de l’effort respiratoires, de la 

toux (nouvelle ou changement important), une respiration sifflante, une modification de la 

quantité ou de la consistance des expectorations ou des sécrétions trachéales, une baisse de 

l’oxygénation, une modification des besoins d’oxygénothérapie et d’assistance respiratoire, 

ainsi que de la fièvre(44). Chez les nouveau-nés, l’apnée peut également être un signe précoce 

de pneumonie nosocomiale(380). Tout comme chez les adultes, l’incidence de la pneumonie 

nosocomiale chez les enfants hospitalisés pourrait être surestimée si l’on se fie uniquement au 

tableau clinique et aux résultats de la radiographie pulmonaire(44). Chez les enfants, la 

cardiopathie congénitale et la dysplasie bronchopulmonaire s’ajoutent aux problèmes de santé 

qui touchent les adultes et qui peuvent être confondus à une infection des voies respiratoires 

inférieures(381). 

 

Il est parfois impossible d’obtenir un échantillon des sécrétions des voies respiratoires 

inférieures chez les enfants pour identifier l’agent responsable de la pneumonie bactérienne. 

Les jeunes enfants peuvent ne pas tousser et sont souvent incapables de fournir un spécimen 

d’expectorations adéquat puisqu’ils en avalent la plus grande partie. On peut apprendre aux 

enfants plus âgés la technique pour produire des expectorations ou en obtenir par nébulisation 

de sérum physiologique. Certains centres ont recours à la bronchoscopie ou au LBA à l’aveugle 

pour prélever des échantillons directement dans les voies respiratoires inférieures et ainsi 

limiter la contamination de spécimens par la flore des voies respiratoires supérieures. 

Certaines de ces interventions peuvent être contre-indiquées ou être impossibles à pratiquer 

chez les nourrissons et les enfants, en particulier chez ceux qui sont gravement malades 

(p. ex. le diamètre restreint des voies aériennes chez les nourrissons peut empêcher le 

passage des appareils de bronchoscopie)(44). Une biopsie pulmonaire peut s’avérer nécessaire, 

en particulier chez l’enfant immunovulnérable. En présence d’épanchement pleural, il peut 

être possible d’identifier l’agent étiologique en procédant à la culture du liquide prélevé par 

aspiration à l’aiguille ou par un drain thoracique.  
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Certains centres ont recours à l’aspiration percutanée à l’aiguille fine pour obtenir un 

spécimen, mais l’expertise dans ce domaine est limitée. 

3.  Hôtes immunovulnérables 
Les patients immunosupprimés peuvent présenter peu de symptômes et de signes cliniques 

évocateurs de la pneumonie nosocomiale. Malgré une infection bactérienne étendue du 

parenchyme pulmonaire, le patient neutropénique peut ne pas avoir de réaction inflammatoire 

suffisante pour créer une densité perceptible à la radiographie pulmonaire. De plus, les 

infiltrats pulmonaires peuvent ne pas être attribuables à une infection. Il est souvent difficile 

de déterminer la cause d’une infection chez un patient immunovulnérable, car l’éventail 

d’agents pathogènes possibles est plus étendu et comprend des microorganismes qui font 

généralement partie de la flore normale ainsi que des pathogènes opportunistes. Certains 

microorganismes ne sont généralement pas détectés par les méthodes diagnostiques non 

invasives habituelles. Pour ces patients, l’exactitude du diagnostic de pneumonie nosocomiale 

peut être améliorée en ayant recours à des méthodes diagnostiques « invasives » comme la 

bronchoscopie avec un appareil à fibre optique qu’on combinera avec des hémocultures et, s’il 

y a lieu, l’analyse du liquide pleural(382-385). La plupart des chercheurs s’accordent pour dire que 

la technique du LBA est celle qui présente le plus d’utilité pour déterminer la cause bactérienne 

ou autre d’une infection chez l’hôte immunovulnérable. Cette technique permet de 

diagnostiquer de façon fiable une pneumonie à P. jiroveci (PCP)(286). Une biopsie pulmonaire à 

ciel ouvert peut s’avérer nécessaire, en particulier si un diagnostic formel d’infection à 

cytomégalovirus (CMV) ou à champignon filamenteux doit être posé. 

A.4  Rôle de l’équipement et des instruments d’inhalothérapie 

I. Introduction 

Les instruments qui court-circuitent les défenses de première ligne de l’hôte ou qui facilitent 

l’entrée des bactéries dans les poumons constituent des facteurs de risque de 

pneumonie(23;38;68). Mentionnons entre autres les instruments d’inhalothérapie utilisés à des 

thérapeutiques (p. ex. ventilation, administration de médicaments), diagnostic (p. ex. 

bronchoscopes, test de fonction respiratoire) et pour l’administration d’anesthésiques. Ces 

instruments peuvent être colonisés par des microorganismes et contaminer des liquides et des 

aérosols qui se retrouvent en contact avec les muqueuses respiratoires et les voies 

respiratoires inférieures. Des pièces d’équipement qui ont la même fonction et qui sont 

utilisées aux mêmes fins peuvent présenter des risques différents selon leurs composants, leur 

configuration, leur âge ou leur modèle. 
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Les modes de transmission des agents pathogènes le plus souvent associés à l’équipement et 

aux instruments d’inhalothérapie sont(18;168) : 

 Transmission par voie aérienne (micro-gouttelettes) 

Les micro-gouttelettes sont de petites particules (< 5 µm) qui peuvent rester en suspension 

dans l’air pendant de longues périodes. Elles peuvent être produites par le patient (p. ex. 

éternuements, toux) ou des instruments (p. ex. nébuliseurs). Les particules aérosolisées d’un 

diamètre supérieur à 0,3 µm peuvent transporter des agents pathogènes. 

 Transmission par contact direct ou indirect(18;113) 

Parmi les liquides qui peuvent être contaminés par des microorganismes figurent les 

sécrétions, la salive, les expectorations, le sang et la condensation dans les tubulures servant 

à l’administration d’aérosols ou le circuit d’un respirateur. La transmission de pathogènes dans 

un liquide survient lorsque le liquide se déplace, s’écoule ou se déverse d’un endroit à un autre. 

Le contact entre les mains ou l’équipement et le liquide contaminé est considéré comme un 

mode de transmission fréquent. 

 

La transmission peut se produire par le biais d’un instrument au patient(386-390), d’un patient à 

un autre(391;392) ou chez un même patient à partir d’un site anatomique distant par le biais des 

mains ou d’un instrument(393-395). Les instruments qui contiennent des liquides, tels les 

nébuliseurs munis d’un réservoir et les humidificateurs, peuvent permettre la croissance de 

bactéries hydrophiles qui peuvent être aérosolisées pendant l’utilisation de 

l’instrument(396-398). Les bactéries telles que Pseudomonas spp., B. cepacia, Legionella spp., 

Flavobacterium spp. et les mycobactéries non tuberculeuses peuvent se multiplier et atteindre 

de fortes concentrations dans l’eau(168;399-401). Ces microorganismes peuvent pénétrer 

directement dans les voies respiratoires inférieures sous forme d’aérosols produits durant 

l’utilisation d’un instrument contaminé(168;386;397;398). 

 

Les instruments d’inhalothérapie qui contiennent des liquides sont les principaux réservoirs 

environnementaux d’agents pathogènes qui causent la pneumonie nosocomiale. Toutefois, 

pratiquement tous les instruments utilisés pour les soins respiratoires ont été associés à des 

infections respiratoires nosocomiales ou ont été considérés comme des réservoirs ambiants 

potentiels. C’est notamment le cas des ballons de ventilation mécanique, les respirateurs, les 

médicaments aérosolisés, les bronchoscopes, les lames de laryngoscope et les cathéters à 

succion. Les éclosions associées à des instruments d’inhalothérapie sont résumées au 

tableau 7. 
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Tableau 7 

Éclosions d’infection ou de colonisation associées à de l’équipement ou à des 
instruments d’inhalothérapie 
 

Source de contamination Microorganisme Année Référence 

Appareils de réanimation en 
salle d’accouchement 

Salmonella sp. 1955 Rubenstein et coll.(402) 

Appareils de réanimation 
pour nouveau-nés 

Pseudomonas aeruginosa 1965 Bassett et coll.(403) 

Ballons de ventilation 
manuelle 

Bacillus cereus 2000 
Van Der Zwet, Parlevliet 
et coll.(404) 

Solution pour aérosol Klebsiella pneumoniae 1967 Mertz, Scharer et coll.(388) 

Nébuliseur ultrasonique Serratia marcescens 1969 
Ringrose, McKown 
et coll.(387) 

Vial de sérum physiologique 
/ nébuliseur à ultrasonique 

Serratia marcescens 1969 Cabrera(405) 

Eau d’humidificateurs de 
circuit 

Acinetobacter sp. 1980 Redding & Walter(406) 

Eau du robinet utilisée dans 
un nébuliseur à jet 

Legionella pneumophila 1982 Arnow, Chou et coll.(168) 

Nébuliseur à médicament à 
petit volume 

Serratia marcescens 1987 Botman & Krieger(407) 

Nébuliseur à médicament Legionella pneumophila 1991 Mastro, Fields et coll.(408) 

Nébuliseur pour inhalation Burkholderia cepacia 1993 Takigawa, Fujita et coll.(409) 

Solution d’albutérol 
nébulisée 

Burkholderia cepacia 1995 
Hammill, Houston 
et coll.(135) 

Nébuliseur à médicament Burkholderia cepacia 1996 Pegues, Pegues et coll.(137) 

Pièces buccales de 
nébulisation 

Pseudomonas aeruginosa 1996 Cobben, Drent et coll.(390) 

Solution d’albutérol 
nébulisée 

Burkholderia cepacia 1996 Reboli et coll.(410) 

Vial multidose d’albutérol; 
ensembles de nébulisation 

Burkholderia cepacia 2001 
Ramsey, Skonieczny 
et coll.(393) 
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Source de contamination Microorganisme Année Référence 

Solution/tube de 
nébulisation 

Burkholderia cepacia 1999 Okazaki et coll.(411) 

Humidificateur d’air 
ambiant à vapeur froide 

Acinetobacter spp. 1985 Gervich & Grout(412) 

Humidificateur d’air 
ambiant à vapeur froide 

Legionella pneumophila 1985 
Kaan, Simoons-Smit 
et coll.(413) 

Humidificateur d’oxygène à 
prise murale 

Pseudomonas sp. 1980 Redding, Walter(406) 

Sonde de température de 
respirateur 

Acinetobacter calcoaceticus 1990 Cefai, Richards et coll.(414) 

Sonde de température de 
respirateur 

Burkholderia cepacia 1993 
Berthelot, Grattard 
et coll.(415) 

Sonde de température de 
respirateur 

Pseudomonas cepacia 1993 Weems(416) 

Sonde de température de 
respirateur 

Sphingomonas paucimobilis  1996 Lemaitre et coll.(417) 

Thermomètre de 
respirateur 

Burkholderia cepacia 1986 Conly, Klass et coll.(136) 

Étuis contaminés servant à 
ranger les tubes à succion 

Pseudomonas aeruginosa 1994 
Jumaa & 
Chattopadhyay(418) 

Cathéter à succion 
trachéale 

Pseudomonas aeruginosa 1983 Hilton, Adams et coll.(419) 

Solution d’irrigation 
trachéale 

Pseudomonas picketti 1984 Gardner et coll.(420) 

Bouteilles et cathéters à 
succion 

Acinetobacter spp. 1999 Pillay, Pillay et coll.(421) 

Respirateur; cathéter 
succion en circuit 

Stenotrophomonas 
maltophilia 

1999 Alfieri, Ramotar et coll.(422) 

Circuits de respirateur 
(entrée d’eau d’un laveur/ 
décontaminateur) 

Bacillus cereus 1993 Bryce, Smith et coll.(423) 

Circuits de respirateur; 
ballons de réanimation 

Acinetobacter calcoaceticus 1988 
Harstein, Rashad 
et coll.(424) 

 
 

53



Source de contamination Microorganisme Année Référence 

Sondes de respirateur 
(désinfection/stérilisation 
inefficaces) 

Acinetobacter anitratus 1990 
Contant, Kemeny 
et coll.(425) 

Circuit de respirateur 
(mauvais fonctionnement 
du pasteurisateur) 

Flavobacterium 
meningosepticum 

1993 
Pokrywka, Viazanko 
et coll.(426) 

Condensation dans le piège 
à eau d’expiration du 
respirateur 

Klebsiella pneumoniae 1993 Gorman, Sanai et coll.(113) 

Exposition à des aérosols 
lors du débranchement 
d’un tube d’intubation 

Pseudomonas aeruginosa 1999 Smulders, Brink et coll.(427) 

Circuits de respirateur (mal 
séchés après nettoyage) 

Bacillus cereus 1999 Gray, George et coll.(428) 

Équipement de ventilation Acinetobacter spp. 1998 Dealler(429) 

Respirateur Serratia marcescens 1975 Richards & Levitsky(430) 

Respiromètre de Wright Acinetobacter calcoaceticus 1980 Cunha, Klimek et coll.(394) 

Spiromètre de respirateur Acinetobacter spp. 1980 Irwin, Demers et coll.(391) 

Spiromètre M. tuberculosis 1980 Hazaleus, Cole et coll.(431) 

Débitmètre de pointe Acinetobacter calcoaceticus 1994 Ahmed, Brutus et coll.(124) 

Lame de laryngoscope Pseudomonas aeruginosa 1993 Foweraker(432) 

 

Un nettoyage et une stérilisation adéquate ou une désinfection de haut niveau sont 

indispensables pour prévenir les infections associées aux équipements réutilisables 

d’inhalothérapie, de bronchoscopie et d’anesthésie. Les instruments ou certaines de leurs 

pièces utilisés dans les voies respiratoires et qui entrent en contact direct ou indirect avec les 

muqueuses sans toutefois les pénétrer sont classés comme « semi-critiques » dans la 

classification de Spaulding (tableau 8). Le risque d’infection lié à l’utilisation de ces 

instruments est inférieur à celui qui est associé à l’utilisation d’instruments « critiques », qui 

pénètrent dans les tissus normalement stériles(433). Par conséquent, les instruments 

semi-critiques peuvent être soumis à une désinfection de haut niveau plutôt qu’à une 

stérilisation(434). Lorsqu’un instrument doit être rincé après avoir été désinfecté avec des 

produits chimiques, il est conseillé d’utiliser de l’eau stérile, car l’eau du robinet ou l’eau 
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distillée préparée localement peuvent renfermer des microorganismes susceptibles de causer 

une pneumonie(161;399;435;436). 
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Tableau 8 

Stérilisation et désinfection de l’équipement et des instruments respiratoires selon 
les catégories de risque d’infection (classification de Spaulding) 
 

Catégorie Description Instrument 
Traitemement 
recommandé 

Critique Instruments qui 
pénètrent dans la 
circulation sanguine ou 
les tissus stériles 

Pinces à biopsie par bronchoscopie 
et brosses à spécimen 

Stérilisation 

Semi-critique Instruments qui entrent 
directement ou 
indirectement en 
contact avec les 
muqueuses 

Bronchoscopes et accessoires 
Sondes buccales, nasales et 
trachéales 
Circuits de respirateur 
Humidificateurs à bulles 
Valves expiratoires 
Nébuliseurs de médicament à petit 
volume 
Nébuliseurs/tentes à haute 
humidité 
Humidificateurs d’air ambiant à 
grand volume 
Pièces buccales, tubulure et 
raccords pour épreuves de fonction 
pulmonaire 
Ballons de réanimation 
Lames de laryngoscope 
Stylets 
Sondes de moniteur de pression 
d’air 
Sondes d’analyseur de CO2 ou d’O2

Sondes de température 
Respiromètres 
Cathéters à succion 
Instruments ou équipement 
d’anesthésie : 
 masques faciaux ou tubes 

endotrachéaux 
 circuit d’inspiration et 

d’expiration 
 raccords en Y 
 raccords à angle droit 
 réservoirs 
humidificateur et tubulure 

Désinfection de haut 
niveau 

Non critique Instruments qui 
n’entrent en contact 
qu’avec la peau intacte 
et non avec les 
muqueuses ou qui 
n’entrent pas en contact
avec le patient 

Surface extérieure du respirateur Désinfection de faible 
niveau ou de niveau 
intermédiaire 
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II. Aperçu des respirateurs et de leurs accessoires 
Cette section donne un bref aperçu des respirateurs courants et de leur fonctionnement. Elle 

ne décrit pas de modèles particuliers. Tous les respirateurs présentent des caractéristiques 

communes, alors que d’autres caractéristiques sont plus courantes sur les modèles plus 

anciens ou plus récents. La ventilation en pression positive intermittente (VPPI) désigne la 

respiration assurée par un appareil. Toutes les autres expressions employées, comme la 

ventilation assistée contrôlée intermittente (VACI) ou la pression contrôlée, sont des façons 

d’assurer la respiration. Dans presque tous les cas, la VPPI s’accompagne d’une pression 

expiratoire positive (PEP), qui désigne une pression fixée à un seuil au-dessus de la pression 

atmosphérique. La ventilation spontanée avec pression expiratoire positive (VS-PEP) désigne 

la pression expiratoire positive lorsque toutes les inspirations sont spontanées. Chacun de ces 

modes de ventilation peut être appliqué de façon invasive, au moyen d’un tube endotrachéal 

ou d’une canule de trachéostomie, ou de façon non invasive, au moyen d’un masque facial 

(VPPI non invasive) ou d’un masque nasal (VS-PEP nasale). Le terme « BIPAP* », ou “Bilevel 

Positive Airway Pressure” désigne une pression inspiratoire et la pression expiratoire utilisées 

dans la VPPI/PEP.  

 

La majorité des respirateurs utilisés dans les hôpitaux sont des appareils électriques qui 

comportent des pièces pneumatiques (à air comprimé). Les respirateurs utilisés pour le 

transport des patients peuvent être alimentés par des piles ou être à commande pneumatique. 

Ils sont branchés à une source d’oxygène et peuvent l’être également à une source d’air 

comprimé par un tuyau à haute pression (50 lb/po2). Le gaz qui entre dans la machine traverse 

une série de filtres internes qui en assurent la pureté avant qu’il n’atteigne des pièces 

délicates. Une fois les gaz mélangés et leur pression abaissée, ils traversent un filtre 

antibactérien (réutilisable ou jetable) et entrent dans le circuit ou le tube du patient. 

 

Le circuit est de grand calibre, annelé et peut être réutilisable ou jetable. Tous les gaz sont 

chauffés et humidifiés avant de parvenir au patient. Cela peut se faire de deux façons. La 

première consiste à faire passer les gaz dans un chauffe-eau/humidificateur. Il peut s’agir d’un 

chauffe-eau ou d’un humidificateur à mèche ou à bulles. De l’eau stérile est ajoutée au 

système de distribution manuelle ou automatique (goutte à goutte). Des pièges à eau sont 

placés dans des endroits stratégiques du circuit pour recueillir la condensation. Certains 

chauffe-eau/humidificateurs utilisent des fils chauffants dans le circuit pour empêcher la 

condensation de se former. Les fils chauffants peuvent être présents sur les branches 

inspiratoire et expiratoire ou uniquement sur la branche inspiratoire.  

 

                                                 
* A ne pas confondre avec la marque de fabrique “BiPAP®” qui est un appareil médicale avec la fonction BIPAP. 
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Tous les chauffe-eau/humidificateurs exigent une méthode permettant de mesurer la 

température des gaz. Une sonde est généralement placée à proximité du raccord en Y du 

patient. 

 

La deuxième méthode d’humidification consiste à utiliser un échangeur de chaleur et 

d’humidité (ECH). Ce dispositif est placé au niveau du raccord en Y du patient et capte la 

chaleur et l’humidité qui sera libérée à la prochaine phase inspiratoire. Aucune chaleur ou 

humidité supplémentaire n’est nécessaire lorsque ce système est en place. Certains de ces 

systèmes comportent également un filtre (FECH). 

 

Tous les respirateurs doivent être munis d’un système qui mesure le volume respiratoire. Les 

appareils plus récents ont des instruments de mesure intégrés. Dans ces appareils, le gaz 

passe généralement par un pneumotachographe ou un capteur de débit pour être mesuré. Afin 

d’assurer l’intégrité du pneumotachographe, la plupart des appareils filtrent le gaz expiré au 

moment où il pénètre à nouveau dans l’appareil. Les filtres antibactériens utilisés peuvent être 

réutilisables ou jetables. Certains respirateurs portatifs et pour nouveau-nés ne filtrent pas les 

gaz expirés. Les respirateurs portatifs sont généralement utilisés dans les établissements de 

soins de longue durée, à domicile de même que lors des déplacements des patients ventilés 

dans un hôpital de soins de courte durée. Sur les appareils plus vieux utilisés dans les 

établissements de soins de courte durée, un spiromètre peut être placé sur le circuit ou en fin 

de circuit expiratoire pour mesurer chaque respiration. Le spiromètre peut être portatif ou 

intégré dans l’appareil.  

 

Parmi les autres éléments qui peuvent être installés sur le circuit de certains modèles plus 

vieux, il y a les analyseurs d’oxygène. Plusieurs des appareils plus récents ont des analyseurs 

intégrés. Puisque l’humidité nuit à l’exactitude de la plupart des analyseurs, l’analyseur 

d’oxygène est placé avant l’humidificateur sur la branche inspiratoire du circuit. 
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Dans certains établissements, des raccords d’analyseur de dioxyde de carbone en fin 

d’expiration peuvent être ajoutés au circuit. Ces raccords sont placés le plus près possible du 

raccord du patient. Certains modèles mesurent le dioxyde de carbone au niveau du raccord, 

alors que d’autres utilisent un instrument d’aspiration pour extraire un faible volume de gaz 

expiré qui sera analysé par le moniteur. Tous les raccords peuvent être jetables ou 

réutilisables. Le tube d’extraction du gaz mesuré est généralement jetable, car il est difficile à 

nettoyer en raison de son très petit calibre. 

III. Risques associés à l’équipement et aux instruments d’inhalothérapie   
contaminés 

1.  Composantes de la ventilation mécanique 

1.1.  Respirateurs  

Les pièces internes des respirateurs ne sont pas considérées comme une source de 

contamination de l’air inspiré(437). L’utilisation de filtres antibactériens à haute efficacité (sur la 

ligne principale) entre le respirateur et le circuit principal est une norme industrielle pour 

éliminer les contaminants du gaz d’alimentation et prévenir la contamination rétrograde de 

l’appareil par les patients(438;439). 

1.2.  Circuit des respirateurs et humidification (humidificateurs et échangeurs de 
chaleur et d’humidité) 

La contamination du circuit des respirateurs en cours d’utilisation est très courante. On a 

découvert des bactéries pathogènes dans 60 % à 80 % des circuits(440). Une fois la ventilation 

mécanique débutée, le circuit est très vite colonisé par des microorganismes provenant de 

l’oropharynx du patient. La contamination et plus rapide et plus importante dans la section du 

circuit la plus rapprochée du patient(23;440;441). Des études menées il y a plusieurs années par 

Garibaldi et coll. et par Feeley et coll. n’ont pas démontré qu’un filtre placé entre le circuit 

inspiratoire et le patient prévenait les infections(442;443). L’utilisation d’un filtre antibactérien et 

d’un piège à eau sur la branche expiratoire du circuit peut contribuer à empêcher la 

contamination de l’environnement immédiat du patient ventilé(444). À ce jour, rien n’indique 

que les filtres préviennent la pneumonie associée aux soins de santé. 
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Les méthodes actuelles d’humidification du circuit du respirateur ne présentent pas de risque 

important de pneumonie pour les patients ventilés. L’humidification s’effectue au moyen d’un 

humidificateur à mèche ou à bulles qui n’entraîne qu’une aérosolisation infime, sinon nulle, 

dans des conditions de fonctionnement normales et qui chauffe à une température qui limite la 

croissance des bactéries pathogènes. Ces deux types d’humidificateurs chauffants de grande 

capacité peuvent comporter des systèmes d’alimentation en circuit fermé qui maintiennent 

automatiquement le niveau d’eau qui convient dans le réservoir.  

 

Ces systèmes en circuit fermé réduisent au minimum le risque de contamination microbienne 

du réservoir(29;440). 

 

Plusieurs groupes ont étudié le lien qui existe entre la fréquence de remplacement du circuit du 

respirateur et l’incidence de la pneumonie nosocomiale(445-450). Selon ces études, le 

remplacement régulier du circuit du respirateur ne présente aucun avantage sur le plan de la 

réduction des infections. Dans le cadre de deux essais randomisés(448;449), les chercheurs ont 

observé que lorsque les circuits étaient remplacés quand ils étaient visiblement souillés ou 

avaient une défaillance mécanique, le taux de PAV était semblable, ou légèrement inférieur, à 

celui enregistré quand les circuits étaient remplacés fréquemment ou régulièrement. Cette 

conclusion a été étayée par un examen systématique de la documentation(451). 

 

De la condensation se forme dans la tubulure en raison des écarts de température entre le gaz 

de la branche inspiratoire et l’air ambiant dans la tubulure; la condensation augmente si la 

tubulure n’est pas chauffée. La technique d’élimination de la condensation qui se forme dans la 

tubulure de la branche inspiratoire du circuit du respirateur présente un risque de pneumonie 

pour les patients sous ventilation mécanique avec humidification(29;452). Cette condensation est 

rapidement colonisée par la flore oropharyngée du patient et, si le liquide contaminé n’est pas 

bien drainé, il peut accidentellement se retrouver dans la trachée du patient lorsqu’on 

manipule le tube annelé. De plus, l’élimination inadéquate de la condensation contaminée peut 

provoquer la contamination des surfaces ambiantes et des mains des travailleurs de la 

santé(29). Les circuits à fils chauffants réduisent la formation de condensation en élevant la 

température des gaz de la branche inspiratoire. 

 

 
 

60



L’échangeur de chaleur et d’humidité (ECH), qui assure une humidification passive (c.-à-d. qui 

n’a pas besoin d’électricité ni d’éléments chauffants actifs), est placé entre le circuit du 

respirateur et à proximité des voies aériennes du patient. Il rend inutile le recours à un 

humidificateur en recyclant la chaleur et l’humidité expirées par le patient. Étant donné 

qu’aucun humidificateur n’est utilisé, aucune condensation ne se forme dans la branche 

inspiratoire du circuit, ce qui réduit au minimum la colonisation de la tubulure par des 

bactéries. Plusieurs études cliniques ont comparé les taux de pneumonie nosocomiale chez les 

patients qui bénéficient d’une humidification par un humidificateur chauffant plutôt que par un 

échangeur de chaleur et d’humidité(441;453-458). Ces études suggèrent que les taux de PAV sont 

similaires chez les deux groupes de patients. Une étude seulement a révélé un avantage 

important des échangeurs de chaleur et d’humidité par rapport aux humidificateurs chauffants 

en ce qui concerne l’apparition d’une PAV. Kirton et coll. ont constaté que le taux de 

pneumonie nosocomiale dans le groupe ECH (7 %) était la moitié moins élevé que dans le 

groupe bénéficiant d’un humidificateur chauffant (16 %) (p < 0,05)(458). 

 

Selon les fabricants, les échangeurs de chaleur et d’humidité devraient être remplacés toutes 

les 24 heures, mais aucune donnée clinique n’étaye une telle recommandation. Des études 

laissent entrevoir que le même échangeur peut être laissé en place en toute sécurité pendant 

plus de 24 heures sans effets indésirables sur les patients(457;459-461). Des changements liés à la 

résistance se produisent souvent au cours des premières heures d’utilisation, mais ne 

semblent pas augmenter les jours suivants à moins que l’instrument ne soit grossièrement 

contaminé par des sécrétions. L’utilisation de longue durée n’a pas été associée à une hausse 

de la PAV ni à des problèmes de sécrétions. Les échangeurs de chaleur et d’humidité munis de 

filtres microbiologiques (FECH) semblent réduire efficacement la contamination des circuits, 

mais leurs avantages par rapport aux échangeurs sans filtres microbiologiques ne sont pas 

connus faute d’essais cliniques comparant les deux produits(440;441;462). 
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1.3. Dispositifs d’administration de médicaments (nébuliseurs) 

Les nébuliseurs sont des dispositifs qui produisent un aérosol (suspension de particules 

liquides ou de gouttelettes dans un gaz). Les nébuliseurs à jet à faible volume (NPV) qui 

servent à l’administration de médicaments, dont les plus courants sont les bronchodilatateurs, 

peuvent produire des aérosols bactériens(398). Ces dispositifs peuvent être contaminés par le 

reflux de la condensation présente dans le tube d’inspiration du circuit du respirateur et 

provoquer une pneumonie nosocomiale par l’introduction directe de bactéries pathogènes 

dans les poumons(398;463). Les nébuliseurs à faible volume ont été associés à la pneumonie 

nosocomiale, notamment à la légionellose, soit à cause de médicaments contaminés (en 

particulier dans des flacons à doses multiples) soit à cause de la contamination de l’eau du 

robinet qui servait à rincer le réservoir. Lors d’une éclosion d’infection à B. cepacia chez des 

patients recevant des doses d’albutérol en aérosol, Hammill et ses collègues ont déterminé que 

l’éclosion avait été causée par la contamination extrinsèque de réservoirs de nébuliseurs à 

médicaments et des ampoules d’albutérol en utilisation(135). Dans une autre éclosion de 13 cas 

de pneumonie nosocomiale à L. pneumophila de sérotype 3, les chercheurs ont découvert que 

le réseau de distribution d’eau potable de l’hôpital était contaminé par le même sérotype et ont 

déterminé que l’éclosion avait été causée par la contamination de l’eau du robinet utilisée pour 

rincer les nébuliseurs à jet à faible volume(408). 

 

L’utilisation d’aérosols-doseurs pour l’administration de médicaments augmente en raison de 

la commodité et du coût de ces dispositifs. Un autre de leurs avantages potentiels est le faible 

risque de production d’aérosols contaminés(440). 

 

1.4.  Ballons de ventilation manuelle (ballons de réanimation) 
Les ballons de ventilation manuelle contaminés ont été à l’origine d’éclosions d’infection et de 

colonisation des voies respiratoires par Acinetobacter calcoaceticus et Bacillus 

cereus(404;424;464). Ces ballons sont particulièrement difficiles à nettoyer et à sécher entre deux 

utilisations. La surface extérieure, les raccords et la surface intérieure des ballons de 

ventilation manuelle sont couramment contaminés en cours d’usage. Les microorganismes 

présents dans les sécrétions qui restent dans le ballon peuvent être aérosolisés ou pulvérisés 

dans les voies respiratoires inférieures des patients. De plus, la surface extérieure peut servir 

de réservoir aux agents pathogènes transmis de patient à patient par les mains des travailleurs 

de la santé(465-468). 
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1.5.  Spiromètre de respirateur 

En 1980, deux rapports de cas ont établi un lien entre la transmission croisée d’Acinetobacter 

calcoaceticus var. anitratus chez des patients sous ventilation mécanique et l’utilisation de 

spiromètres de respirateur. Irwin et coll. ont signalé 17 cas d’infection attribuables à des 

spiromètres contaminés. L’éclosion a pu être enrayée après qu’on eut cessé d’utiliser les 

spiromètres et qu’on eut insisté pour que les travailleurs de la santé pratiquent l’hygiène des 

mains(391). Cunha et coll. ont décrit une éclosion de pneumonie nosocomiale similaire chez 

10 patients. Ils ont découvert que cette éclosion avait été causée par des respiromètres de 

Wright raccordés aux tubes endotrachéaux ou aux canules de trachéostomie des patients. Les 

mesures de prévention prises comprenaient l’hygiène des mains et la prise des mesures 

volumétriques au moyen du respiromètre directement sur le circuit du respirateur plutôt qu’au 

niveau du tube endotrachéal ou de la canule de trachéostomie(394). 

 

La spirométrie réalisée dans les laboratoires de fonction pulmonaire est décrite à la 

section A.4., IV., 3.2. 

2.  Autres équipements et traitements d’inhalothérapie 

2.1.  Nébuliseurs à grand volume (y compris les humidificateurs d’air ambiant) 
Les nébuliseurs munis de réservoirs à grand volume (> 500 ml) qui servent à assurer 

l’humidification des voies respiratoires entraînent le plus grand risque d’infection pour le 

patient. À titre d’exemples, mentionnons les nébuliseurs d’aérosols à gaz comprimé 

(nébuliseurs pneumatiques) ou les nébuliseurs ultrasoniques qui utilisent des vibrations à 

haute fréquence pour convertir l’eau en aérosols qui sont ensuite acheminés vers le patient par 

une soufflerie. On a associé la pneumonie nosocomiale à la contamination de leurs réservoirs. 

En 1968, Ringrose et ses collègues ont signalé une éclosion de colonisation et d’infection des 

voies respiratoires par Serratia marcescens qu’ils ont attribué à la contamination du réservoir 

d’un nébuliseur à ultrasonique. On a également mis en évidence de la transmission de 

S. marcescens de patient à patient par les mains de travailleurs de la santé(387). Les réservoirs 

peuvent être contaminés par les mains du personnel, par l’utilisation de liquide non stérile ou 

par une mauvaise stérilisation ou désinfection entre deux utilisations(465). 

 

Certains instruments qu’on appelle des « humidificateurs » (p. ex. humidificateurs d’air 

ambiant) aérosolisent des gouttelettes d’eau et sont en réalité des nébuliseurs. Les 

humidificateurs d’air qui génèrent des aérosols (comme les vaporisateurs, les instruments à 

disque rotatif et les nébuliseurs ultrasoniques) sont difficiles à désinfecter et ont été associés 

à des éclosions d’infection(412;413;469). Rien ne confirme les bienfaits cliniques des 

humidificateurs d’air ambiant utilisés dans les hôpitaux. Les humidificateurs à mèche, vendus 
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pour un usage domestique et non pas hospitalier, ne comportent pas le même risque de 

transmission aérienne de pathogènes(465). Toutefois, l’eau des humidificateurs est une source 

d’agents pathogènes et peut présenter un risque de transmission d’infection par les mains du 

travailleur de la santé. 

2.2.  Cathéters à succion 

Les cathéters à succion trachéale peuvent introduire des microorganismes dans les voies 

respiratoires inférieures d’un patient sous ventilation mécanique. Il existe aujourd’hui deux 

types de systèmes de cathéters à succion : le système ouvert à usage unique et le système 

fermé à usages multiples. Les principaux avantages que l’on attribue aux systèmes fermés à 

usages multiples sont leurs coûts inférieurs et la réduction de la contamination croisée de 

l’environnement(470). Les coûts peuvent être nettement moins élevés étant donné que Kollef 

et coll. ont montré que même si le fabricant recommande le remplacement quotidien du 

cathéter, celui-ci peut demeurer en place pendant une période indéfinie sans que le patient  

présente un plus grand risque de pneumonie associée aux soins de santé(471). En ce qui 

concerne les cathéters à usage unique et à usages multiples, les résultats des études 

divergent. Selon deux essais publiés et d’autres données disponibles, le risque de pneumonie 

nosocomiale est le même qu’on utilise un système d’aspiration fermé ou ouvert(451;470;472). 

Toutefois, d’après un essai randomisé prospectif mené, le taux d’incidence de la PAV diminue 

avec l’utilisation d’un système d’aspiration fermé(473). 

2.3.  Aspiration des sécrétions respiratoires 
L’aspiration consiste à appliquer une pression négative (vide) dans les voies respiratoires au 

moyen d’un tube collecteur (cathéter flexible ou canule d’aspiration). On retire les sécrétions 

ou les liquides des voies respiratoires supérieures au moyen d’une canule à succion rigide, ou 

canule d’aspiration Yankauer. 

 

L’accès aux voies respiratoires inférieures se fait par l’introduction d’un cathéter à succion 

flexible dans le nez (aspiration nasotrachéale) ou par une voie aérienne artificielle (aspiration 

endotrachéale). 
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Il arrive que l’aspiration provoque directement des infections nosocomiales. Hilton et coll. ont 

signalé que le retrait d’un cathéter d’aspiration au-dessus du visage de patients avait provoqué 

de graves infections de l’œil, le plus souvent attribuables à P. aeruginosa(419). Les auteurs ont 

également observé qu’une contamination de l’environnement pouvait se produire durant 

l’aspiration trachéale des patients ayant des sécrétions abondantes. Pillay et ses collègues ont 

établi que des cathéters et des bouteilles à succion contaminés étaient la source d’une éclosion 

d’infection à Acinetobacter spp. multirésistant dans une unité néonatale. Les nouveau-nés 

avaient fait l’objet d’une aspiration buccale durant leur réanimation immédiate dans la salle 

d’admission de l’unité néonatale. Avant cette éclosion et en raison de contraintes financières, 

on avait décider de réutiliser temporairement les cathéters à succion après les avoir nettoyés 

avec une solution de chlorhexidine et alcool(421). Van Dyke et Spector ont signalé qu’un 

médecin atteint d’herpès labial avait transmis le virus de l’herpès simplex de type 1 à un 

nourrisson pendant l’aspiration de méconium(474). 

 

Les appareils à succion peuvent provoquer des infections nosocomiales soit en produisant des 

aérosols qui contiennent des bactéries potentiellement pathogènes soit en servant de réservoir 

environnemental(475). La transmission aux patients peut se produire par les mains contaminées 

des travailleurs de la santé durant la manipulation de l’appareil à succion ou par transmission 

rétrograde au patient qui subit l’aspiration. La contamination des appareils à succion qui 

produisent des aérosols ainsi que d’autres réservoirs environnementaux ont été la cause 

d’éclosions d’infection chez les adultes et les nouveau-nés(402;403;476). 

 

2.4.  Utilisation d’un dispositif d’humidification de l’oxygène administré par un   
masque ou une canule 

Les instruments d’oxygénothérapie comportent nettement moins de risques que d’autres 

équipements. Toutefois, les canules, les masques, les tubes, les canalisations de distribution et 

les humidificateurs à bulles utilisés pour l’administration d’oxygène à partir d’une unité murale 

peuvent être contaminés(465). Dans des conditions normales, les humidificateurs ne sont pas 

indiqués pour les patients d’âge adulte recevant de l’oxygène à un débit inférieur à 4 L/min 
(465;477). Si le patient respire par ses voies respiratoires supérieures normales, la contamination 

bactérienne de l’oxygène représente un risque minime d’infection pulmonaire. L’utilisation 

d’un filtre entre le débitmètre et le dispositif d’administration ne réduit pas l’incidence de la 

pneumonie(465). Les appareils d’humidification utilisés pour l’administration d’oxygène à un 

débit supérieur ou égal à 5 L/min produisent des microaérosols qui peuvent transmettre la 

maladie(478;479). On a établi un lien entre la légionellose nosocomiale et l’eau contaminée dans 

des humidificateurs à bulles(480). Il est probable que les humidificateurs réutilisables ont été 

contaminés par les mains en cours de réassemblage ou au moment où ils ont été remplis d’eau 
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stérile après avoir été désinfectés(481). Une contamination s’est aussi produite par suite de 

l’utilisation d’eau du robinet dans le réservoir à eau d’un humidificateur à oxygène(480). Deux 

études canadiennes ont fait état d’un taux de contamination de 10 % lorsque des 

humidificateurs à oxygène réutilisables ont fait l’objet d’une culture. En revanche, les taux de 

contamination d’humidificateurs jetables stériles préremplis utilisés chez plusieurs patients 

pendant 30 jours étaient négligeables(481;482). Ces résultats sont similaires à ceux d’études 

antérieures axées sur l’utilisation d’humidificateurs jetables chez plusieurs patients(483;484). 

2.5.  Induction d’expectorations pour le prélèvement d’échantillons 
L’induction d’expectorations consiste à exposer les voies respiratoires pendant un court 

moment à une solution saline hypertonique (3 % à 7 %) aérosolisée afin d’obtenir des 

échantillons de sécrétions pulmonaires. Les aérosols sont générés au moyen de nébuliseurs à 

ultrasons ou de nébuliseurs à jet à grand volume(485). 

 

Des microorganismes peuvent être transmis aux patients par de l’équipement ou des solutions 

dans le nébuliseur contaminés(396),et de nombreuses éclosions d’infection attribuables aux 

nébuliseurs ont été signalées(168;387;405;407). De plus, les microorganismes peuvent être 

transmis du patient au travailleur de la santé ou à des patients à proximité sous forme de 

micro-gouttelettes. La tuberculose a déjà été transmise lors de l’induction d’expectorations ou 

de toux dans une aire non isolée d’une clinique et dans un service hospitalier(486;487).  

 

Une chambre d’isolement pour les infections à transmission aérienne où l’air est renouvelé un 

nombre suffisant de fois chaque heure et d’autres dispositifs de protection des travailleurs de 

la santé contre l’exposition (p. ex. protection respiratoire) peuvent limiter la transmission 

d’infections durant ces interventions à haut risque(488). 
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2.6.  Matériel d’anesthésie 

Des éclosions de pneumonie nosocomiale liées au matériel d’anesthésie ont été signalées 

avant la mise en œuvre de mesures systématiques de nettoyage et de désinfection ou de 

stérilisation du matériel d’anesthésie susceptibles d’être contaminées par des agents 

pathogènes lors de leur utilisation(489;490). En 1977, Du Moulin et ses collègues ont conclu que 

les microorganismes ne survivaient pas à l’intérieur des appareils d’anesthésie et que, par 

conséquent, leurs pièces internes (p. ex. sources de gaz, orifices de sortie, robinets de gaz, 

régulateurs de pression, débitmètres, vaporisateurs) ne constituaient pas une source 

importante de contamination bactérienne des gaz inhalés(491). Le circuit anesthésique le plus 

couramment utilisé chez les adultes et les enfants plus âgés est un circuit fermé contenant les 

éléments suivants : deux valves anti-reflux, un tube inspiratoire et un tube expiratoire, des 

moniteurs d’oxygène et de dioxyde de carbone, un ballon réservoir, un absorbeur de dioxyde 

de carbone, un respirateur et un circuit, une soupape de surpression et un raccord en Y reliant 

le circuit au masque ou au tube endotrachéal. Des études bactériologiques ont montré que 

toutes les parties du circuit anesthésique, en particulier celles qui sont le plus près du patient, 

peuvent devenir contaminées en cours d’utilisation(492-494). Lorsque de bonnes techniques de 

prévention des infections sont employées, notamment l’utilisation d’articles jetables ou la 

désinfection du matériel entre les patients, les études montrent que le circuit anesthésique ne 

semble pas transmettre de microorganismes aux voies aériennes du patient(433;491;495;496). 

 

Il existe sur le marché des ECH combinés à des filtres antibactériens de grande efficacité 

(> 99,999 %) pour circuit respiratoire(440). De nombreux groupes ont signalé une nette 

diminution du nombre de bactéries isolées des circuits anesthésiques grâce à l’utilisation de 

filtres antibactériens sur le raccord en Y ou sur la branche inspiratoire ou expiratoire du circuit 

patient(493;497;498). Même si les filtres empêchent la transmission des bactéries du patient à 

l’appareil d’anesthésie et de l’appareil au patient, des études comparatives n’ont pas permis 

d’établir que les filtres contribuaient à réduire les infections pulmonaires nosocomiales 

lorsqu’ils sont utilisés dans des circuits anesthésiques qui ont été soit stérilisés soit nettoyés et 

séchés entre chaque patient(442;443). Dans une étude réalisée par van Hassel et ses collègues 

dans le cadre d’une surveillance de plus de neuf ans des infections postopératoires des voies 

respiratoires inférieures, les taux d’infection étaient respectivement de 0,2 % et de 0,1 % 

après l’anesthésie locale et l’anesthésie générale.  

Aucun filtre antibactérien n’avait été utilisé sur le circuit respiratoire. Ces résultats suggèrent 

que les filtres antibactériens ont peu d’impact dans la prévention de la pneumonie nosocomiale 
(499). 
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Comme certaines données expérimentales donnent à penser que les filtres des circuits 

anesthésiques éliminent les contaminants microbiens du gaz inspiratoire des circuits(493;497;498) 

certains ont émis l’hypothèse que l’installation d’un filtre entre le circuit et le patient devrait 

permettre d’utiliser à maintes reprises le circuit anesthésique sans désinfection ni 

élimination(493;500;501). Autrement dit, au lieu de remplacer le circuit, c’est le filtre qu’on devrait 

remplacer entre les patients. Théoriquement, cela empêcherait la contamination du circuit par 

le patient et vice versa. Étant donné qu’un filtre coûte moins cher qu’un circuit, cette solution 

de rechange devrait réduire les coûts qui se rattachent à la prévention des infections. Dans une 

enquête menée auprès d’établissements de santé canadiens, Alfieri et ses collègues ont 

observé que 29 % (24/83) des répondants ne remplaçaient pas la tubulure anesthésique entre 

les patients. Les établissements où on ne remplace pas la tubulure entre les patients utilisent 

un ECH ou un FECH. Dix-neuf des 24 établissements ont affirmé qu’ils remplaçaient le filtre 

entre les patients(502). 

 

La pratique qui consiste à ne remplacer que les filtres du circuit anesthésique entre les patients 

implique que la même tubulure et les mêmes raccords sont utilisés à maintes reprises. Les 

surfaces extérieures des tuyaux annelés sont fréquemment en contact avec les mains ou les 

gants contaminés des soignants et peuvent même être en contact direct avec le patient. Les 

surfaces sont difficiles à nettoyer en raison de leur forme et peuvent contribuer à la 

contamination croisée des patients. Même s’il n’existe pas de données publiées qui étayent le 

danger associé à une telle pratique, cela demeure théoriquement possible. 

 

Peu d’études ont évalué cette pratique dans le milieu clinique. À l’exception de l’étude de 

Vezina et coll., la plupart des études portent sur un échantillon restreint, et les résultats sont 

variables(498;503-505). Vezina et ses collègues ont évalué l’efficacité antibactérienne in vivo d’un 

filtre respiratoire dans une salle d’anesthésie clinique. Sur 2 001 filtres étudiés, les cultures 

bactériologiques se sont révélées positives sur 104 filtres du côté du patient. Dans deux de ces 

cultures, on a trouvé les mêmes bactéries des deux côtés du filtre (patient et circuit). Donc, 

l’efficacité clinique est de 99,9 % (IC à 95 % : 99,60-99,99 %) et l’efficacité de la filtration 

in vivo de 98,08 % (IC à 95 % : 92,54-99,67 %). La pratique qui consiste à utiliser un filtre 

respiratoire stérile tout en réutilisant le circuit anesthésique peut être inefficace et entraîner la 

contamination du circuit respiratoire chez moins de 1 patient sur 250. Cette étude portait 

exclusivement sur l’efficacité de la filtration bactérienne et il est impossible d’en extrapoler les 

résultats aux virus, aux champignons ou aux mycobactéries. Les auteurs pensent qu’il serait 

prématuré de conclure que l’utilisation d’un filtre respiratoire permet de réutiliser les circuits 

anesthésiques sans désinfection de haut niveau ou stérilisation entre chaque patient(506). 

2.7.  Bronchoscopes 
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L’utilisation de bronchoscopes contaminés peut entraîner une colonisation ou une infection. 

Elle peut également se solder par une pseudo-épidémie pendant laquelle les cultures 

effectuées au moment de la bronchoscopie sont indicatrices de la colonisation du 

bronchoscope plutôt que de la colonisation ou de l’infection du patient. Les éclosions associées 

aux bronchoscopes flexibles sont résumées au tableau 9. 

 

Tableau 9 

Pseudo-épidémies et infections associées aux bronchoscopes flexibles 

Source de contamination Microorganisme Année Référence 

Soupape d’aspiration de 
biopsie 

Pseudomonas aeruginosa 1978 Hussain(507) 

*Soupape d’aspiration Mycobacterium avium 1989 
Wheeler, Lancaster 
et coll.*(389) 

Soupape d’aspiration; 
commutateur de 
lavage/désinfection 
défectueux dans l’appareil 
automatique de lavage des 
bronchoscopes 

M. tuberculosis 1993 
Bryce et coll.(508) 

 

Canal de biopsie; échec de la 
désinfection 

Serratia marcescens 1975 Webb, Spinosas(509) 

Canal interne P. aeruginosa 1982 
Sammartino, Israel 
et coll.(120) 

Canaux d’aspiration percés M. chelonei 1983 
Pappas, Schaaff 
et coll.(510) 

*Nettoyage insuffisant du 
canal d’aspiration avant la 
désinfection 

P. aeruginosa 1994 Kolmos et coll.*(511) 

*Canal d’aspiration Rhodotorula rubra 1995 
Hagan, Klotz 
et coll.*(512) 

Mauvais raccords reliant le 
canal d’aspiration à l’appareil 
automatique de lavage des 
bronchoscopes 

P. aeruginosa résistant à 
l’imipénem 

2001 
Sorin, Segal-Maurer 
et coll.(513) 

*Eau du bain; brosses de 
nettoyage 

Rhodotorula rubra 1989 Hoffman et coll.*(514) 

*Dernier rinçage avec de l’eau M. chelonei 1990 Nye, Chadha 
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Source de contamination Microorganisme Année Référence 

du robinet contaminée et coll.*(515) 

Dernier rinçage avec de l’eau 
du robinet contaminée 

M. xenopi 1993 Sniadack et coll.(516) 

Dernier rinçage avec de l’eau 
du robinet contaminée 

Legionella pneumophila 1997 
Mitchell, Hicks 
et coll.(517) 

*Défaillance de l’appareil 
automatique de désinfection 
des bronchoscopes (biofilm à 
l’intérieur de l’appareil) 

M. chelonae 1992 Fraser et coll.*(518) 

*Défaillance de l’appareil 
automatique de lavage des 
bronchoscopes 

P. aeruginosa 1997 
Blanc, Parret 
et coll.*(519) 

Oubli de replacer le bouchon 
du canal de biopsie avant le 
retraitement dans l’appareil 
de retraitement automatique 

M. tuberculosis 

M. intracellulare 

P. aeruginosa résistant à 
l’imipénem 

1999 
Centers for Disease 
Control and 
Prevention(520) 

Défaillance de l’appareil 
automatique de lavage des 
bronchoscopes 

P. aeruginosa multirésistant 
aux médicaments 

2000 
Schelenz & 
French(521) 

Défaillance de l’appareil 
automatique de lavage des 
bronchoscopes (biofilm à 
l’intérieur de l’appareil) 

M. chelonae 

Methylobacterium 

mesophilicum 

2001 Kressel et coll.(522) 

*Échec de la désinfection Proteus spp. 1977 
Weinstein, Bone 
et coll.*(523) 

*Tubulure en plastique; échec 
de la désinfection 

M. intracellulare 1982 Dawson et coll.*(524) 

Échec de la désinfection M. tuberculosis 1983 
Nelson, Larson 
et coll.(525) 

Bronchoscope mal lavé Blastomyces dermatitidis 1992 
Nicolle, McLeod 
et coll.*(526) 

*Colorant vert contaminé 
ajouté à la cocaïne utilisée 
pour l’anesthésie topique 

M. gordonae 1979 
Steere, Corrales 
et coll.*(527) 

*Adaptateur pour aspiration 
automatique 

M. tuberculosis 1988 Prigorine, 
Glupczynski 
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Source de contamination Microorganisme Année Référence 

et coll.*(528) 

*Émission de poussière 
durant des travaux de 
rénovation 

Sporothrix cyanescens 1990 Jackson et coll.*(529) 

Bronchoscope contaminé 
M. tuberculosis multirésistant 
aux médicaments 

1997 
Agerton, Valway 
et coll.(530) 

*Réutilisation de robinets 
jetables 

Aureobasidium spp. 2000 
Wilson, Everts 
et coll.*(531) 

*Désigne une pseudo-épidémie.  
Adapté de Spach DH, Silverstein FE, Stamm WE. Transmission of infection by gastrointestinal endoscopy and 
bronchoscopy. Ann Intern Med 1993; 118(2):117-128(532). 
 

Les infections liées à la bronchoscopie sont causées par des microorganismes endogènes ou 

exogènes. La pneumonie résultant de l’aspiration de sécrétions buccales chez un patient sous 

sédation est un exemple d’infection endogène. Les microorganismes exogènes le plus 

fréquemment associés à une transmission durant une bronchoscopie sont des bactéries Gram 

négatif ou des mycobactéries. Ces microorganismes ont été transmis par des bronchoscopes 

ou des accessoires de bronchoscopie contaminés par des patients ayant subi auparavant une 

bronchoscopie ou par une surface inerte. La transmission résulte le plus souvent de lacunes en 

ce qui concerne le nettoyage manuel, l’exposition des surfaces au désinfectant, le rinçage ou 

le séchage; de l’utilisation d’appareils automatiques de retraitement contaminés; de 

l’utilisation du mauvais désinfectant ou de l’utilisation de mauvais raccords entre le 

bronchoscope et l’appareil de retraitement(520;533;534). 

 

Certaines éclosions sont également attribuables à des bronchoscopes contaminés par des 

microorganismes aéroportés de l’environnement, à des rinçages à l’eau du robinet non stérile, 

à un contact avec des étuis de transport contaminés ou à l’utilisation de brosses non stériles 

pour le nettoyage. 

 

Ces éclosions font ressortir à quel point il est important de bien nettoyer et désinfecter 

l’équipement. Il faut suivre à la lettre les directives du fabricant du bronchoscope et de 

l’appareil de retraitement.  

De plus, il faudrait faire particulièrement attention aux instruments endommagés qui peuvent 

constituer des réservoirs propices à la croissance des microorganismes et provoquer une 

transmission croisée en dépit de bonnes mesures de nettoyage et de désinfection. 
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IV.  Éléments à prendre en considération dans d’autres milieux 

De plus en plus de services et de soins d’inhalothérapie sont prodigués en dehors des 

établissements de soins de courte durée(535) : soins ambulatoires, soins de longue durée, 

réadaptation et soins à domicile. 

 

Les soins d’inhalothérapie fréquemment donnés ailleurs que dans les établissements de soins 

de courte durée consistent à l’administration d’oxygène, la ventilation mécanique, 

l’administration de médicaments en aérosol et autres soins d’inhalothérapie. Ces soins 

peuvent être fournis pendant des mois ou des années voir la vie entière du client ou du 

résident dans certains cas. Il n’est pas rare de voir des patients porteurs de trachéostomie 

recevoir des soins dans les établissements de soins de longue durée et à domicile.  Les 

personnes recevant des soins d’inhalothérapie à domicile et les résidents des établissements 

de soins de longue durée atteints d’une maladie pulmonaire ou porteurs d’instruments tels que 

des canules de trachéostomie, qui court-circuitent les défenses des voies respiratoires 

supérieures sont particulièrement à risque d’infection des voies respiratoires. 

 

La plupart des stratégies de prévention des infections dans ces milieux n’ont pas l’objet 

d’essais comparatifs. Les recommandations relatives à la prévention des infections reposent 

généralement sur des extrapolations faites à partir des pratiques en milieu hospitalier. Les 

principaux sujets de préoccupation sont les soins de trachéostomie (p. ex. remplacement de la 

canule interne, soins du site de trachéostomie, aspiration des sécrétions) et la désinfection du 

matériel de soins (p. ex. respirateurs, humidificateurs, nébuliseurs, systèmes d’administration 

d’oxygène). 
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1.  Établissements de soins de longue durée 
Dans les établissements de soins de longue durée, l’équipement respiratoire peut être similaire 

à celui que l’on trouve à domicile ou dans un établissement de soins de courte durée. Certains 

résidents admis dans ces établissements continuent à utiliser l’équipement qu’ils avaient à 

domicile et à se prodiguer des auto- soins (p. ex. aspiration). En revanche, puisque les 

établissements de soins de longue durée admettent des personnes à haut risque d’infection et 

que l’équipement peut servir pour de nombreux patients, les procédures de nettoyage et de 

désinfection des appareils d’inhalothérapie utilisés dans ce type de milieu devraient être aussi 

rigoureuses que celles employées en milieu hospitalier. On doit tenir compte des conditions 

d’utilisation, en particulier de l’emploi de l’équipement par un seul ou plusieurs résidents 

lorsque vient le temps de faire la gestion de ces équipements dans les établissements de soins 

de longue durée. Une enquête sur un cas de légionellose détecté dans un établissement de 

soins de longue durée au Québec a révélé que la source d’infection la plus probable était un 

condensateur d’oxygène portatif contenant un réservoir d’eau pour assurer 

l’humidification(536). Le réservoir était rempli d’eau non stérile, il était rincé à l’eau chaude du 

robinet et il était nettoyé à l’occasion, mais jamais désinfecté. Cet exemple souligne la 

nécessité de suivre à la lettre les procédures de prévention des infections en ce qui concerne 

le nettoyage et la désinfection de l’équipement dans ce type de milieu. 

2.  À Domicile 

2.1. Désinfectants 

En général, il y a moins de risque d’infection à domicile que dans les hôpitaux ou les 

établissements de soins ambulatoires. Toutefois, certaines pièces d’équipement doivent être 

nettoyées et désinfectées ou être stérilisées. Parmi les produits recommandés pour la 

désinfection à domicile, il faut mentionner l’eau de Javel à usage domestique, l’alcool 

isopropylique à 70 % et le peroxyde d’hydrogène à 3 %(537). On peut aussi utiliser du vinaigre 

blanc commercial (acide acétique) pour désinfecter le matériel d’inhalothérapie à domicile; sa 

concentration devant être égale ou supérieure à 1,25 %(397;538;539). 

 

On a mis au point de nouveaux produits qui conviennent à la désinfection des instruments 

semi-critiques. Un produit prêt à l’usage contenant du peroxyde d’hydrogène à 7,5 % est 

actuellement sur le marché. Son efficacité est similaire à celle du glutéraldéhyde à 2 %(540). 

Puisque le peroxyde d’hydrogène à 7,5 % peut provoquer de graves lésions oculaires, il est 

indispensable de porter des lunettes de sécurité quand on manipule ce produit(540). 
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L’orthophtalaldéhyde (OPA) est un nouveau produit doté d’une excellente activité 

microbicide(541;542). L’OPA présente des avantages par rapport au glutéraldéhyde : il est très 

stable à un pH de 3 à 9 et n’a pas besoin d’activation. 

2.2.  Soins liés à la trachéostomie 

Soins de trachéostomie : En dehors du milieu hospitalier, l’assistance respiratoire invasive 

comporte toujours l’application d’une pression positive par une canule de trachéostomie(535). 

Le but des soins de trachéostomie est de maintenir le site propre pour en prévenir 

l’infection(538;543). Il faudrait recourir à des techniques aseptiques pour les nouvelles 

trachéostomies, mais l’on peut avoir recours à une technique propre si la trachéostomie date 

de plus d’un mois(544). 

 

Soins de la canule interne : Les canules internes de trachéostomie utilisées à domicile sont 

normalement réutilisables. Il existe différentes méthodes de nettoyage et de désinfection de 

ces canules : on peut les nettoyer à l’eau et au savon, puis les faire tremper dans du peroxyde 

d’hydrogène à 3 % ou dans de l’alcool, ou les immerger dans l’eau bouillante pendant 

15 minutes. Les bouteilles à succion peuvent être vidées et nettoyées avec de l’eau et du 

savon chaque jour et procéder à une désinfection du système et des tubes chaque 

semaine(538;544). 

 

Aspiration des sécrétions : L’aspiration des sécrétions (buccale, nasale, trachéale) est 

considérée comme une technique hygiénique plutôt que comme une technique 

aseptique(538;543). Pour rincer le cathéter, on peut se servir d’eau distillée stérile ou d’eau du 

robinet récemment bouillie. Il ne faudrait pas utiliser directement l’eau du robinet à cause du 

risque de contamination(545). Selon une étude, le nettoyage et la désinfection à domicile des 

cathéters à succion trachéale réduisent la croissance des bactéries, ce qui permet leur 

réutilisation(546). Dans cette étude, on a constaté que le peroxyde d’hydrogène à 3 % éliminait 

très efficacement le mucus résiduel des cathéters à succion. De plus, le nettoyage combiné à 

la désinfection (rinçage au peroxyde d’hydrogène à 3 %, trempage dans de l’eau savonneuse 

à 100 C [bouillante] pendant la nuit, rinçage à l’eau bouillante, séchage à l’air et essuyage des 

surfaces extérieures du cathéter avec de l’alcool à 70 %) permettait d’éliminer la croissance 

bactérienne sur les surfaces extérieures de 98 % des cathéters et sur les surfaces intérieures 

de 91 % d’entre eux. 
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2.3.  Entretien des respirateurs et des accessoires 

Circuit des respirateurs : Pour les patients sous ventilation assistée à domicile, le nettoyage 

du circuit du respirateur est important (figure 6). Il faudrait disposer de plusieurs circuits, et 

ceux qui ne sont pas utilisés (y compris la tubulure, le collecteur et l’humidificateur) devraient 

être nettoyés à l’eau et au savon, trempés dans l’un des produits recommandés pour la 

désinfection à domicile et bien séchés avant d’être rangés(538;547). 

 

On ne dispose pas suffisamment de données pour le moment pour recommander une 

fréquence optimale de remplacement et de retraitement des circuits de respirateur et des 

accessoires à domicile. Selon les études menées en milieu hospitalier, moins on ouvre un 

circuit, moins le risque de contamination est grand(441;448;451). 

 

Les masques et les dispositifs d’ajustement sur la tête utilisés dans la VPPI non invasive et la 

VS-PEP nasale doivent faire l’objet d’un nettoyage et d’une désinfection réguliers. 

 

Solutions et médicaments : Il est préférable d’utiliser des solutions stériles pour les 

équipements qui générent des aérosols (humidificateurs et nébuliseurs). Si l’on utilise de l’eau 

du robinet comme diluant ou pour l’humidification et la nébulisation, celle-ci devrait être 

bouillie, mise dans un contenant qui a été immergé dans de l’eau bouillante, placée au 

réfrigérateur et jetée au bout de 24 heures. Il ne faudrait pas utiliser d’eau du robinet non 

bouillie pour les traitements par aérosol, car elle peut contenir des bactéries, des minéraux et 

des moisissures(544;547). 

 

Matériel d’administration d’oxygène et d’humidification : Si le système d’administration 

d’oxygène à domicile comporte uniquement une source d’oxygène (bouteille, réservoir ou 

concentrateur), la tubulure ainsi que la canule ou le masque devraient être jetés s’ils semblent 

souillés(547). 

 

Si l’oxygène est humidifié en passant dans une bouteille d’eau, l’humidificateur nécessite un 

entretien différent. Des études réalisées en milieu hospitalier démontrent que, dans la 

pratique, les humidificateurs d’oxygène sont rarement contaminés(548). De plus, ils sont 

rarement à l’origine d’une pneumonie, car ils ne produisent pas d’aérosols. Toutefois, on peut 

prendre des mesures simples pour réduire le risque d’accumulation de fortes concentrations de 

bactéries dans ces réservoirs. Giordano et coll. sont d’avis que pour le matériel à domicile, si 

l’humidificateur est prérempli (c.-à-d. qu’il arrive de chez le fournisseur déjà rempli d’eau), il 

peut être utilisé jusqu’au niveau minimal d’eau efficace avant d’être jeté. Si l’humidificateur 

doit être rempli, il faudrait vider l’eau du réservoir, bien le rincer et remplacer l’eau chaque 
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jour. L’humidificateur devrait être nettoyé et désinfecté après 72 heures d’utilisation(547). Chez 

les patients adultes, l’humidification de l’oxygène n’est habituellement pas requise si le débit 

est inférieur à 4L/min(465). 

 

Nébuliseurs de médicament à faible volume : Il est fréquent qu’on administre des 

médicaments par aérosols à domicile au moyen d’un nébuliseur. Des patients à domicile ont 

indiqué qu’ils utilisaient des appareils jetables pendant de longues périodes(549). 

 

Le traitement à domicile par nébulisation comporte un risque de contamination microbienne du 

nébuliseur, puis d’aérosolisation et de transmission de microorganismes aux voies 

respiratoires du client par les appareils contaminés. Bien qu’on ne dispose pas de chiffres sur 

les infections respiratoires à domicile, l’usage répété de nébuliseurs mal retraités est une 

source connue de pneumonie nosocomiale(407). La plupart des études ont porté sur 

l’équipement utilisé par des patients atteints de FK. En 1987, Pitchford et coll. ont mené une 

étude de prévalence pour déterminer si les diffuseurs d’aérosol utilisés à domicile par 

36 patients atteints de FK pouvaient constituer un réservoir pour des espèces du genre 

Pseudomonas. On a détecté la présence de P. aeruginosa dans 20 % des masques 

d’aérosolisation, dans 17 % des nébuliseurs ainsi que dans des seringues d’administration de 

médicament, des tubulures de raccord et des solutions salines. Un seul patient était porteur du 

même microorganisme dans ses expectorations. Les nébuliseurs réutilisés à maintes reprises 

pendant plus d’un mois étaient plus susceptibles d’être contaminés. Les nébuliseurs et les 

masques contaminés qui n’avaient pas été nettoyés ou qui n’étaient rincés qu’à l’eau du 

robinet étaient plus fréquemment contaminés que ceux qui avaient été nettoyés avec du savon 

ou avec un autre produit(550).  

 

La transmission de bacilles Gram négatif à des patients à domicile par des nébuliseurs a été 

démontrée pour la première fois par Wexler et ses collègues, qui ont isolé de telles bactéries 

chez 5 patients sur 20 qui n’étaient pas colonisés par ces bactéries avant la nébulisation(551). 

Les auteurs en ont conclu qu’un changement plus fréquent des pièces jetables et qu’une 

désinfection adéquate suivit d’un rinçage et d’un séchage en profondeur réduirait le risque 

d’une contamination importante du réservoir. Hutchinson et ses collègues ont examiné toutes 

les pièces en plastique et tous les tubes des nébuliseurs utilisés à domicile par 35 patients 

atteints de FK(552). Soixante-neuf pour cent des circuits des nébuliseurs étaient contaminés par 

des bacilles Gram négatif. Le réservoir à antibiotique était la pièce du circuit le plus souvent 

contaminée (21 sur 24), suivie dans une proportion égale du raccord en T et de l’embout 

buccal. Les tubulures d’administration et d’échappement étaient les pièces les moins 

contaminées. La même souche de B. cepacia, confirmée par typage de l’ADN, a été isolée à la 

fois dans le nébuliseur et les expectorations d’un patient. La plupart des nébuliseurs étaient 
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utilisés depuis au moins trois mois et même si la plupart des patients rinçaient leur nébuliseur 

après chaque usage, rares étaient ceux qui le séchaient(552). Des études sur la contamination 

des nébuliseurs confirment l’importance d’un nettoyage, d’une désinfection et d’un séchage 

adéquats des appareils utilisés dans le traitement à domicile(138;553). 

 

Nébuliseurs à grand volume (y compris les humidificateurs d’air ambiant) : Les 

nébuliseurs dotés d’un réservoir de grande capacité (> 500 ml) qui sont utilisés pour 

humidifier les voies respiratoires sont ceux qui présentent le plus grand risque d’infection pour 

le patient. Mentionnons à titre d’exemples les nébuliseurs d’aérosols à air comprimé 

(nébuliseurs pneumatiques) et les nébuliseurs ultrasoniques qui utilisent des vibrations à 

haute fréquence pour transformer l’eau en aérosols qui sont ensuite acheminés vers le patient 

par une soufflerie. Les nébuliseurs à grand volume ont été associés à des pneumonies 

nosocomiales causées par la contamination de leur réservoir(387). Les réservoirs peuvent être 

contaminés par les mains des patients et des travailleurs de la santé, par leur remplissage avec 

des liquides non stériles et par une désinfection inadéquate entre utilisations(465). Tout 

l’équipement devrait être nettoyé et désinfecté au moyen des produits recommandés pour la 

désinfection à domicile. 

 

Les humidificateurs d’air ambiant qui produisent un fin brouillard de gouttelettes d’eau sont 

souvent utilisés à domicile et sont souvent contaminés par des agents pathogènes qui peuvent 

provoquer une infection(478;543). De plus, il est difficile de nettoyer et désinfecter adéquatement 

les humidificateurs. Ils peuvent présenter un risque important pour les patients 

immunovulnérables, en particulier ceux qui sont porteurs de multiples instruments invasifs qui 

peuvent être contaminés par le brouillard produit par l’humidificateur. Seuls les 

humidificateurs qui produisent un fin brouillard peuvent poser problème; ceux qui fonctionnent 

par simple évaporation sont plus sûrs(543). Les humidificateurs à mèche, vendus pour usage 

domestique ne présentent pas le même risque de transmission de pathogènes via aérosols(465). 

3.  Soins ambulatoires (centres externes de diagnostic, services de consultation 
externe, cabinets de médecin et services d’urgence) 

Grâce aux technologies médicales novatrices, de nombreux examens diagnostiques et 

d’interventions thérapeutiques peuvent être pratiqués dans un centre de soins ambulatoires. Il 

existe actuellement peu de recommandations ou de lignes directrices pour la prévention et le 

contrôle des infections dans ce type de milieu. 

 

Même si l’incidence des infections peut être très faible dans un centre de soins ambulatoires, 

de nombreuses éclosions, dont certaines graves, sont survenues dans des centres qui 

fournissent des soins aux patients non hospitalisés(58). Les principaux facteurs qui expliquent la 

plupart des éclosions dans ce type de milieu sont : 
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 désinfection et la stérilisation inadéquates;  

 absence de mesures de protection ou une mauvaise utilisation de ces mesures; 

 hygiène des mains inadéquate. 

3.1.  Établissement externe de bronchoscopie 

Selon certains rapports, des bronchoscopes mal nettoyés et mal désinfectés ont causé des 

éclosions de pseudo-pneumonie(514;554) dans des services de consultation externe. En dépit de 

ces rapports, il arrive souvent que les services d’endoscopie retraitent mal les endoscopes. Il 

arrive qu’on ne procède pas à la désinfection à haut niveau des endoscopes utilisés chez des 

patients présumés être exempt d’infection et qu’on utilise des procédures spéciales de 

nettoyage et de désinfection, y compris la stérilisation, pour les endoscopes utilisés chez des 

patients dont on sait qu’ils sont infectés par des agents comme le VIH, le VHB ou 

M. tuberculosis(58). Les politiques et procédures de nettoyage et de désinfection des 

endoscopes dans les établissements externes d’endoscopie ne diffèrent pas de celles qui sont 

nécessaires dans le milieu hospitalier. Les procédures adéquates doivent être suivies 

méticuleusement pour deux principales raisons : 1) les patients qui subissent une endoscopie 

peuvent être particulièrement vulnérables à l’infection lorsqu’ils sont exposés à de 

l’équipement contaminé; 2) les endoscopes sont des instruments semi-critiques qui 

nécessitent une désinfection de haut niveau (au minimum) et la complexité de leur conception 

les rend difficiles à nettoyer(58). Il faudrait disposer d’installations adéquates (c.-à-d. espace de 

travail, circulation, ventilation à pression négative, température et humidité) pour les 

examens et pour le retraitement des instruments. Lorsqu’on ne dispose pas d’installations 

adéquates pour le retraitement sur place, il faudrait envisager d’utiliser des instruments 

jetables ou d’expédier les instruments réutilisables vers un centre disposant des ressources 

adéquates pour le retraitement(555). 

 

En 2001, une enquête sur les instruments médicaux à usage unique dans les établissements 

canadiens de soins de courte durée a révélé que la réutilisation d’instruments médicaux à 

usage unique s’effectuait au Canada en dépit de l’absence de comité de réutilisation dans la 

plupart des hôpitaux et de protocoles écrits sur la réutilisation de la plupart des 

instruments(556). Les circuits de respirateurs et les lunettes nasales à oxygène comptaient 

parmi les instruments respiratoires à usage unique couramment réutilisés.  

Il semble que le nombre d’instruments médicaux à usage unique réutilisés dans les 

établissements ait nettement augmenté depuis le dernier sondage au Canada en 1986(557). Vu 

l’importance de plus en plus grande accordée à la compression des coûts, il se peut que des 

pressions visant à réutiliser les instruments à usage unique soient plus fortes dans les services 

externes qu’en milieu hospitalier. Voici des exemples d’instruments d’inhalothérapie à usage 

unique qui sont souvent réutilisés dans les services externes : pièces buccales pour les 
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appareils d’évaluation de la fonction respiratoire, nébuliseurs, inhalateurs, masques faciaux et 

de type ballon-masque.  

 

Les cas d’infection ou de pseudo-infection liés à la réutilisation d’instruments à usage unique 

sont rarement signalés(558) mais la contamination sporadique ou la contamination par un agent 

pathogène courant peuvent souvent passer inaperçues, en particulier dans les services 

externes où la surveillance continue des infections peut être limitée. Wilson et ses collègues 

ont signalé une pseudoéclosion d’infection des voies respiratoires inférieures à 

Aureobasidium spp. attribuée à la réutilisation de robinets à usage unique durant la 

bronchoscopie(531). Des robinets en plastique à usage unique selon l’étiquette ont été retraités 

dans une machine de désinfection automatique des bronchoscopes et réutilisés chez différents 

patients au cours de lavages broncho-alvéolaires (LBA). La culture des robinets après leur 

désinfection a révélée une forte croissance d’Aureobasidium spp., alors que la culture du 

liquide provenant de l’appareil de désinfection automatique était négative. On a établi 

qu’aucun patient n’avait de véritable infection à Aureobasidium spp. ni avant ni après la 

bronchoscopie. Si cette pseudoéclosion n’avait pas été provoquée par un microorganisme 

opportuniste inhabituel, elle serait sans doute passée totalement inaperçue. Aucun système 

d’assurance de la qualité n’était en place pour garantir la stérilité et le bon fonctionnement des 

robinets retraités. 

3.2.  Centres d’évaluation de la fonction pulmonaire 
Les épreuves de fonctions pulmonaires (EFP) de base mesurent le volume et la capacité 

pulmonaires, le débit des gaz dans les voies aériennes et la capacité du poumon à diffuser les 

gaz. La spirométrie est l’épreuve de fonction pulmonaire le plus couramment réalisée dans les 

centres de soins ambulatoires(559). Les types d’instruments utilisés pour cette épreuve ont 

évolué au fil des ans. Les appareils plus vieux utilisent des dispositifs de collecte des gaz tels 

que des soufflets, des pistons et des cloches à eau (circuit fermé). Lorsque le patient inspire et 

expire dans ces appareils, la contamination de l’équipement est possible et il y a un risque 

théorique d’infection. Les appareils modernes utilisent des thermistors à fil chauffant et des 

transducteurs.  Ces appareils mesurent en réalité le débit et calculent le volume (circuit 

ouvert). Les gaz expirés ne sont pas recueillis. 

Les études associant des appareils d’évaluation de la fonction pulmonaire à la transmission 

d’infections sont extrêmement rares. En 1981, Hazaleus et coll. ont signalé un cas de 

conversion au test cutané à la tuberculine chez 22 patients qui avaient subi des EFP au moyen 

d’un spiromètre sec dans les 12 jours suivants l’utilisation de l’appareil par un patient atteint 

de tuberculose pulmonaire active(431). Il existe également des preuves circonstancielles 

associant des appareils d’évaluation de la fonction pulmonaire contaminés à la prévalence 

accrue de l’infection à B. cepacia chez des patients atteints de FK dans un centre(560). Bien que 
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des microorganismes aient été retrouvés sur certaines parties des appareils d’évaluation de la 

fonction pulmonaire utilisés, on n’a pas réussi à établir de lien entre la contamination de 

l’équipement et la transmission de l’infection. Des études réalisées par Rutala et coll.(561) et par 

Burgos et coll.(559) ont révélé une contamination bactérienne des appareils d’évaluation de la 

fonction pulmonaire après l’examen. Les chercheurs ont observé que des embouts buccaux, 

des tubulures proximales, de l’eau et une cloche de spiromètre étaient contaminés pas des 

bactéries, mais n’ont pu relever aucune transmission de microorganismes potentiellement 

pathogènes entre l’équipement et le patient ou vice versa. Ces résultats sont similaires à ceux 

obtenus par Depledge et ses collègues dans une étude antérieure(562). Hiebert et Okenson ont 

confirmé l’absence d’E. coli non pathogène détectable après avoir aérosolisé cette bactérie 

dans la tubulure standard d’un spiromètre et avoir cultivé des échantillons d’air proximal 5 ou 

10 minutes après l’inoculation(563). Ces données suggèrent que la désinfection des embouts 

buccaux et des tubulures pourrait être suffisante pour empêcher la colonisation bactérienne 

des appareils d’évaluation de la fonction pulmonaire. 

 

Kirk et ses collègues ont démontré que les filtres étaient très efficaces (99,9 %) pour éliminer 

les bactéries expirées après une spirométrie. Ils ont avancé l’idée que l’utilisation de filtres 

antibactériens pourrait prévenir la contamination bactérienne des spiromètres et que les filtres 

pourraient aussi être efficaces contre les virus(564). Waßer et coll. ont démontré que les filtres 

réduisaient la charge bactérienne du spiromètre de 45 200 à 50 ufc(565). En revanche, Leeming 

et coll. ont constaté que l’efficacité de deux filtres vendus sur le marché n’était que de 67 %, 

après avoir comparé le nombre de colonies obtenues par culture de l’air expiré avec et sans 

filtre(566). Comme les rapports de transmission nosocomiale d’infections par les appareils 

d’évaluation de la fonction pulmonaire sont rares, il ne faut pas s’étonner qu’il n’y ait pas de 

rapports convaincants d’une baisse de transmission attribuable à l’utilisation de filtres. 

 

Faute de preuves d’une transmission d’infections au cours des EFP, la nécessité d’utiliser 

régulièrement des filtres sur ces appareils n’a pas été établie(30;567). Cependant, certains 

équipements de spirométrie, en particulier ceux qui sont intégrés à des systèmes d’analyse 

polyvalents, utilisent des collecteurs à robinets situés en amont des tubes raccords. Ces 

configurations de robinets offrent des surfaces internes sur lesquelles peuvent se déposer des 

micro-gouttelettes d’aérosols expirés. Compte tenu de leur complexité, ces appareils peuvent 

être difficiles à démonter et à désinfecter entre patients. Étant donné que certaines études ont 

montré que les filtres éliminent les microorganismes du flux d’air expiratoire et empêchent 

ainsi leur dépôt(564), leur utilisation pourrait être indiquée dans cette situation(567). L’utilisation 

de filtres n’élimine pas la nécessité de nettoyer et décontaminer régulièrement les appareils 

d’évaluation de la fonction pulmonaire. 
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3.3.  Cliniques externes de fibrose kystique 

Les patients atteints de FK doivent souvent se rendre dans un service de consultation externe. 

Au cours de ces visites, ils sont soumis à divers traitements et examens respiratoires dont les 

EFP, l’administration de bronchodilatateurs et des techniques variées pour dégager leurs voies 

respiratoires. Parmi ces techniques, on peut mentionner la physiothérapie respiratoire 

manuelle, la technique d’expiration forcée et le drainage autogène, la pression expiratoire 

positive (PEP) à l’aide d’un masque de PEP, les oscillations de haute fréquence au moyen d’un 

Flutter, la compression thoracique à haute fréquence au moyen d’un gilet gonflable non 

extensible qui recouvre tout le torse du patient (veste ThAIRapy) et la ventilation à percussion 

intrapulmonaire (VPI), qui utilise un dispositif pneumatique pour faire pénétrer des gaz sous 

pression dans les voies respiratoires, généralement au moyen d’un embout buccal. Toutes ces 

techniques peuvent être combinées à l’administration de bronchodilatateur au moyen d’un 

nébuliseur(568). 

 

À l’hôpital ou dans une clinique externe de consultation, l’équipement d’inhalothérapie 

contaminé peut être à l’origine d’infections croisées chez les patients atteints de FK. On 

soupçonne particulièrement les appareils utilisés pour les EFP dans la transmission de 

microorganismes infectieux à ce groupe de patients(134;562). Dans une étude, on a observé une 

incidence anormalement élevée de l’infection à B. cepacia chez un groupe de 500 patients 

atteints de FK(562). Bien que l’enquête environnementale n’ait pas été décrite et que l’origine de 

l’éclosion n’ait pas été déterminée, il s’est avéré que des spiromètres et d’autres appareils 

utilisés au laboratoire d’évaluation de la fonction pulmonaire étaient contaminés. Dans un 

service de consultation externe de FK où des patients étaient aux prises avec la même souche 

hautement transmissible de B. cepacia, les filtres des embouts buccaux utilisés par des 

patients colonisés ont été fortement contaminés durant la spirométrie. Toutefois, la bactérie 

n’a pas été isolée dans les cultures de la pièce manuelle du spiromètre ni des accoudoirs d’une 

chaise en bois que tenait chacun des patients durant la spirométrie(134). Même si ces études 

n’ont pas permis d’établir de lien entre l’équipement d’évaluation de la fonction pulmonaire et 

la colonisation des patients, on estime que certaines pratiques liées aux soins des patients au 

laboratoire d’EFP auraient augmenté le risque de colonisation des patients. Parmi ces 

pratiques, il faut mentionner l’hygiène des mains inadéquate, un manque de prudence dans la 

manipulation des solutions utilisées dans les nébuliseurs et le traitement inadéquat de 

l’équipement qui était entré en contact avec les muqueuses. 

 

Burdge et ses collègues ont analysé les facteurs de risque d’acquisition de B. cepacia en milieu 

de soins chez des patients adultes atteints de FK. Les auteurs ont conclu que le seul facteur de 

risque identifiable était le traitement au moyen d’un humidificateur d’air ambiant ou d’un 

nébuliseur (60 % des patients colonisés avaient reçu un traitement contre 5 % des témoins 
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non colonisés). On a systématiquement démontré la présence de B. cepacia dans le réservoir 

des nébuliseurs à grand volume après les traitements(130). Ces résultats suggèrent fortement 

que l’équipement d’inhalothérapie ait pu causer l’infection chez les patients étudiés. Même si 

aucune étude n’a expressément été réalisée en milieu clinique, on a constaté que les masques 

d’aérosolisation, les nébuliseurs, les seringues à médicament, les tubes de raccord et les 

solutions salines utilisés à domicile par les patients atteints de FK étaient contaminés sauf 

lorsqu’ils avaient été bien nettoyés, désinfectés et asséchés(138;550-553). 

 

Ensor et ses collègues ont démontré que B. cepacia était transmis dans l’environnement 

immédiat par les patients adultes atteints de FK qui recevaient des traitements de 

physiothérapie à l’hôpital(569). Humphreys et ses collègues ont échantillonné l’air des salles 

d’attente et des salles de traitement de services de consultation externe où l’on effectuait des 

EFP. Seuls deux échantillons d’air sur 29 renfermaient B. cepacia, mais le nombre de colonies 

était très petit. Même si les auteurs étaient d’avis qu’en situation normale le risque de 

transmission de B. cepacia était faible dans les services de consultation externe, ils ont tout de 

même décider de séparer les patients pour réduire le risque au minimum(570). 

 

Bien qu’aucun lien n’ait été établi entre l’équipement d’inhalothérapie et l’infection, certaines 

données indiquent que les patients atteints de FK contractent des agents pathogènes auprès 

d’autres patients atteints de la même maladie et dans l’environnement contaminé. Certaines 

mesures ont été suggérées pour prévenir la transmission de personne à personne dans les 

laboratoires d’évaluation de la fonction pulmonaire et dans d’autres services destinés aux 

patients atteints de FK(571) : utilisation d’un filtre jetable pour chaque patient qui subit des EFP, 

utilisation d’embouts buccaux jetables, mettre l’emphase sur l’hygiène des mains pour les 

patients et leur famille, pratiquer la physiothérapie respiratoire dans des salles différentes et 

avec un seul patient à la fois et séparer les patients infectés par B. cepacia des autres patients. 
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A.5  Pneumonie associée aux soins de santé dans certains milieux 
cliniques 

I.  Introduction 

La pneumonie associée aux soins de santé est liée à tout un éventail de manifestations et à des 

agents étiologiques multiples. La présente section de la Ligne directrice a pour but d’analyser 

la pathogenèse et les caractéristiques de la pneumonie dans les milieux cliniques où elle 

survient : dans les services hospitaliers pour adultes et enfants et les unités de soins intensifs; 

les établissements de soins de longue durée; les établissements de soins ambulatoires; et à 

domicile. Le service hospitalier constitue le dénominateur commun des patients qui 

contractent une pneumonie nosocomiale. Un patient qui ne présente que peu ou pas de 

facteurs de risque peut contracter une pneumonie dans un service de médecine générale ou de 

chirurgie en raison de l’aspiration (macro ou micro) de sécrétions oropharyngées. Les patients 

gravement malades qui doivent être admis à l’unité des soins intensifs courent des risques 

supplémentaires dans ce type de milieu. Même si les USI offrent des soins qui souvent ne sont 

pas offerts ailleurs, le risque d’infection y est élevé à cause des instruments et des 

interventions invasifs qui caractérisent les USI modernes. Les patients immunovulnérables 

sont un autre sous-ensemble de patients qui présentent des caractéristiques uniques, avec 

des facteurs endogènes et exogènes qui multiplient leur risque de pneumonie associée aux 

soins de santé. 

 

La connaissance des facteurs de risque intrinsèques et extrinsèques ainsi que des mécanismes 

pathogènes permet au personnel en prévention des infections et à d’autres dispensateurs de 

soins de santé de reconnaître les patients à risque élevé de pneumonie associée aux soins de 

santé, ce qui leur permet de cibler la surveillance et de mettre en place des mesures de 

prévention. Ces mesures devraient avoir pour but de réduire la colonisation, l’aspiration et 

l’exposition aux agents pathogènes respiratoires. La présente section de la Ligne directrice 

décrit la pathogenèse et les caractéristiques de la pneumonie associée aux soins de santé chez 

les patients, les résidents et les clients de divers milieux de soins de santé. Cependant, les 

facteurs de risque de colonisation des voies respiratoires et de pneumonie associée aux soins 

de santé dans tous les milieux se recoupent considérablement et peuvent être généralement 

classés comme suit : 
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 liés au patient; 

 liés aux instruments; 

 liés au traitement; 

 liés à l’environnement. 

 

Un résumé des facteurs de risque en fonction de cette classification sera présenté et 

accompagné d’une analyse des stratégies de prévention. 

II.  Pneumonie non associée aux USI 

1.  Adultes 

La pneumonie associée aux soins de santé dans les secteurs de soins non critiques pour 

adultes survient principalement chez les patients hospitalisés atteints d’une maladie 

sous-jacente ou ceux qui se rétablissent d’une chirurgie, notamment de l’abdomen ou du 

thorax(31). Dans une étude consacrée à la pneumonie nosocomiale dans des services de 

médecine générale et de chirurgie d’un hôpital canadien de soins tertiaires, Greenaway et coll. 

ont signalé que, sur 92 pneumonies (épisodes), 75 (81 %) avaient été contractées dans des 

services de chirurgie alors que 17 (19 %) l’avaient été dans des services de médecine(64). Dans 

une étude similaire réalisée par Everts et ses collègues en Australie, sur 126 patients atteints 

de pneumonie nosocomiale, 80 (63 %) avaient subi une intervention chirurgicale dans les 

deux semaines suivant leur inclusion dans cette étude(66). 

 

Indifféremment du milieu de soins, pour qu’une pneumonie se développe il faut qu’au moins 

une des trois conditions suivantes soit présente : 1) altération importante des défenses de 

l’hôte; 2) introduction dans les voies respiratoires inférieures d’un inoculum de dimension 

suffisante pour vaincre les défenses de l’hôte; ou 3) présence de microorganismes très 

virulents(112;572). Il existe plusieurs façons pour un microorganisme de pénétrer dans les voies 

respiratoires inférieures. La microaspiration de sécrétions oropharyngées colonisées par des 

bactéries pathogènes, l’aspiration importante de sécrétions gastro-œsophagiennes, 

l’inhalation d’un aérosol contaminé, la dispersion hématogène à partir d’un foyer d’infection 

adjacent et l’inoculation directe, par le personnel de l’USI, des voies aériennes des patients 

intubés sont des voies d’entrées de pathogènes dans les voies respiratoires inférieures. On a 

également émis l’hypothèse que la translocation de bactéries du tube digestif serait un mode 

d’inoculation, hypothèse qui n’a pas été confirmée(573). 

 

La majorité des cas de pneumonie nosocomiale résultent de la microaspiration de sécrétions 

oropharyngées colonisées. Bien que la microaspiration soit un phénomène fréquent qui 

survient chez 45 % des adultes en bonne santé(574), le nombre de bactéries pathogènes 
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aspirées, la virulence des microorganismes qui pénètrent dans le poumon et leur capacité à 

surpasser les mécanismes de défense de l’hôte seront les principaux facteurs déterminant 

dans le développement ou non d’une pneumonie. Les personnes dont la déglutition est 

anormale, tel celles dont l’état de conscience est altéré, lors de l’exploration instrumentale des 

voies respiratoires ou du tube digestif qui sont atteintes d’une maladie gastro-intestinale ou 

qui viennent tout juste de subir une intervention chirurgicale, sont particulièrement à risque 

d’aspiration(38;575;576). 

 

Contrairement aux personnes en bonne santé, les patients hospitalisés ont généralement un 

taux supérieur de colonisation de l’oropharynx par des bactéries pathogènes. Johanson et ses 

collègues ont fait état d’une colonisation par des bacilles Gram négatif chez 6 % des sujets 

normaux par rapport à 35 % des patients modérément malades et à 73 % des patients 

gravement malades(111). Le plus grand pouvoir d’adhérence des bacilles Gram négatif aux 

cellules épithéliales de l’oropharynx de l’hôte semble être le facteur qui contribue le plus à la 

colonisation. Parmi les mécanismes qui pourraient entrer en jeu figurent l’altération de la 

fonction immunitaire, des lésions de la surface de l’épithélium, l’altération de l’épuration 

mucociliaire, l’action d’enzymes proinflammatoires et l’action de protéases réductrices de la 

fibronectine(577-579). Le remplacement des microorganismes colonisateurs se produit 

progressivement. Il est fonction d’un certain nombre de facteurs dont la maladie sous-jacente, 

la gravité de la maladie et d’autres facteurs de risque. La colonisation par des bactéries Gram 

négatif augmente nettement chez les patients dans le coma, qui présentent une hypotension, 

une acidose, une hyperazotémie, une leucocytose ou une leucopénie, atteints d’alcoolisme, de 

diabète sucré, ou d’une affection pulmonaire, porteurs d’une sonde nasogastrique ou d’un tube 

endotrachéal et chez les patients à qui l’on administre des antimicrobiens(580-582). L’aspiration 

d’importants volumes de matières est une cause moins fréquente de pneumonie nosocomiale, 

mais, lorsqu’elle survient, elle peut impliquer le contenu de l’oropharynx ou de 

l’œsophage/estomac. 

 

Les facteurs susceptibles d’accroître le risque de pneumonie nosocomiale sont ceux qui 

augmentent la fréquence d’aspiration, qui contribuent à la colonisation de l’oropharynx ou de 

l’estomac, qui augmentent la quantité ou la pathogénicité des microorganismes inoculés, qui 

altèrent les défenses locales des voies respiratoires et qui altèrent l’immunité générale. 

 

La plupart des études publiées décrivent les caractéristiques des patients dont la pneumonie 

nosocomiale a été acquise aux soins intensifs ou dans d’autres unités de soins ainsi que les 

risques propres au service(33;38;102). Toutefois, parmi les caractéristiques expressément 

associées aux patients des unités de soins, il faut mentionner l’âge supérieur à 70 ans, des 

maladies plus sévères, l’immunodépression, la malnutrition, le coma ou d’autres causes 
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d’altération de l’état de conscience, une hospitalisation prolongée et certains facteurs de 

comordibité. Greenaway et ses collègues ont constaté que les patients des services de 

médecine atteints de pneumonie nosocomiale étaient plus âgés que les patients des services 

de chirurgie (73 ± 14 ans, comparativement à 61 ± 17 ans; p = 0,017); qu’ils avaient été 

hospitalisés plus longtemps avant l’apparition de la pneumonie (60 ± 152 jours, 

comparativement à 15 ± 19 jours; p = 0,021); et que leur taux de mortalité était plus élevé 

(7/15 comparativement à 10/70; p = 0,009). En particulier, une MPOC était présente chez 

seulement 27 % des patients des services hospitaliers, contre 64 % des pneumonies 

nosocomiales dans les services de médecine générale et les USI(38;64). Everts et ses collègues 

ont également constaté que les patients adultes des services de médecine générale qui ont 

développés une pneumonie nosocomiale étaient plus âgés que les patients des services de 

chirurgie et plus nombreux à être atteints d’une maladie neurologique(66). 

 

Les patients en phase postopératoire, en particulier ceux qui ont subi une chirurgie du thorax 

ou de la partie supérieure de l’abdomen, présentent un risque particulièrement élevé de 

pneumonie nosocomiale. Dans les années 1970, les résultats de la Study of the Efficacy of 

Nosocomial Infection Control (SENIC) ont révélé que 74 % des patients atteints de pneumonie 

nosocomiale avaient subi une chirurgie et que le risque de pneumonie était 38 fois plus élevé 

chez les patients ayant eu une chirurgie thoraco-abdominale(31). Les autres facteurs de risque 

de la pneumonie postopératoire étaient un faible taux d’albumine sérique, une cote élevée à la 

classification du risque de l’American Society of Anaesthesiology, des antécédents de 

tabagisme, de longs séjours préopératoires, de longues interventions chirurgicales et une 

chirurgie du thorax ou de la partie supérieure de l’abdomen(32). Les bactéries pathogènes 

peuvent pénétrer dans les voies aériennes durant l’intubation ou après l’extubation. La 

sédation, l’anesthésie des voies aériennes après l’extubation, les vomissements, la position 

couchée allongée et les chirurgies de la tête et du cou, de l’abdomen et du thorax sont autant 

de facteurs de risque importants d’aspiration(583). L’atélectasie postopératoire, la rétention des 

sécrétions et la douleur peuvent accroître le risque de pneumonie nosocomiale en altérant la 

capacité de l’hôte à éliminer les bactéries et les sécrétions de façon efficace(584). 

2.  Services pédiatriques 

De part leur fréquence et leur possible gravité, les infections nosocomiales des voies 

respiratoires inférieures sont une constante préoccupation pour ceux qui prennent soin des 

nourrissons et des enfants hospitalisés. Les risques chez les enfants dépendent aussi 

partiellement de l’état de santé général du patient, de sa capacité à tolérer l’infection ainsi que 

de l’environnement. Le risque d’infection nosocomiale chez les enfants diffère selon l’unité et 

le service où est hospitalisé le patient(34;43;585;586). En général, le risque d’infection est le plus 

faible dans les pouponnières hébergeant des nouveau-nés en bonne santé; il augmente 
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progressivement dans les services de médecine-chirurgie pédiatriques et dans les USIP et 

atteint son maximum dans les USIN(35).  

 

Les infections des voies respiratoires représentent une part importante des infections 

nosocomiales chez les enfants hospitalisés dans un service de médecine-chirurgie pédiatrique. 

Selon les données du système NNIS de 1978 à 1994, la pneumonie représentait 15,6 % des 

cas d’infection nosocomiale dans les services de chirurgie pédiatriques et 17,2 % dans les 

services de médecine générale pédiatriques(35). Le taux d’infection nosocomiale des voies 

respiratoires varie selon l’âge. On a signalé des taux de 0,59 % chez les enfants de moins de 

23 mois et de 0,1 % chez les enfants plus âgés(34). 

 

Dans les services pédiatriques, l’acquisition de pathogènes exogènes est responsable d’un 

moins grand nombre d’infections des voies respiratoires inférieures que l’intubation ou la 

ventilation. La plupart des infections sont d’origine virale(587). Dans une importante série 

d’infections nosocomiales chez les enfants, Ford-Jones et coll. ont observé que les virus 

étaient responsables de 46 % des infections dont l’agent pathogène avait été identifié(34). Les 

profils épidémiologiques de ces infections virales nosocomiales sont comparables à ceux 

observés dans la collectivité pour ce qui est de la fréquence, de la saison, de l’âge des 

personnes infectées et de la gravité de la maladie. Les agents les plus fréquents sont le virus 

respiratoire syncytial, le virus de la grippe et le virus parainfluenza. Leur importance tient à la 

gravité de la maladie qui se manifeste chez les jeunes enfants et qui est accrue chez les 

enfants hospitalisés atteints de certaines affections chroniques(216;587). Les services 

pédiatriques sont des milieux qui facilitent beaucoup la transmission des pathogènes d’origine 

communautaire. Les nourrissons et les bambins représentent un pourcentage important des 

patients admis. Ils sont fréquemment porteurs des microorganismes infectieux et peuvent 

excréter des virus respiratoires même s’ils sont asymptomatiques(35;216;587). Chez les enfants 

symptomatiques, l’excrétion virale est abondante et dure longtemps. Les jeunes enfants sont 

également très réceptifs à de nombreuses infections car leur système immunitaire n’est pas 

bien développé. Le contact étroit avec de nombreux hôtes infectieux et réceptifs favorise la 

transmission. Quant aux caractéristiques comportementales des jeunes enfants telles que 

l’incontinence ou une mauvaise hygiène, le fait de porter fréquemment les mains ou des objets 

à sa bouche, le fait de baver et les contacts directs entre enfants qui jouent, elles facilitent la 

propagation de l’infection. Les soins de base exigent de fréquents contacts physiques de la part 

des travailleurs de la santé et des parents. Tous les patients, employés et visiteurs sont 

potentiellement réceptifs à ces virus, étant donné que les réinfections surviennent durant 

toute la vie. Toutefois, chez les enfants plus âgés et les adultes, les infections sont 

généralement légères et peuvent ne pas être reconnues comme des sources de transmission. 
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Les chambres à plusieurs lits, les jouets et les salles de jeu partagés et la visite des frères et 

sœurs augmentent le risque de transmission(35;216;587;588). 

 

Comme c’est le cas chez les adultes, la majorité des pneumonies nosocomiales bactériennes 

chez les enfants ont pour cause l’aspiration de bactéries qui colonisent l’oropharynx et le tube 

digestif supérieur. Les enfants dont les mécanismes de déglutition sont altérés ou qui 

présentent des anomalies anatomiques qui empêchent la protection adéquate des voies 

aériennes présentent un plus grand risque d’aspiration. Certaines affections ou situations sont 

associées à un risque accru d’aspiration dont la fistule œsophago-trachéale, le reflux 

gastro-œsophagien, la division du voile du palais, l’anesthésie, le blocage neuromusculaire, la 

myopathie primaire ou secondaire et une maladie du système nerveux central ou périphérique 

associée à la déglutition(589). 

III.  Pneumonie nosocomiale dans les unités de soins intensifs 

1.  Adultes 
C’est dans les unités de soins intensifs (USI) que l’incidence de la pneumonie nosocomiale 

atteint son sommet et que la pneumonie nosocomiale entraîne la plus forte mortalité(590). Les 

patients le plus à risque de pneumonie nosocomiale sont ceux qui sont traités par intubation 

endotrachéale ou qui sont sous ventilation mécanique. Parmi les autres facteurs de risque de 

pneumonie nosocomiale aux soins intensifs, il faut citer la gravité de la maladie sous-jacente, 

l’emploi généralisé d’antibiotiques et le grand nombre d’interventions invasives exécutées. La 

raison de cette incidence accrue de la pneumonie semble plus tenir à la nécessité de 

l’intubation et de la ventilation mécanique qu’au simple fait de se trouver à l’USI, le taux 

médian de pneumonie chez les patients sous ventilation mécanique étant de 34,4 cas pour 

1 000 jours à l’USI chez les grands brûlés, contre 3,2 cas pour 1 000 jours à l’USI chez les 

patients souffrant d’un traumatisme qui ne sont pas sous ventilation mécanique(591). Des 

études ont montré que le risque de pneumonie était moins élevé chez les patients sous 

ventilation non invasive que chez les patients intubés sous ventilation mécanique(592-594). 

 

Comme c’est le cas de toutes les pneumonies nosocomiales, la pathogenèse de la pneumonie 

contractée à l’USI exige généralement que deux processus importants se produisent : la 

colonisation bactérienne des voies respiratoires et l’aspiration de sécrétions contaminées dans 

les voies aériennes inférieures(595;596). La présence d’instruments médicaux invasifs contribue 

fortement à ces processus et à l’apparition ultérieure de la PAV. Les sondes nasogastriques 

prédisposent les patients au reflux gastrique et augmentent le risque d’aspiration. Les tubes 

endotrachéaux jouent un rôle important dans le développement de la pneumonie en faisant 

obstacle aux défenses de l’hôte (comme l’épuration mucociliaire ou la toux)(597) et en 

permettant les fuites de sécrétions contaminées, qui s’accumulent juste au-dessus du 
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ballonnet du tube endotrachéal (région que les dispositifs d’aspiration ne peuvent pas 

atteindre), et l’aspiration ultérieure dans l’arbre trachéo-bronchique inférieur(598). La 

propagation de ces bactéries autour du ballonnet du tube endotrachéal de même que le 

traumatisme local et l’inflammation de la trachée résultant de l’intubation endotrachéale 

augmentent la colonisation et réduisent l’élimination des microorganismes et des sécrétions 

des voies respiratoires inférieures(599-602). De plus, comme le ballonnet et le tube endotrachéal 

sont des corps étrangers, ils peuvent être colonisés par des bactéries qui croissent dans un 

biofilm et qui peuvent emboliser les voies respiratoires inférieures durant l’aspiration(603-605). 

On procède actuellement à des études pour modifier la composition des produits qui entrent 

dans la fabrication des surfaces des tubes endotrachéaux et pour évaluer l’application de 

revêtements antiadhérents afin d’empêcher l’adhérence des pathogènes(606;607).  

 

Chez les patients intubés, les bactéries présentes sur les mains des TS ou sur l’équipement 

d’inhalothérapie contaminé peuvent être directement inoculées dans le tube endotrachéal. On 

a décrit des éclosions d’infection à P. aeruginosa et à K. pneumoniae dues à la transmission 

d’agents pathogènes par les mains des TS(113;122). Neiderman et ses collègues ont observé que 

des espèces du genre Pseudomonas, qui se lient facilement aux cellules épithéliales des voies 

respiratoires, colonisent l’arbre trachéo-bronchique sans d’abord être présentes dans les 

sécrétions oropharyngées des patients intubés, d’où l’hypothèse qu’elles pénètrent dans le 

poumon par inoculation directe(608;609). 
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Outre l’oropharynx, l’estomac a également été considéré comme un réservoir de bactéries 

Gram négatif qui provoquent la PAV(595;601;610-614). Cette théorie n’a pas été confirmée par tous 

les chercheurs(116;596). Chez les sujets en bonne santé, l’estomac est généralement stérile 

lorsque le pH gastrique est < 2 à cause de la puissante activité bactéricide de l’acide 

chlorhydrique. Cependant, lorsque le pH gastrique passe d’un niveau normal à > 4, les 

microorganismes peuvent se multiplier et atteindre de fortes concentrations(615-617). Une 

augmentation de la colonisation gastrique se produit avec l’âge avancé, l’anachlorhydrie, 

diverses maladies gastro-intestinales, la malnutrition, l’alimentation entérale et 

l’administration d’antiacides et d’inhibiteurs des récepteurs H2 de l’histamine(118;611;617;618). 

Certaines études, mais pas toutes, ont démontré le risque accru de pneumonie nosocomiale 

découlant de l’alcalinisation gastrique qui accompagne l’alimentation entérale et 

l’administration d’antiacides ou d’inhibiteurs des récepteurs H2 de l’histamine(50;116;611;617-622). 

Cook et Kollef ont résumé les résultats de 12 études de cohortes visant à évaluer les facteurs 

de risque de la pneumonie contractée à l’USI(623). Des troubles neurologiques ont été associés 

à ce type de pneumonie, et le risque d’infection pulmonaire était plus élevé chez les patients 

sous ventilation mécanique que chez ceux qui respiraient sans assistance. Par ailleurs, le 

risque de PAV était plus élevé chez les patients atteints d’une pneumopathie chronique ou du 

syndrome de détresse respiratoire aiguë et augmentait avec la durée de la ventilation 

mécanique. Il se peut que la manipulation des voies aériennes et du circuit du respirateur 

prédispose à l’aspiration et au développement ultérieur d’une PAV. La PAV était associée à 

plusieurs facteurs de risque : réintubation, trachéostomie, changements fréquents du circuit 

du respirateur, faible pression à l’intérieur du ballonnet, échec de l’aspiration sous-glottique et 

transport des patients. D’autres facteurs de risque font ressortir le rôle du tube digestif dans le 

développement de la pneumonie, comme la présence d’une sonde nasogastrique, 

l’alimentation entérale, la position couchée allongée, l’aspiration et le traitement 

prophylactique des ulcères de stress au moyen d’agents qui modifient le pH gastrique. Les 

auteurs ont également constaté que de nombreux facteurs de risque dans cette population 

sont des caractéristiques propres aux patients qui ne sont pas modifiables (p. ex. sexe 

masculin, état avancé de la maladie), tandis que d’autres représentent peut-être un 

épiphénomène lié au diagnostic ou au traitement des infections pulmonaires (comme une 

bronchoscopie récente, une aérosolthérapie). 
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2.  Enfants 

2.1. Unité de soins intensifs pédiatriques (USIP) 
Les patients admis dans une USIP présentent un plus grand risque d’infection(35). Le risque 

accru d’infection chez ces enfants résulte principalement de l’utilisation de la ventilation 

mécanique(43;624). Même s’ils ont été moins bien étudiés, les mécanismes de la pathogenèse de 

la pneumonie associée à la ventilation mécanique chez l’enfant sont présumés être similaires 

à ceux qui entrent en jeu chez l’adulte(625). Les voies d’inoculation comprennent l’aspiration (le 

plus souvent bactérienne), l’inhalation (Legionella spp., Aspergillus spp., virus de la grippe ou 

M. tuberculosis), l’inoculation des muqueuses par de grosses gouttelettes (VRS et autres virus 

respiratoires) et la transmission découlant d’une bactériémie(35). 

 

Bon nombre des facteurs de risque de pneumonie nosocomiale déjà mentionnés pour les 

patients adultes, tels une grave maladie cardiopulmonaire sous-jacente, 

l’immunosuppression, l’altération de l’état de conscience et une chirurgie thoraco-abdominale 

antérieure sont aussi présents chez les enfants hospitalisés et leur font courir le même risque 

d’infection(44).  

 

Une étude réalisée dans une unité canadienne de soins intensifs pédiatriques a permis de 

relever des risques spécifiques de pneumonie nosocomiale et de trachéite bactériennes(626). 

Grâce à une analyse multivariée, trois facteurs de risque indépendants de pneumonie 

nosocomiale bactérienne ont été identifiés : la prise d’immunosuppresseurs, un déficit 

immunitaire et le recours au blocage neuromusculaire. La forte association des facteurs de 

risque l’un avec l’autre empêche certains facteurs, comme la ventilation mécanique assistée et 

l’intubation, d’avoir une signification statistique. Singh-Naz et ses collègues ont conclu que les 

variables significativement associées à l’infection nosocomiale chez les enfants gravement 

malades étaient l’état opératoire, le ratio d’utilisation d’équipements médicaux, l’utilisation 

d’antimicrobiens, l’alimentation parentérale et la durée du séjour avant l’apparition de 

l’infection(586). 
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2.2. Unité de soins intensifs néonatales (USIN) 

Les patients des USIN sont ceux qui présentent le plus grand risque d’infection dans tout milieu 

pédiatrique(35). Cela s’explique par la prématurité, le faible poids à la naissance(627;628), le 

développement incomplet du système immunitaire(41;629) et l’exposition à des interventions et 

à des instruments invasifs. L’intubation endotrachéale est un facteur de risque majeur de 

pneumonie dans les USIN(628;630). Dans une étude de l’incidence et de l’issue de la pneumonie 

chez les nouveau-nés, Webber et coll. ont signalé que la pneumonie se développait chez 10 % 

de tous les nourrissons ventilés(628). Des éclosions sont survenues après l’exposition à de 

l’équipement de réanimation et d’inhalothérapie contaminé(404;464;631;632). 

 

Une pneumonie précoce peut survenir chez les prématurés hospitalisés par suite d’une 

infection par des microorganismes de la flore vaginale de la mère acquis pendant 

l’accouchement, le plus souvent le streptocoque du groupe B(628). Les autres pathogènes qui 

peuvent être acquis pendant l’accouchement en raison de leur présence dans l’appareil 

génito-urinaire de la mère sont Ureaplasma ureolyticum et Chlamydia trachomatis. Le rôle de 

ces microorganismes ne fera pas l’objet de plus amples discussions dans cette Ligne directrice. 

IV.  Pneumonie associée aux soins de santé chez l’hôte immunovulnérable 

Par hôte immunovulnérable, on entend une personne présentant une ou plusieurs anomalies 

des mécanismes normaux de défense de l’organisme et qui est donc prédisposée à des 

infections qui mettent souvent la vie en danger et qui ne se produiraient pas autrement(633). Le 

nombre et les types d’hôtes immunovulnérables augmentent constamment en raison du 

vieillissement de la population et des progrès de la médecine qui ont permis de prolonger la vie 

de ceux qui auparavant auraient succombé à leur maladie sous-jacente(634). 

Les infections pulmonaires sont un problème important chez les patients immunovulnérables. 

Chez les patients atteints d’une maladie néoplasique, les infections nosocomiales des voies 

respiratoires représentent environ 30 % de toutes les infections nosocomiales(635). Velasco et 

ses collègues ont indiqué que la pneumonie nosocomiale était l’infection la plus courante parmi 

les patients d’une unité de soins intensifs d’oncologie, représentant 28,5 % de toutes les 

infections nosocomiales(636). Les infections des voies respiratoires se produisent le plus 

souvent chez les patients atteints de leucémie ou de lymphome et chez ceux qui ont une 

tumeur solide du poumon ou une tumeur dans la région de la tête et du cou(637). Pannuti et ses 

collègues ont procédé à une étude auprès de 275 patients ayant subi une greffe de moelle 

osseuse au cours de laquelle ils ont répertorié 55 cas (20 %) de pneumonie nosocomiale dans 

les 100 jours suivant la greffe(638). La pneumonie nosocomiale est également une complication 

fréquente chez les personnes qui ont subi une greffe d’organe. On a constaté que jusqu’à 40 % 

des patients ayant subi une greffe du cœur(639;640) ou du foie(641) contractaient une infection 

pulmonaire. Cinquante et un pour cent de toutes les infections pulmonaires chez les greffés du 

 
 

92



cœur qui avaient été signalées dans un rapport étaient d’origine nosocomiale(640). Selon une 

étude de surveillance multicentrique des CDC réalisée entre 1989 et 1995, la pneumonie 

comptait pour 15 % des 530 infections nosocomiales décelées chez 2 541 patients infectés 

par le VIH(642). 

 

Le plus important facteur de risque d’infection chez le sujet immunovulnérable est une 

neutropénie sévère, en particulier si elle se prolonge(643). À l’instar de ce qui se passe chez 

l’hôte immunocompétent, la plupart des pneumonies nosocomiales bactériennes résultent de 

l’aspiration de bactéries qui colonisent l’oropharynx ou le tube digestif supérieur du patient. La 

flore de l’oropharynx et des voies respiratoires supérieures se modifie rapidement chez l’hôte 

immunovulnérable par suite de la colonisation par d’autres bactéries, surtout des bactéries 

Gram négatif. La chimiothérapie contribue également à la colonisation en provoquant des 

lésions et une ulcération des muqueuses qui facilitent l’envahissement des tissus. Un autre 

facteur d’importance est l’hospitalisation et l’exposition à la flore hospitalière, qui comprend 

des bacilles Gram négatif multirésistants et des champignons(643-645). Les infections 

pulmonaires chez l’hôte immunovulnérable peuvent aussi être d’origine hématogène. 

 

Les patients dont l’immunité à médiation cellulaire est altérée peuvent également développer 

une pneumonie par suite de la réactivation d’un foyer infectieux latent dans le poumon. Les 

corticostéroïdes et les tumeurs malignes primitives peuvent altérer l’immunité à médiation 

cellulaire. Parmi les infections contractées dans ce milieu, il faut citer la tuberculose, les 

infections mycobactériennes atypiques, la pneumonie à Pneumocystis jiroveci (carinii) et des 

infections virales comme l’infection à CMV et l’herpès(643). 

Certaines espèces du genre Aspergillus sont une cause de maladie grave et de mortalité chez 

les patients très immunovulnérables, c’est-à-dire les patients qui subissent une chimiothérapie 

ou une greffe (dont la greffe de cellules souches hématopoïétiques [GCSH] ou d’organe) et les 

patients atteints d’une infection avancée à VIH(646-648). Des facteurs propres à l’hôte et 

l’exposition environnementale sont associés à un risque accru d’aspergillose pulmonaire 

invasive (API). La neutropénie sévère et de longue durée est le facteur de risque le plus 

important d’API(649), et les receveurs d’une GCSH sont le plus à risque, car ils présentent la 

neutropénie la plus sévère et la plus longue(638). Les receveurs d’une greffe autologue ou 

allogénique présentent une importante neutropénie jusqu’à quatre semaines après la 

greffe(650). Toutefois, certains rapports ont fait état d’infections à Aspergillus après la greffe, 

infections généralement associées à la réaction du greffon contre l’hôte ou à l’administration 

de fortes doses de stéroïdes. Le risque pour les receveurs d’une GCSH peut durer jusqu’à un an 

après la greffe(646). Parmi les sources de l’environnement hospitalier qui ont été associées à des 

éclosions d’API figurent des projets de construction ou de rénovation(204;651;652), des fientes 
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d’oiseaux dans les conduits de ventilation qui alimentent des secteurs où se trouvent des 

patients à haut risque(653) et des matières ignifuges contaminées(654). 

 

L’infection à Legionella peut survenir chez les patients immunovulnérables, et les receveurs de 

greffe sont les plus à risque(655). Parmi des patients ayant subi une intervention chirurgicale 

dans un établissement où l’on a enregistré des cas de légionellose, le taux d’attaque était de 

50 % parmi les receveurs d’une greffe du rein et d’à peine 0,4 % dans la population générale 

de l’hôpital(174). La source de la légionellose post-greffe dans toutes les études où l’on a 

recherché un lien environnemental était le système de distribution d’eau potable de 

l’hôpital(655). 

 

Les principaux virus respiratoires pathogènes chez les hôtes immunovulnérables sont le CMV, 

le virus varicelle-zona (VVZ), le virus de l’herpès simplex (VHS) et les adénovirus. La 

pneumonie nosocomiale chez les hôtes immunovulnérables peut résulter de l’exposition au 

VRS ou au virus de la grippe, et des maladies graves ont été signalées chez des enfants ayant 

reçu une greffe d’organe(225;656;657) et chez des adultes ayant subi une GCSH(217;658). Ces deux 

virus sont devenus d’importants pathogènes ces dernières années et ont provoqué des 

éclosions dans certains milieux(659). Chez les patients immunovulnérables, les adénovirus se 

dissiminent souvent dans l’organisme et provoquent une grave maladie associée à un taux de 

mortalité de 60 %(258;260). On a avancé l’idée que la transmission nosocomiale de l’infection à 

adénovirus était possible chez les receveurs de greffe. Une étude a établie une association 

temporelle entre plusieurs patients infectés par des souches analogues d’adénovirus(259). 

 

L’immunodépression profonde pourrait accroître le risque d’acquérir des microorganismes 

potentiellement pathogènes à partir de sources peu préoccupantes chez d’autres hôtes, tels 

les aliments crus et l’eau. Les fruits et légumes frais ainsi que les fleurs et les plantes sont 

normalement colonisés par des microorganismes comme Pseudomonas spp.(660), et les 

sources d’eau des établissements pourraient héberger des microorganismes tels que 

Pseudomonas sp., Legionella sp. et des mycobactéries saprophytes. Certains effets 

personnels peuvent être colonisés par des bactéries et des champignons(661) et être difficiles à 

nettoyer, mais leur rôle dans l’accroissement du risque d’infection n’a pas fait l’objet d’études 

poussées. Quand le patient rentre chez lui, son système immunitaire s’est partiellement 

rétabli, mais les sources environnementales peuvent entraîner d’éventuels problèmes. 

 

La prévention des infections est l’un des objectifs primordiaux visés pour les patients 

vulnérables en raison de la susceptibilité accrue de ces derniers aux microorganismes 

hospitaliers. Les stratégies de prévention ne doivent pas seulement tenir compte de 

l’efficacité, mais également des coûts. La pathogenèse et les facteurs de risque de pneumonie 
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chez le sujet immunovulnérable sont semblables à ceux observés chez l’hôte normal; aussi, les 

mesures préconisées pour prévenir la pneumonie associée aux soins de santé dans cette Ligne 

directrice s’appliquent à ce groupe de patients. Cependant, des interventions pour prévenir 

certaines infections chez les sujets vulnérables pourraient aussi s’avérer nécessaires(662;663). 

V.  Pneumonie associée aux soins de santé dans d’autres milieux de soins 

1.  Soins de longue durée 
La pathogenèse de la pneumonie chez les personnes âgées s’expliquerait principalement par 

l’aspiration de microorganismes endogènes qui colonisent l’oropharynx(86;90;664-666). La 

survenue de la pneumonie est liée directement à la virulence des pathogènes colonisateurs, à 

la taille de l’inoculum aspiré et au degré d’altération des défenses de l’hôte(667). L’élimination 

inefficace du mucus des voies respiratoires rend les personnes âgées plus vulnérables à la 

pneumonie par aspiration, en particulier celles qui présentent une affection de comorbidité 

comme l’accident vasculaire cérébral, la dysphagie, le reflux gastro-œsophagien ou 

l’aspiration ou celles qui prennent des sédatifs hypnotiques(51;668-670). Les modifications 

physiologiques de la fonction pulmonaire et de l’immunité de l’hôte liées à l’âge, telles 

l’altération de l’immunité humorale et de l’immunité à médiation cellulaire ainsi que les 

modifications qualitatives de la fonction des lymphocytes T, sont aussi des facteurs de 

prédisposition à la pneumonie chez les personnes âgées.  

 

Beaucoup de personnes âgées présentent une affection sous-jacente qui augmente leur 

susceptibilité à la pneumonie, notamment le diabète, les maladies pulmonaires chroniques et 

cardiaques(671;672). 

 

Rares sont les recherches qui ont expressément analysé les facteurs de risque d’infection des 

voies respiratoires inférieures dans les établissements de soins de longue durée(53;669;673-676). 

La débilité profonde(673), l’alitement(53;674;675), l’incontinence urinaire(674) et la détérioration de 

l’état de santé sont des facteurs de risque qui reviennent dans les études(669;673). De plus, selon 

certaines études, la MPOC(675-677) et la trachéostomie(675) seraient des facteurs de risque de 

pneumonie. Les facteurs liés à l’aspiration, comme la difficulté à avaler les sécrétions 

buccales(53;669), l’incapacité de prendre des médicaments par voie orale(53) et l’alimentation par 

sonde nasogastrique(673), augmentent le risque de pneumonie. Le tableau 10 illustre le degré 

de risque relatif pour divers facteurs de risque de pneumonie acquise dans une maison de soins 

infirmiers selon l’interprétation faite de la littérature publiée(51;52). 
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Tableau 10 

Facteurs de risque de pneumonie chez les résidents de maisons de soins infirmiers 

Facteurs de risque 
Degré de risque de pneumonie contractée  

dans une maison de soins infirmiers 

Dépendance pour les activités de la vie 
quotidienne 

+++ 

Âge +++ 

Alcoolisme + 

Aspiration +++ 

Alitement +++ 

Position du corps ++ 

Prise d’antibiotiques à large spectre ++ 

Asthme bronchique + 

Cardiopathie + 

Accident vasculaire cérébral +++ 

Déficit cognitif +++ 

Carie dentaire ++ 

Difficulté à avaler les sécrétions oropharyngées +++ 

Dysphagie +++ 

Sonde d’alimentation +++ 

Fragilité +++ 

Incontinence +++ 

Immunosuppression + 

Placement en établissement +++ 

Malnutrition ++ 

Maladie pulmonaire ++ 
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Facteurs de risque 
Degré de risque de pneumonie contractée  

dans une maison de soins infirmiers 

Prise de sédatifs hypnotiques +++ 

Trachéostomie ++ 

Tabagisme + 

Remarque : Le symbole + indique un faible risque; ++ indique un risque intermédiaire; +++ indique un 

risque élevé. 

 

Les résidents des établissements de soins de longue durée peuvent également acquérir des 

microorganismes de source exogène. Les patients qui ont une sonde urinaire à demeure et 

ceux qui présentent des plaies de décubitus sont fréquemment colonisés par des bactéries 

multirésistantes(178;678;679). Ces microorganismes peuvent se transmettre d’un résident à 

l’autre, le plus souvent par les mains des TS. L’environnement relativement fermé de la 

maison de soins infirmiers, où des résidents susceptibles vivent près l’un de l’autre, est un 

milieu propice à la propagation de pathogènes respiratoires comme le virus de la grippe(680), le 

VRS(681) et Mycobacterium tuberculosis(682). 

2.  Soins ambulatoires 
De nombreux services diagnostiques et thérapeutiques qui n’étaient auparavant offerts que 

dans les hôpitaux sont désormais dispensés dans les services de consultation externe. 

Toutefois, la prestation de soins est différente dans un centre de soins ambulatoires et dans un 

établissement de soins de courte durée. L’amalgame des patients et les interactions sont 

variés, et les patients peuvent tout aussi bien être en bonne santé que gravement malades; les 

consultations peuvent donc être brèves ou durer toute la journée(10). En théorie, les 

caractéristiques propres aux services de consultation externe peuvent augmenter le risque de 

transmission de maladies par gouttelettes ou par voie aérienne(58) : 

 les patients sont regroupés dans des salles d’attente communes, souvent pendant de 

longues périodes; 

 de nombreux patients contagieux se rendent dans les services de consultation externe 

pour une évaluation et un traitement, en particulier en période d’endémie des infections 

virales; 

 les patients se déplacent souvent entre les salles d’attente, les salles d’examen et les 

salles de diagnostic; 

 les enfants partagent souvent des jouets dans les salles d’attente; 

 il est possible que les patients n’aient pas subi d’évaluation adéquate pour détecter de 

possibles agents infectieux, en particulier ceux qui se propagent dans l’air par les 

gouttelettes; 
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 les systèmes de triage sont souvent inadéquats dans les services de consultation externe; 

 le nombre de renouvellements d’air dans les bâtiments est souvent inférieur aux 

recommandations, et l’air est souvent recirculé sans être filtré; 

 il est possible qu’on ne dispose pas de chambre d’isolement pour les infections à 

transmission.aérienne. 

 

Il existe peu de données sur la transmission des infections entre patients dans les centres de 

soins ambulatoires(58;683;684). La plupart des infections contractées dans ce type de milieu sont 

liées à une chirurgie ou à d’autres interventions invasives qui y sont pratiquées, à des 

problèmes d’asepsie ou au nettoyage et à la désinfection inadéquats de l’équipement et du 

matériel après chaque patient(18;684). Les éclosions ont révélé que des bactéries et des virus 

pathogènes tels que M. tuberculosis, le virus de la rougeole, le virus de la rubéole, B. pertussis 

et Legionella pouvaient se transmettre en milieu de soins ambulatoires par voie aérienne ou 

par des gouttelettes(486;685-690). Même si le virus de la grippe se transmet dans les hôpitaux, il 

n’existe pas de descriptions publiées d’éclosions en milieu de soins ambulatoires. O’Mahoney 

et ses collègues ont décrit une éclosion de légionellose dans un service de consultation externe 

qui a entraîné le décès de 22 patients(690). La transmission de l’infection a été attribuée à des 

vices de conception du système de ventilation qui ont permis l’aérosolisation de 

L. pneumophila dans l’unité de refroidissement. 

 

Dans le milieu des soins ambulatoires, la prévention des infections chez les personnes 

atteintes de FK constitue un défi de taille. La colonisation des voies respiratoires par B. cepacia 

peut accélérer la dégradation de la fonction pulmonaire, et 20 % des patients atteints de FK 

colonisés par cette bactérie développent une pneumonie fulminante mortelle(560). La 

transmission de B. cepacia d’un patient à l’autre dans les services de consultation externes de 

FK contribue probablement à la colonisation pulmonaire chez certains patients(134;691). 

 

La transmission de B. cepacia entre patients atteints de FK dépend de nombreux facteurs. La 

transmissibilité et la virulence peuvent varier d’une souche à l’autre(692). Govan et coll. ont 

présenté un rapport sur la propagation d’une souche épidémique de B. cepacia entre des 

patients fréquentant des services de consultation externe régionaux à Édimbourg et à 

Manchester. Ils ont déterminé que les contacts sociaux constituaient un facteur de risque 

important de transmission directe de B. cepacia d’un patient atteint de FK à un autre(134). On 

a également signalé la propagation indirecte de B. cepacia entre patients atteints de FK et 

patients non atteints de FK par le biais de matériel et d’équipement respiratoire contaminés, 

propagation facilitée par le peu de respect des consignes de l’hygiène des mains(11;130;693;694). 

Drabick et coll. ont démontré que B. cepacia issu des expectorations de sujets atteints de FK 

pouvait survivre longtemps sur les surfaces environnementales que l’on trouve couramment 
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dans les services de consultation externe de FK(692). Ensor et ses collègues ont examiné la 

transmission de B. cepacia par des gouttelettes chez huit patients adultes(569). Avant la 

physiothérapie, 16 % des échantillons d’air étaient positifs pour B. cepacia. Toutefois, pendant 

la physiothérapie (lorsque la toux était induite) et après la physiothérapie, 47 % et 44 %, 

respectivement, des échantillons d’air étaient positifs. 

 

Les projets de construction, de rénovation, de réparation et de restauration 

(p. ex. l’enlèvement de vieux lavabos, l’installation de câbles pour de nouveaux systèmes 

informatiques) sont courants dans les milieux de soins ambulatoires, à l’intérieur comme à 

l’extérieur des hôpitaux. Les perturbations environnementales provoquées par les travaux de 

construction, de rénovation et de réparation entraînent des risques de transmission de 

microorganismes par l’air et par l’eau pour le grand nombre de patients à risque d’infections 

opportunistes associées aux soins de santé. Ces personnes à risque élevé pourraient recevoir 

des soins dans des établissements de tout le continuum de soins, par exemple des patients 

d’oncologie dans des unités de soins ambulatoires, des receveurs de GCSH dans des services 

de consultation externe et des patients dialysés dans des unités satellites autonomes. 

3.  Soins à domicile 

Les organisations de soins à domicile offrent maintenant un soutien à des personnes plus 

gravement malades souvent atteintes d’un certain nombre de pathologies sous-jacentes 

comme la MPOC, le cancer, le sida, le diabète et l’insuffisance rénale. Ces pathologies, 

combinées à l’emploi d’instruments invasifs pour le traitement à domicile, augmentent 

nettement le risque d’infection chez les clients(10;695;696). Une enquête menée auprès de clients 

recevant des soins à domicile a révélé que ces clients, âgés pour la plupart, présentaient en 

moyenne 3,6 affections de comorbidités et que 12 % étaient porteurs d’appareil invasifs(57). 

 

Même s’il n’y a pas eu d’études sur les risques d’infection à domicile, de nombreux clients 

recevant des soins à domicile présentent les mêmes facteurs de risque d’infection des voies 

respiratoires et d’autres types d’infections que les patients hospitalisés. Mentionnons 

notamment certains facteurs intrinsèques, comme l’âge, les affections sous-jacentes, le déficit 

immunitaire et la malnutrition, de même que certains facteurs extrinsèques tels que les 

instruments qui court-circuitent les défenses des voies respiratoires supérieures (canule de 

trachéostomie, sonde nasogastrique), les interventions chirurgicales, les brûlures, la 

radiothérapie, la chimiothérapie et les traumatismes(57;544;697). 

 

Certains facteurs environnementaux à domicile peuvent également accroître la susceptibilité 

des patients à l’infection. Les conditions de salubrité et l’hygiène personnelle du patient 

peuvent être déficientes, le matériel et l’équipement peuvent être contaminés, et le patient 
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peut être exposé à des maladies transmissibles par d’autres membres de sa famille. En outre, 

faute de connaissances suffisantes, le client ou la personne qui le soigne pourraient ne pas 

prendre les mesures appropriées de prévention des infections entre les visites à domicile des 

travailleurs de la santé(544). 

 

On utilise aujourd’hui à domicile de l’équipement et des instruments respiratoires de plus en 

plus perfectionnés, y compris des respirateurs, qui nécessitent un entretien méticuleux si l’on 

veut prévenir la contamination bactérienne et l’infection des voies respiratoires. Les mesures 

de prévention et de contrôle des infections qui concernent l’équipement et les instruments 

utilisés pour les soins respiratoires à domicile sont analysées dans la section de la Ligne 

directrice consacrée à l’équipement et aux instruments respiratoires. 

VI.  Synthèse des facteurs de risque et des mesures de prévention de la pneumonie 
associée aux soins de santé 

1.  Facteurs de risque liés au patient 

Les facteurs de risque propres aux patients sont analysés dans chaque milieu clinique où l’on 

détecte des cas de pneumonie. En général, les facteurs de risque reflètent des conditions 

préexistantes qui altèrent les défenses de l’hôte et augmentent la colonisation des voies 

respiratoires supérieures par des bacilles Gram négatif. Ces facteurs de risque comprennent 

l’âge avancé et le très jeune âge, la gravité de la pathologie sous-jacente, 

l’immunosuppression, la malnutrition, le coma ou d’autres causes d’altération de l’état de 

conscience, l’hospitalisation de longue durée et la présence de certaines affections de 

comorbidités(38;68;75;575). En général, ces facteurs de risque ne peuvent pas être modifiés. Il 

n’en reste pas moins qu’il faudrait chercher à reconnaître le risque de pneumonie nosocomiale 

et réduire au minimum l’exposition à d’autres facteurs de risque. 

 

Les programmes de vaccination ont réussi à réduire l’incidence des infections causées par 

certains pathogènes tels que S. pneumoniae, H. influenzae, B. pertussis et le virus de la 

grippe(698-707). Selon une étude menée auprès de patients âgés souffrant de maladie 

pulmonaire chronique, ceux qui ont reçu le vaccin contre la grippe ont affiché un taux 

significativement plus bas d’hospitalisation (p = 0,0008), de consultation externe (p = 0,002) 

pour cause de pneumonie ou de grippe et de mortalité (p = 0,001) que ceux qui n’avaient pas 

reçu le vaccin(708). Par suite d’une analyse multivariée, Loeb et ses collègues ont conclu que 

l’administration du vaccin contre la grippe protégeait de la pneumonie les résidents âgés des 

établissements de soins de longue durée (RC : 0,4; IC à 95 % : 0,3-0,5; p = 0,01)(53). 

L’efficacité du vaccin contre la grippe dans cette étude était semblable à celle établie dans le 

cadre d’une méta-analyse dans laquelle les estimations regroupées de l’efficacité du vaccin 

variaient de 53 % à 56 %(698), confirmant ainsi l’utilité du vaccin annuel contre la grippe.  
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Des éclosions d’infection à S. pneumoniae sensible ou résistant aux antibiotiques ont été 

signalées dans des maisons de soins infirmiers où moins de 5 % des résidents avaient reçu le 

vaccin antipneumococcique(703). Nichol et coll. ont constaté que ce vaccin réduisait le risque 

d’hospitalisation pour cause de pneumonie et le risque de décès chez les personnes âgées en 

établissement atteintes d’une maladie pulmonaire chronique. Durant la saison grippale, 

l’utilisation combinée des vaccins antipneumococcique et du vaccin antigrippal avaient pour 

effet de réduire les hospitalisations pour cause de pneumonie ainsi que les cas de grippe et les 

décès chez les personnes vaccinées(708).  

 

Les données disponibles témoignent de l’utilité de l’immunisation antipneumococcique 

systématique et universelle dans les établissements de soins de longue durée(52;704). Le vaccin 

conjugué contre le pneumocoque est très efficace chez les enfants(709;710). L’administration 

d’immunoglobulines anti-VRS ou d’anticorps monoclonaux contre le VRS réduit le risque 

d’infection grave à VRS chez les enfants à haut risque(711). 

 

Les médicaments antiviraux permettent de prévenir la grippe. L’amantadine permet de 

prévenir dans une proportion de 70 % à 90 % la grippe de type A si elle est administrée après 

l’exposition. Par ailleurs, elle a permis de maîtriser certaines éclosions(700;712). Les plus récents 

inhibiteurs de la neuraminidase, le zanamivir et l’oseltamivir, ont aussi permis de maîtriser des 

éclosions dans des maisons de soins infirmiers(713-717). 

 

L’aspiration et le reflux gastrique sont des phénomènes courants chez les patients 

hospitalisés(601;611-613;718). La position couchée allongée accroit le risque d’aspiration, en 

particulier durant l’alimentation, qu’elle se fasse par voie buccale ou au moyen d’une sonde 

gastrique. Ibanez et ses collègues ont signalé du reflux gastro-œsophagien chez 70 % des 

patients alimentés par une sonde; 40 % présentaient des signes d’aspiration pulmonaire(718). 

On a observé que la position semi-assise des patients (de 30 à 45 degrés) réduisait la 

fréquence du reflux, de l’aspiration et de la pneumonie qui en découle(583;601), probablement en 

empêchant l’aspiration(719). Dans une étude cohorte menée auprès de patients d’USI, la 

position de la tête en supination durant les 24 premières heures de ventilation mécanique était 

associée de façon indépendante à un risque accru de PAV et de décès(65). L’adoption de la 

position semi-assise pourrait être une méthode rentable de prévention de la pneumonie 

nosocomiale. 

 

On a noté une fréquence accrue des complications pulmonaires ou non pulmonaires chez les 

patients alités. Les patients polytraumatisés qui sont immobilisés présentent un risque élevé 

de pneumonie nosocomiale(720). Théoriquement, les lits cinétiques ou les lits à rotation 
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latérale, qui tournent de façon intermittente ou continue sur un axe longitudinal, préviennent 

la pneumonie en augmentant le volume courant et en améliorant le drainage des sécrétions 

dans les poumons. Bien que cinq essais cliniques sur la rotation ou l’oscillation continue chez 

des adultes gravement malades aient démontré une baisse des taux de pneumonie 

nosocomiale et d’autres complications pulmonaires(721-725), une seule étude a révélé une 

diminution statistiquement significative de l’incidence de la pneumonie chez les patients 

soumis à un traitement par rotation latérale continue par rapport à ceux qui occupaient des lits 

normaux (14 % contre 40 %, RR = 0,35, IC à 95 % : 0,16-0,75)(722).  

 

Ce type de traitement préventif entraîne des coûts élevés et de l’inconfort aux patients. Il 

faudrait mener des essais cliniques pour en évaluer l’efficacité et la rentabilité. 

 

Il existe d’autres mesures préventives visant à réduire le risque de pneumonie nosocomiale 

chez les patients ayant subi une intervention chirurgicale, notamment le lever précoce pour 

prévenir l’atélectasie et la rétention des sécrétions(601;726). 
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2.  Facteurs de risque liés aux équipements médicaux 

On a déterminé que les équipements qui court-circuitent les mécanismes de défense des voies 

respiratoires supérieures représentaient des facteurs de risque de pneumonie 

nosocomiale(23;38;727). Ces équipements comprennent ceux qu’on utilise à des fins 

diagnostiques (p. ex. bronchoscope) et à des fins thérapeutiques (p. ex. tube endotrachéal et 

équipement d’inhalothérapie). 

2.1.  Tube endotrachéal 
L’intubation endotrachéale pour la ventilation mécanique constitue le principal facteur de 

risque de pneumonie nosocomiale(31;36;38;39;728;729). Le tube endotrachéal favorise la 

pénétration de bactéries dans la trachée, réduit l’évacuation des bactéries et des sécrétions 

des voies respiratoires inférieures et constitue une surface sur laquelle les bactéries peuvent 

s’accumuler et former un biofilm protecteur(38;599;600;604;730). Les chercheurs ont émis 

l’hypothèse que les fuites de sécrétions contaminées qui s’accumulent au-dessus du ballonnet 

gonflé du tube endotrachéal pourraient être une source de colonisation de la trachée et 

d’aspiration et ainsi augmenter le risque de PAV(451;598;731). Les tubes endotrachéaux pourvus 

d’une lumière distincte qui s’ouvre sur la région sous-glottique au-dessus du ballonnet 

endotrachéal permettent l’aspiration continue des sécrétions sous-glottiques. Dans deux 

essais cliniques randomisés, on a observé une baisse significative de l’incidence de la PAV 

lorsqu’on avait recours à ce type de matériel(599;600). Le maintien d’une pression appropriée 

dans le ballonnet pourrait réduire les fuites de sécrétions qui s’accumulent dans la trachée et 

prévenir la PAV. Rello et ses collègues ont fait ressortir l’existence d’un plus grand risque de 

PAV chez les patients dont la pression intraballonnet est constamment inférieure à 20 cm 

H2O(598). Ces données soulignent l’importance de maintenir une pression suffisante dans le 

ballonnet afin de réduire l’aspiration autour du tube endotrachéal. 

 

La formation d’un biofilm, qui a été observée dans les lumières des tubes endotrachéaux à 

l’aide de la microscopie électronique à balayage, pourrait être un facteur de risque important 

de PAV(604;730). Les biofilms se développent sur les corps étrangers et favorisent la prolifération 

des microorganismes dans un environnement protégé. La pénétration des antimicrobiens dans 

les biofilms est limitée, ce qui réduit la capacité de ces médicaments à tuer les bactéries qui s’y 

trouvent. Certains chercheurs croient que les agrégats bactériens pourraient être délogés par 

la ventilation, la manipulation du tube ou l’aspiration et pourraient ensuite se retrouver dans 

les voies respiratoires inférieures et provoquer une pneumonie focale(603;605;606).  
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Les recherches continuent pour mettre au point des instruments médicaux avec des surfaces 

qui empêchent la formation de biofilms, mais aucun essai clinique de ces appareils n’a encore 

été réalisé. 

 

La réintubation endotrachéale pourrait être un important facteur de risque de pneumonie 

nosocomiale(732). La décision d’extuber un patient devrait donc être bien évaluée avant de 

procéder afin d’éviter une éventuelle réintubation. 

 

Intubation nasale et sinusite : L’intubation endotrachéale par voie nasale et l’introduction 

d’une sonde nasogastrique peuvent augmenter le risque de sinusite nosocomiale et de PAV. 

Les essais cliniques ont révélé une association entre la sinusite et la PAV, ce qui laisse croire 

que l’aspiration dans les voies respiratoires inférieures de sécrétions infectées provenant des 

sinus nasale pourrait être à l’origine d’une PAV(727;733;734). Il ressort aussi de ces essais qu’il 

vaut mieux intuber par l’oropharynx que par le nasopharynx. 

 

Ventilation à pression positive non invasive (VPPNI) : Il est possible de réduire le risque 

d’infection lié à l’intubation endotrachéale chez certains groupes de patients en les ventilant au 

moyen d’un masque facial complet ou d’un masque nasal(735-737). Plusieurs études ont fait état 

de taux plus bas de pneumonie nosocomiale chez les patients sous VPPNI(592;736;738). Une étude 

comparative randomisée menée auprès de plusieurs patients présentant une forte hypoxémie 

a montré qu’un plus grand nombre de patients appartenant au groupe sous ventilation 

classique avaient contracté une pneumonie (diagnostiquée par LBA) ou une sinusite que les 

patients soumis à une ventilation à pression positive au moyen d’un masque (31 % c. 3 %, 

p = 0,003)(594). Dans une étude cas-témoins avec appariement, Girou et ses collègues ont 

observé que les taux de pneumonie nosocomiale étaient significativement inférieurs parmi les 

patients gravement malades qui avaient été soumis à une VPPNI, comparativement à ceux qui 

étaient sous ventilation mécanique (8 % c. 22 %; p = 0,04), et que le recours à la VPPNI était 

associé à un plus court séjour à l’USI et à un plus faible taux de mortalité(593). 
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2.2.  Sonde nasogastrique/orogastrique et alimentation entérale 

La plupart des patients gravement malades sont porteurs d’un tube gastrique qui sert à aspirer 

les sécrétions gastriques, à prévenir la distension de l’estomac ou à fournir une alimentation. 

La mise en place d’une sonde nasogastrique peut augmenter la colonisation du nasopharynx, 

contribuer au reflux du contenu de l’estomac et permettre aux bactéries de migrer vers 

l’oropharynx; par conséquent, la sonde nasogastrique peut constituer un facteur de risque de 

pneumonie(739;740). Certains chercheurs ont suggéré d’utiliser un sonde nasogastrique de petit 

calibre plutôt que de grand calibre, alors que d’autres proposent de contourner l’estomac en 

utilisant une sonde jéjunale plutôt qu’une sonde gastrique afin de réduire le risque de reflux du 

contenu de l’estomac dans l’oropharynx(741;742). Ces questions devront faire l’objet d’études 

plus poussées avant que l’on puisse formuler des recommandations définitives sur la voie 

d’alimentation entérale à privilégier. 

 

Parce qu’elle affaiblit les défenses de l’hôte, la malnutrition contribue à l’apparition d’une 

pneumonie, ce qui explique la tendance actuelle qui consiste à fournir un soutien nutritionnel 

précoce aux patients gravement malades(729;743). L’alimentation entérale, surtout si elle est 

précoce, est préférable à l’alimentation parentérale, car elle est associée à un moins grand 

nombre de complications septiques(744). Toutefois, certains chercheurs sont d’avis que 

l’introduction par voie entérale d’aliments à pH élevé au moyen d’une sonde orogastrique 

pourrait élever le pH de l’estomac, augmentant du même coup la colonisation bactérienne, le 

volume, la pression, le reflux, l’aspiration et le risque de pneumonie(576;618). Les aliments 

peuvent être contaminés durant leur préparation et entraîner la colonisation de l’estomac par 

des bacilles Gram négatif. Une étude a attribué à un colorant alimentaire contaminé une 

éclosion d’infection respiratoire à P. aeruginosa(620). 

 

L’eau du robinet peut contenir des bacilles Gram négatif nosocomiaux, Legionella et des 

bactéries du complexe Mycobacterium avium-intracellulare. C’est pourquoi l’on préconise 

d’utiliser de l’eau stérile pour préparer les aliments et pour rincer les sondes 

nasogastriques(147;620). Dans les établissements de soins de longue durée et à domicile, on peut 

utiliser l’eau du robinet pour rincer les sacs et les tubes d’alimentation.  

 

On suggère par contre d’utiliser, dans ces mêmes milieux, de l’eau stérile ou bouillie pour 

rincer les systèmes d’alimentation des personnes immunovulnérables. 
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Le rôle de l’alimentation entérale intermittente par opposition à l’alimentation entérale 

continue dans la diminution de la colonisation gastrique et de la pneumonie a fait l’objet de 

plusieurs études(745-748), mais les résultats ne sont pas concluants. D’autres questions 

demeurent non résolues : 

 Les aliments acidifiés qui sont administrés par voie entérale diminuent-ils le 

risque d’infection? 

 Faudrait-il administrer de la métoclopramide pour augmenter la vidange de 

l’estomac? 

 Faudrait-il surveiller le contenu de l’estomac pour y déceler la présence de 

solutions d’alimentation et éliminer les résidus gastriques si le volume est 

important ou si on ne procède pas à une auscultation pour entendre les bruits 

intestinaux? 

 Quelle est la taille idéale de la sonde d’alimentation? 

 Quel est le meilleur endroit pour mettre en place la sonde dans le tube digestif? 

2.3.  Cathéters d’aspiration endotrachéale 
Les cathéters d’aspiration trachéale qu’on utilise chez les patients sous ventilation mécanique 

peuvent véhiculer des bactéries directement dans les poumons et augmenter le risque de 

colonisation de la trachée. Pour éviter l’hypoxie, l’hypotension et la contamination des 

cathéters d’aspiration que l’on introduit dans la sonde endotrachéale, des chercheurs ont 

examiné des systèmes d’aspiration en circuit fermé. Plusieurs études indiquent qu’il n’y a 

aucune différence en ce qui concerne le risque de pneumonie associée aux soins de santé chez 

les patients sur lesquels on utilise un système d’aspiration en circuit fermé ou en circuit 

ouvert(451;470;472), mais selon un essai randomisé, l’incidence de la PAV est réduite par 

l’utilisation d’un système d’aspiration en circuit fermé(473). Les principaux avantages attribués 

aux cathéters multiusage en circuit fermé sont les coûts plus bas et la réduction de la 

contamination croisée de l’environnement(749;750). Un essai comparatif randomisé a montré 

que l’élimination du remplacement régulier des cathéters d’aspiration en ligne est sans danger 

et rentable par rapport au remplacement quotidien(471). 

2.4.  Autre équipement et instruments respiratoires 

L’équipement d’inhalothérapie et de réanimation (pour la ventilation et l’administration de 

médicaments) qu’on utilise à des fins thérapeutiques ou diagnostiques peut être colonisé par 

des microorganismes et libérer des liquides ou des aérosols contaminés au niveau des 

muqueuses respiratoires et des voies respiratoires inférieures. On trouvera une analyse 

approfondie des risques et des recommandations visant à prévenir la pneumonie associée à 

l’équipement de soins de santé, aussi bien dans les établissements de santé qu’à domicile, 

dans la section de la Ligne directrice consacrée à l’équipement et aux instruments 

respiratoires. 
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3.  Facteurs de risque liés au traitement 

3.1.  Sédatifs et bloqueurs neuromusculaires 
L’altération de l’état de conscience a été reconnue comme un facteur de risque de pneumonie 

associée à la ventilation mécanique(623). Les sédatifs et les narcotiques peuvent inhiber le 

fonctionnement du système nerveux central, en particulier chez les personnes âgées et les 

patients qui ont des troubles de déglutition, et augmentent ainsi le risque d’aspiration tout en 

réduisant la toux et la capacité d’évacuer les sécrétions(51). Dans différentes études, les 

sédatifs et les bloqueurs neuromusculaires sont considérés comme des facteurs de risque 

indépendants de pneumonie associée à la ventilation mécanique(50;751). 

3.2.  Administration d’antimicrobiens 
Les liens entre l’exposition aux antimicrobiens et la pneumonie nosocomiale sont complexes, 

et les résultats des études concernant ces liens sont contradictoires. L’administration 

prolongée ou répétée d’antimicrobiens peu importe la raison peut éliminer ou modifier la flore 

normale des voies respiratoires et favoriser la sélection de pathogènes résistants et la 

colonisation ultérieure par ces pathogènes(110). Dans le cadre d’études d’observation, 

l’exposition antérieure à des antibiotiques a été reconnue comme un facteur de risque de 

pneumonie nosocomiale et de PAV causées par des pathogènes résistants tels que 

P. aeruginosa et SARM(65;83;110;752). En revanche, les antibiotiques sont associés à une 

réduction du risque de PAV d’apparition précoce(101;598). Dans une étude prospective de 

cohortes menée auprès de 1 014 patients sous ventilation mécanique dans 16 unités de soins 

intensifs au Canada, l’exposition aux antibiotiques conférait une protection contre la PAV (RR : 

0,37, IC à 95 % : 0,27-0,51)(50). Dans un essai comparatif réalisé par Sirvent et ses collègues, 

deux doses de cefuroxime après intubation réduisaient le risque de pneumonie d’apparition 

précoce(753). Selon les données recueillies, le risque de pneumonie d’apparition précoce, 

causée principalement par des microorganismes colonisateurs endogènes sensibles aux 

antimicrobiens, est atténué par l’administration d’antimicrobiens. Cette réduction du risque 

est contrebalancée par le risque accru de pneumonie d’apparition tardive causée par des 

pathogènes plus résistants et par le risque connexe plus élevé de décès attribuable à 

l’utilisation d’antimicrobiens. Dans une étude avant-après visant à évaluer les effets de la 

rotation et de la restriction des antibiotiques dans une unité de soins intensifs médicale, les 

taux de PAV et de bactéries résistantes aux antimicrobiens ont été réduits par un programme 

qui comportait une restriction de la ceftazidime et de la ciprofloxacine et un examen parallèle 

de tous les antimicrobiens utilisés(754) suggérant que l’utilisation judicieuse d’antibiotique, 

revue de manière continue, peut être un moyen approprié de limiter les taux de PAV ainsi que 

les microorganismes résistants aux antimicrobiens. 

3.3.  Traitement prophylactique par les antimicrobiens 
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Décontamination sélective du tube digestif : 

Le rôle des antimicrobiens topiques et des antimicrobiens à action générale dans la prévention 

de la pneumonie contractée aux soins intensifs a été évalué à maintes reprises. Cette stratégie 

est connue sous le nom de décontamination sélective du tube digestif. L’objet du traitement 

par les antimicrobiens est d’éliminer les microorganismes colonisateurs de l’oropharynx et du 

tube digestif, qui pourraient causer une pneumonie après aspiration dans la trachée. 

L’administration d’antibiotiques à action systémique prévient théoriquement les infections 

précoces provoquées par les microorganismes qui colonisent les patients au moment de leur 

admission jusqu’à ce que les antimicrobiens topiques exercent leur effet. Le traitement 

consiste habituellement en l’application dans la cavité buccale et en l’administration par une 

sonde nasogastrique (ou par voie orale chez les patients non intubés) de polymyxine 

(colistine), d’amphotéricine B et d’un aminoglycoside (à l’occasion une quinolone). Les agents 

topiques sont mal absorbés par la cavité buccale et n’ont aucune activité anaérobie, ce qui 

favorise la résistance naturelle à la colonisation. L’antimicrobien à action systémique employé 

est généralement de la cefotaxime ou du ceftriaxone administré pendant  3 jours. 

 

Les résultats de plus de 40 essais ou méta-analyses sont contradictoires et difficiles à 

comparer(755-785). Les études utilisent divers schémas thérapeutiques (médicaments différents, 

traitement buccal seulement, traitement buccal et général, durée variable de la prophylaxie), 

différentes populations de patients, différentes méthodologies d’étude et des échantillons de 

tailles variable. En dépit de ces différences, deux résultats sont constants : la colonisation de 

l’oropharynx et du tractus digestif supérieur par des bacilles Gram négatif est moins fréquente 

chez les patients traités que chez les témoins; et le traitement topique, avec ou sans 

antimicrobiens à action systémique, réduit le risque de pneumonie contractée aux soins 

intensifs. L’impact sur la mortalité est plus incertain, la plupart des études ne faisant pas état 

d’un meilleur taux de survie chez les patients ainsi traités. Selon deux méta-analyses, 

l’administration combinée d’antimicrobiens topiques et à action systémique aurait cependant 

eu un effet protecteur chez des patients de services de chirurgie, selon une méta-analyse, et 

chez un ensemble de patients de services de médecine et de chirurgie porte à croire gravement 

malades, selon l’autre méta-analyse. L’effet protecteur ainsi conféré est modeste et qu’il faut 

traiter 23 patients pour prévenir un décès. La décontamination sélective du tube digestif ne 

s’est pas répandue en Amérique du Nord par crainte de l’apparition d’une résistance aux 

antimicrobiens dans les unités où cette stratégie serait utilisée. Bien que la plupart des essais 

n’aient pas révélé de résistance accrue aux antimicrobiens, quelques études ont évalué les 

effets écologiques de l’utilisation de longue durée de la décontamination sélective sur 

l’environnement. L’infection et la colonisation par des bactéries Gram positif sont 

généralement plus courantes chez les patients qui font l’objet d’une décontamination sélective 

du tube digestif, stratégie qui est pratiquement sans effet sur ces bactéries. Enfin, aucune 
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étude n’a permis de déterminer si la décontamination sélective constitue un traitement 

rentable. 

Rince-bouche à la chlorhexidine : 

Dans un essai clinique randomisé, des patients ayant subi une chirurgie cardiaque qui avaient 

utilisé un rince-bouche à la chlorhexidine pour se décontaminer l’oropharynx ont affiché un 

taux réduit d’infection des voies respiratoires inférieures comparativement aux patients ayant 

utilisé un placebo(786). Le taux de mortalité et l’administration d’antibiotiques par voie 

intraveineuse ont également diminué chez les patients ayant utilisé un rince-bouche à la 

chlorhexidine, mais sans modification des profils de résistance aux antimicrobiens. Bien que 

ces données soient prometteuses, d’autres études devront être réalisées avant que l’on puisse 

recommander des rince-bouche à la chlorhexidine à titre de mesure prophylactique contre la 

pneumonie nosocomiale(786). 

3.4.  Hygiène buccodentaire 

La mise en œuvre de programmes complets d’hygiène buccodentaire a été associée à une 

baisse des taux de pneumonie, y compris de la PAV, dans deux études cliniques, l’une réalisée 

dans une USI(787) et l’autre dans une maison de soins infirmiers(788). Ces programmes 

d’hygiène buccodentaire consistaient à de fréquents brossages des dents et badigeonnages de 

la bouche avec un agent antiseptique. De plus, à l’USI, on procédait à de fréquentes 

aspirations de la bouche et de la région sous-glottique chez les patients sous ventilation 

mécanique. En se basant sur les résultats de ces études, les établissements de santé devraient 

envisager la mise en œuvre de tels programmes. 
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3.5.  Prophylaxie de l’hémorragie digestive de stress 

Le rôle de la colonisation bactérienne de l’estomac dans la pathogenèse de la pneumonie fait 

l’objet de débats et pourrait être moins important qu’on l’a déjà cru(116;614;621). On a souvent 

recours aux inhibiteurs des récepteurs H2 de l’histamine et aux antiacides chez les patients des 

USI pour empêcher les ulcères et les hémorragies de stress. Toutefois, en élevant le pH 

gastrique, ces agents favorisent la colonisation de l’estomac par des bactéries Gram négatif et 

peuvent accroître le risque de pneumonie(616;789). Cependant, le sucralfate, agent 

cytoprotecteur, prévient l’hémorragie digestive de stress sans élever le pH gastrique(790). Les 

données qui décrivent les effets des antiacides, des inhibiteurs des récepteurs H2 de 

l’histamine et du sucralfate sur le développement d’une pneumonie sont contradictoires. Dans 

l’un des premiers essais visant à comparer le sucralfate aux antiacides et aux inhibiteurs des 

récepteurs H2 de l’histamine, on a observé un moins grand nombre de PAV et une plus faible 

mortalité dans le groupe ayant reçu du sucralfate(613). Dans un essai comparatif randomisé 

mené auprès de patients sous ventilation mécanique, l’administration de sucralfate a été 

associée à une réduction significative du nombre de pneumonies d’apparition tardive 

comparativement à l’administration de ranitidine ou d’antiacides, mais l’incidence de la 

pneumonie d’apparition précoce n’était pas différente entre les trois schémas 

thérapeutiques(791). Selon un autre rapport, tant le taux de PAV que le taux de mortalité étaient 

inférieurs chez les patients ayant reçu du sucralfate plutôt que des antiacides(790). Dans 

d’autres études, on n’a cependant noté aucune différence entre ces agents ni laissé entendre 

que le sucralfate serait associé à un risque accru de PAV(792-794). De plus, une étude a fait état 

d’un risque accru d’hémorragie digestive chez les patients recevant du sucralfate(793). La 

prépondérance des preuves incite à penser que les différences de risque de PAV pourraient 

être minimes entre les trois classes d’agents et qu’il n’existe aucune donnée convaincante de 

la supériorité de l’un par rapport à l’autre pour réduire le risque de PAV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Facteurs de risque liés à l’environnement 

4.1. Personnel 
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Les mains des TS sont constamment en contact avec les patients et leur environnement, et 

c’est durant les soins aux patients qu’elles sont le plus susceptibles de se contaminer et de 

transmettre par la suite des microorganismes à d’autres patients, aux autres TS et aux 

surfaces environnantes(18). Des bacilles Gram négatif et S. aureus colonisent couramment les 

mains des TS, même si c’est généralement de façon transitoire(18). En s’appuyant sur 

l’évaluation chronologique et la similitude du type moléculaire des souches, Bergmans et coll. 

ont signalé que deux cas de PAV sur huit (25 %) attribuables à P. aeruginosa résultaient 

probablement d’une colonisation croisée(115;123). La fréquente manipulation de l’équipement 

d’inhalothérapie et de la condensation contaminée des respirateurs augmente la probabilité de 

colonisation croisée par les mains des TS(113). 

 

Une bonne hygiène des mains avant et après chaque contact avec un patient contribue à 

éliminer les bactéries transitoires et à limiter la transmission de microorganismes des TS aux 

patients(18;795). Cependant, il ressort de nombreuses études d’observation menées dans divers 

milieux de soins que les pratiques recommandées d’hygiène des mains sont peu respectées(18). 

Parmi les obstacles au lavage des mains, il faut mentionner les lésions cutanées résultant du 

fréquent lavage des mains et le manque d’accès à des lavabos(796). Comparativement au 

lavage des mains, l’utilisation de désinfectants pour les mains à base d’alcool est moins 

dommageable pour la peau, prend moins de temps et réduit efficacement la contamination 

microbienne des mains sauf si celles-ci sont visiblement souillées(797-799). La rétroaction fournie 

aux TS sur le respect des consignes relatives à l’hygiène des mains peut également améliorer 

les pratiques d’hygiène des mains et diminuer le nombre d’infections(800;801). Même si elle ne 

saurait remplacer l’hygiène des mains, l’utilisation adéquate de gants préconisée dans les 

lignes directrices actuelless de prévention et de contrôle des infections peut également réduire 

la contamination croisée entre patients(18). 

 

L’immunisation des TS contre la grippe réduit le risque d’infection chez les patients à risque 

élevé et le nombre d’éclosions dans les établissements de santé(802). Il est cependant fréquent 

que les TS refusent de se faire vacciner. Différentes raisons peuvent expliquer ce phénomène : 

information erronée, crainte des réactions indésirables, manque de motivation. Le vaccin est 

mieux accepté lorsque le personnel reçoit de l’information à son sujet et a plus facilement 

accès à la vaccination(239;803;804). 
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4.2.  Patients 

On trouve dans le milieu hospitalier des patients atteints d’infections respiratoires virales. Pour 

prévenir les infections virales nosocomiales, il faut prendre des précautions additionnelles 

contre la transmission par contact et par gouttelettes. 

 

On a eu recours à diverses stratégies pour réduire la transmission du VRS, stratégies dont le 

taux de succès a été variable. On a constaté que le port d’une blouse et d’un masque était 

inefficace pour prévenir la transmission du VRS aux patients et au personnel(805;806), 

probablement parce que ces mesures n’empêchent pas la contamination des mains ni 

l’inoculation des yeux. Les taux d’infection chez les patients et le personnel diminuaient 

lorsque le personnel portait un masque et des lunettes protectrices ou un écran facial couvrant 

les yeux et le nez(231;232). Étant donné que les consignes de l’hygiène des mains sont souvent 

non respectées, le port de gants a été recommandé. Le port de gants peut également 

empêcher le personnel de se toucher les yeux ou le nez durant les soins aux patients; dans des 

endroits où cette pratique a été bien acceptée, on a observé une baisse des infections à VRS. 

On a réussi à améliorer le respect des consignes grâce à des activités éducatives, à une 

surveillance active du respect des consignes et à une rétroaction au sujet des taux d’infection 

à VRS(230). Par contre, une étude n’a révélé aucune baisse du taux d’infection attribuable au 

seul port d’une blouse et de gants ni au dépistage rapide du VRS et au regroupement en 

cohorte; cependant, les infections ont nettement diminué grâce à une combinaison du 

dépistage et du regroupement en cohorte et au port de gants et d’une blouse avec la cohorte 

contaminée(807). Une étude antérieure a révélé que le regroupement en cohorte des patients 

infectés permettait dans une certaine mesure de réduire les taux d’infection chez les patients, 

mais pas chez le personnel(808). Le regroupement en cohorte des patients infectés, combiné au 

port d’une blouse, de gants et d’un masque et à la restriction du nombre de visiteurs, a permis 

de maîtriser la transmission du VRS dans une USIN(809). Le dépistage à l’admission de tous les 

enfants de moins de 3 ans et d’autres personnes à risque élevé de maladie grave attribuable 

au VRS, couplé au regroupement en cohorte en fonction des résultats du test de dépistage du 

VRS, a permis de réduire considérablement le taux d’infection à VRS(353). Dans une autre 

étude, le dépistage rapide des patients présentant des symptômes respiratoires et le 

regroupement en cohorte des patients infectés par le VRS, combinés à de l’information fournie 

au personnel et aux parents, à l’accent mis sur l’importance de l’hygiène des mains, à l’accès 

à des désinfectants pour les mains à base d’alcool et à l’affectation, dans la mesure du 

possible, des travailleurs présentant des symptômes respiratoires à la cohorte infectée, ont 

permis de réduire de 66 % les infections nosocomiales à VRS(810). 
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Une éclosion d’infection à virus parainfluenza dans une USIN a été maîtrisée par le 

regroupement en cohorte et le port de gants et d’une blouse(244). On a eu recours au 

regroupement en cohorte, au port de gants, d’une blouse et d’un masque ou de lunettes 

protectrices ainsi qu’à l’exclusion des employés présentant des symptômes pour venir à bout 

d’éclosions d’infection à adénovirus(250;252). Le diagnostic rapide et le regroupement en cohorte 

accompagnés du port du masque, des gants et de la blouse ont permis de limiter la 

propagation d’une éclosion de grippe dans une USIN(811). 

4.3.  Environnement physique 
Le milieu hospitalier peut en soi augmenter le risque d’infections nosocomiales, en particulier 

chez les patients gravement immunovulnérables, tels les patients qui ont subi une GCSH ou 

une greffe d’organe, les patients d’oncologie qui suivent une chimiothérapie, les patients sous 

dialyse et les patients qui prennent des immunosuppresseurs, y compris des stéroïdes. Les 

établissements de santé font l’objet de travaux de construction et de rénovation en raison de 

la restructuration du système de santé, de la distribution changeante des populations de 

patients et du vieillissement des hôpitaux et d’autres établissements de santé(156). Les 

perturbations environnementales causées par les projets de construction entraînent un risque 

de transmission par l’air et par l’eau de microorganismes qui pourraient infecter un grand 

nombre de patients à risque d’infections opportunistes associées aux soins de santé. 

 

Plusieurs rapports font état d’éclosions de légionellose attribuables à l’inhalation d’aérosols 

contaminés produits par des appareils respiratoires, des humidificateurs d’air ambiant, des 

douches, des tours de refroidissement et par l’aspiration d’eau potable 

contaminée(145;147-150;154;158;171;174). Puisque la Legionella ne se transmet pas de personne à 

personne, tout cas de légionellose contractée en milieu hospitalier est l’indice d’une 

contamination environnementale probable et devrait faire l’objet d’une enquête plus poussée. 

 

On a proposé deux approches pour prévenir la légionellose associée aux soins de santé dans 

les établissements de santé. Des chercheurs ont suggéré d’effectuer régulièrement des 

cultures du réseau de distribution d’eau (chauffe-eau ainsi que certaines pommes de douche et 

certains robinets de douche) afin d’augmenter l’indice de suspicion de la légionellose chez les 

patients atteints d’une pneumonie associée aux soins de santé(148;160). Si  30 % des cultures 

sont positives pour Legionella spp., le système d’eau potable de l’établissement est 

décontaminé; si la proportion des sites contaminés est inférieure, la décontamination du 

système n’est pas forcément nécessaire. Si l’on isole Legionella, on effectue une surveillance 

prospective de la légionellose nosocomiale. Cependant, vu la forte prévalence de Legionella 

dans les réseaux de distribution d’eau des établissements de santé et les coûts élevés de la 

surveillance environnementale et de l’éradication de Legionella des sources 
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environnementales, les CDC et d’autres organisations recommandent de ne rechercher une 

source de Legionella spp. qu’après la détection de cas de légionellose nosocomiale(30). 

 

On trouve partout des spores d’Aspergillus dans l’air non filtré, lesquelles survivent bien dans 

l’air, la poussière et l’humidité(156;204). La présence d’Aspergillus spp. dans l’environnement des 

soins de la santé est le facteur de risque extrinsèque le plus important d’aspergillose 

invasive(204). Les projets de construction, de rénovation et de réparation perturbent les 

particules de poussière contaminées par des bactéries et des champignons et entraînent la 

formation de nuages de spores fongiques aéroportées. L’augmentation des concentrations de 

poussières et de spores fongiques a été associée à des grappes de cas d’aspergillose invasive 

nosocomiale chez des patients immunovulnérables, en particulier chez ceux présentant une 

granulocytopénie(205;211;652). Des éclosions, des grappes et des séries de cas d’aspergillose 

nosocomiale ont également été associées à des sources environnementales telles que des 

agents ignifuges humides; des fientes d’oiseaux contaminées dans les conduits d’air; des 

appareils de climatisation et de traitement de l’air contaminés; et la terre de plantes 

d’intérieur(203). On a émis l’hypothèse qu’Aspergillus pourrait se transmettre par l’eau dans les 

hôpitaux(206). Sherertz et ses collègues ont noté que le risque d’infection nosocomiale à 

Aspergillus chez les receveurs de GCSH pouvait être éliminé par l’utilisation de filtres HEPA et 

d’un flux laminaire horizontal(212). Les mesures de prévention durant les travaux de 

construction, de rénovation et de réparation dans les hôpitaux devraient viser à réduire au 

minimum le nombre de spores fongiques : on devrait utiliser des filtres HEPA, effectuer plus de 

12 renouvellements d’air par heure et prendre les précautions optimales définies dans les 

lignes directrices publiées(156;204). 

A.6  Surveillance de la pneumonie associée aux soins de santé 

I.  Introduction 

La surveillance est définie comme la collecte, l’analyse et l’interprétation continues et 

systématiques de données sur la santé essentielles à la planification, à la mise en œuvre et à 

l’évaluation des mesures de santé publique, de pair avec une communication prompte de ces 

données à ceux qui doivent les connaître(812). L’objectif principal de la surveillance des 

infections est de prévenir les infections associées aux soins de santé. La surveillance de ces 

infections fournit des données utiles à la reconnaissance des patients infectés et des facteurs 

de prédisposition. Les données de surveillance permettent également d’évaluer l’efficacité des 

interventions et de détecter de façon précoce les grappes de cas et les tendances des 

infections(813). Depuis plus de 30 ans, la surveillance des infections nosocomiales constitue la 

pierre angulaire des stratégies de contrôle et de prévention des infections et d’amélioration de 

la performance(814;815). 
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Tout programme de surveillance de la pneumonie associée aux soins de santé dans un milieu 

de soins comporte la collecte systématique de données utiles pour une fin précise durant une 

période déterminée, la gestion et l’organisation des données, l’analyse et l’interprétation des 

données et la transmission des résultats à ceux qui sont habilités à effectuer des changements 

bénéfiques(816). La surveillance devrait permettre au personnel en prévention des infections de 

détecter rapidement les nouveaux problèmes et d’intervenir dès qu’il en a déterminé les 

causes probables. 

 

Chaque organisation de soins de la santé peut desservir différents types de patients qui 

présentent des risques variables de pneumonie associée aux soins de santé. Le type, la 

méthode et les buts précis d’un programme de surveillance devraient être établis en fonction 

du milieu de soins (p. ex. soins de courte durée, soins de longue durée, soins ambulatoires ou 

soins à domicile), des types d’infections les plus courants selon les soins ou les services fournis 

et de la population visée(10). Pour déterminer si la surveillance des infections est indiquée, il 

faudrait évaluer le risque d’infection dans la population cible. La prédisposition d’un patient à 

l’infection dépend fortement des caractéristiques personnelles et des expositions. Ces facteurs 

de risque peuvent être subdivisés en deux catégories : les facteurs intrinsèques (p. ex. gravité 

de la maladie) et les facteurs extrinsèques (p. ex. degré d’exposition à l’instrumentation 

médicale)(817). 

 

Les changements qui sont survenus dans les systèmes de santé ont eu des répercussions sur 

la collecte des données de surveillance. La détection des infections est devenue encore plus 

difficile en raison de la réduction de la durée de séjours à l’hôpital et de l’augmentation des 

soins dispensés dans les services de consultation externe. Il faut donc trouver des méthodes 

novatrices de surveillance pour surmonter ces difficultés. 

II.  Efficacité et rentabilité 
L’étude SENIC a démontré que la surveillance améliorait les résultats cliniques(818). L’étude 

SENIC a révélé que les hôpitaux dont les taux d’infections nosocomiales étaient les plus bas 

avaient mis en place de solides programmes de surveillance et de prévention. En 2000, le 

système NNIS a communiqué des données qui confirmaient les avantages de la surveillance : 

entre 1990 et 1999, les taux d’infection rajustés en fonction du risque ont diminué pour les 

trois sites anatomiques (c.-à-d. voies respiratoires, voies urinaires et sang) faisant l’objet 

d’une surveillance dans les unités de soins intensifs de certains hôpitaux(819). 

 

Afin d’améliorer la qualité et de réduire les coûts, les systèmes de santé actuels attachent plus 

d’importance aux activités qui mesurent les résultats et qui en rendent compte avec précision. 

Un programme de surveillance solide sur le plan épidémiologique peut être rentable du fait 
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qu’il réduit le nombre de maladies aiguës(815). Un programme actif de surveillance de la grippe 

ou du VRS peut faciliter la détection précoce des infections associées aux soins de santé et en 

empêcher la propagation à d’autres patients et aux TS. Des études ont montré qu’il était 

rentable d’avoir recours à des programmes de surveillance pour prévenir la transmission 

nosocomiale du VRS(352) et réduire le nombre de PAV(820). Kelleghan et ses collègues ont évalué 

à quel point un programme de surveillance pouvait réduire le nombre de PAV dans une USI. 

Après avoir mesuré le taux d’infection existant, ils ont mis en œuvre plusieurs mesures 

simples, notamment une surveillance accrue accompagnée de la communication régulière des 

taux d’infection aux TS. Par ailleurs, ils ont examiné les politiques de l’USI relatives à la 

prévention de la pneumonie nosocomiale, les pratiques d’hygiène des mains du personnel et le 

respect de ces pratiques. Ils ont de plus conçu un programme de formation à l’intention du 

personnel de l’USI et ont dispensé cette formation. Grâce à leurs efforts, le taux de PAV a 

baissé de 57 %, ce qui a permis à l’établissement de réaliser des économies annuelles 

estimées à 105 000 $US. 

III.  Surveillance dans les établissements de soins de courte durée 

1.  Méthodes de surveillance 

Les professionnels en prévention des infections (PPI) devraient opter pour des méthodes très 

sensibles de recherche des cas de manière à ce que le nombre de cas importants non détectés 

soit faible. Toutefois, ils devraient également perfectionner les méthodes de surveillance pour 

en augmenter la spécificité et, ainsi, réduire le temps perdu à recueillir des données inutiles. 

Pour déterminer la sensibilité et la spécificité d’un programme de surveillance, ils peuvent 

examiner un sous-échantillon aléatoire de dossiers médicaux pendant une période donnée et 

comparer le nombre d’événements recensés grâce à cet examen au nombre recensé par le 

système de surveillance habituel(816). 

 

La surveillance des infections, ou la « recherche de cas » d’infections, peut se faire de façon 

passive ou active. Dans la surveillance passive, on compte sur des personnes dont le rôle 

principal n’est pas la surveillance, c’est-à-dire les personnes autres que les PPI, pour identifier 

et signaler les cas d’infection. Par exemple, lorsqu’une infection nosocomiale est détectée, un 

médecin ou une infirmière peut remplir le formulaire. Certains problèmes sont associés à la 

surveillance passive : erreurs de classement, sous-déclaration et données non signalées en 

temps opportun. La surveillance active consiste à faire appel à du personnel qualifié, presque 

toujours des PPI, pour la recherche active des infections nosocomiales au moyen de diverses 

sources de données (p. ex. dossiers des patients, rapports de culture en laboratoire, kardex, 

registres d’administration d’antibiotiques, conversations avec le personnel soignant, etc.). Les 

PPI qui se rendent régulièrement dans les services cliniques peuvent y recueillir de précieux 

renseignements sur les patients, les infections et d’autres événements indésirables. Cette 
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méthode leur permet d’être très visibles dans les services cliniques, d’observer directement les 

méthodes de prévention des infections et de parler avec les TS qui prennent soin des 

patients(816). 

 

La surveillance à l’échelle de l’hôpital donne un aperçu général de la situation et permet de 

détecter n’importe où les éventuelles grappes d’infection ou de résistance aux antimicrobiens. 

Elle exige néanmoins un temps et des ressources humaines considérables et peut ne pas être 

motivée par des objectifs de prévention parfaitement clairs. En outre, il n’existe pas de 

dénominateurs qui permettent un rajustement selon la différente provenance des cas pour le 

calcul des taux d’infection rajustés en fonction du risque pour différentes unités(821). Il existe 

deux types de surveillance à l’échelle de l’hôpital : la surveillance de l’incidence et la 

surveillance de la prévalence. La surveillance de l’incidence désigne la surveillance continue de 

tous les patients pour détecter les nouvelles infections nosocomiales de tous types dans les 

services hospitaliers. La surveillance de la prévalence désigne la surveillance de tous les cas 

d’infection nosocomiale active (anciens et nouveaux) dans l’hôpital une seule journée 

(prévalence ponctuelle) ou plusieurs jours (prévalence de période). L’avantage de la 

surveillance de la prévalence tient à ce qu’il s’agit d’un moyen rapide et peu coûteux d’estimer 

l’ampleur des problèmes d’infection nosocomiale dans l’hôpital(813). 

 
La surveillance ciblée a pour but de détecter les infections nosocomiales qui surviennent dans 

un secteur de l’hôpital. Parmi toutes les stratégies de surveillance, la surveillance ciblée est 

celle qui est le plus couramment utilisée(815). Elle garantit que les ressources disponibles sont 

affectées à la surveillance des résultats cliniques qui ont un impact reconnu sur la morbidité, la 

mortalité, la durée du séjour et le coût des soins de santé(821;822). Le recours généralisé à 

l’intubation endotrachéale et à la ventilation mécanique pour la prise en charge des patients 

gravement malades fait en sorte qu’un nombre de plus en plus grand de patients présentent 

un risque particulièrement élevé de pneumonie associée aux soins de santé(38;39). C’est 

pourquoi les adultes et les enfants intubés dans les unités de soins intensifs devraient faire 

l’objet d’une surveillance ciblée de la pneumonie nosocomiale(816;817). Parmi les autres 

populations à haut risque et les secteurs qui devraient faire l’objet d’une surveillance ciblée, 

mentionnons les patients immunosupprimés, certains patients en phase postopératoire 

(p. ex. qui ont subi une chirurgie thoraco-abdominale), les unités de neurologie et de 

neurochirurgie et les unités de traumatologie. 

 
La surveillance ciblée peut également viser une maladie, un microorganisme ou une éclosion 

en particulier. À titre d’exemple, mentionnons les programmes dont le but est de réduire la 

transmission de certains microorganismes comme le virus de la grippe(823) et le VRS(352;824). 

Dans les services pédiatriques généraux, la surveillance des infections respiratoires d’origine 
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virale peut s’exercer au cours des saisons où la prévalence est élevée dans la collectivité(825). 

La surveillance d’un microorganisme en particulier est indiquée pour certaines infections 

nosocomiales rares mais graves (p. ex. légionellose) et les MRA. 

 

Comme on privilégie de plus en plus l’évaluation rationnelle et organisée des processus de 

soins, on incite les responsables des programmes de prévention et de contrôle des infections, 

programmes qui reposent essentiellement sur la mesure des résultats cliniques, à intégrer la 

surveillance des processus dans le système global de surveillance. Un processus désigne la 

série de mesures prises pour parvenir à un résultat. La surveillance des processus désigne la 

surveillance systématique et quantitative des pratiques qui contribuent directement ou 

indirectement à un résultat clinique, ainsi que l’utilisation de ces données afin d’améliorer les 

résultats(826).  
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Les processus inclus dans un plan de surveillance devraient toujours être axés sur les résultats 

et être ceux qui ont le plus de répercussions sur la population visée(827). La surveillance du taux 

de participation des TS au programme annuel de vaccination contre la grippe est un exemple 

de surveillance des processus. La raison qui justifie la surveillance de ce processus est que la 

vaccination contre la grippe est reconnue comme le moyen le plus efficace de prévenir la 

grippe ou d’en atténuer les symptômes chez les personnes à risque élevé de maladie grave ou 

de décès attribuable à l’infection grippale ou à ses complications(700;802). 

2.  Définition de la pneumonie nosocomiale 
Dans tout programme de surveillance, tous les éléments de données devraient être clairement 

définis. Des définitions valides contribueront à l’uniformité, à l’exactitude et à la 

reproductibilité des données de surveillance(827). Pour calculer les taux d’incidence, il convient 

de se servir d’une définition s’appliquant à tous les patients pendant une longue période. Les 

PPI devraient être en mesure de poser le diagnostic d’après les résultats des examens cliniques 

et de laboratoire couramment accessibles(298). La surveillance de la pneumonie associée aux 

soins de santé dans une population nécessite à la fois un numérateur (l’infection) et un 

dénominateur (le nombre de patients ou de jours d’exposition au risque)(821). 

 

Pour le numérateur, il faut procéder avec exactitude et de façon systématique à une recherche 

des cas de pneumonie nosocomiale dans la population à l’étude. Il est important de disposer 

pour la recherche des cas de définitions exactes, validées et d’application facile. Il est essentiel 

d’utiliser des définitions écrites uniformes si les données d’un hôpital sont comparées à celles 

d’un autre hôpital ou à des données d’une base de données agrégées (comme le système 

NNIS)(298;821). 

 

La pneumonie nosocomiale ne doit pas être présente ni être en incubation au moment de 

l’admission à l’hôpital. C’est pourquoi le critère selon lequel la pneumonie doit se développer 

dans les 48 à 72 heures (ou plus) après l’admission est présent la plupart du temps. La 

pneumonie nosocomiale peut également se développer après le congé de l’hôpital. 

 

La pneumonie nosocomiale, particulièrement la PAV, est difficile à définir. Bon nombre des 

manifestations cliniques observées dans la PAV sont également présentes dans les 

complications pulmonaires non infectieuses chez les patients gravement malades. Dans la 

présente Ligne directrice, la PAV est définie comme une pneumonie qui touche des personnes 

chez lesquelles on a utilisé un appareil pour assister ou contrôler la respiration de manière 

continue par trachéostomie ou intubation endotrachéale dans les 48 heures qui ont précédé 

l’apparition des premiers symptômes d’infection(298).  
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Les définitions de la pneumonie nosocomiale proposées par les CDC sont couramment utilisées 

pour la surveillance. Elles reposent essentiellement sur des critères cliniques et 

radiographiques, bien que les résultats d’autres épreuves diagnostiques puissent être utilisés. 

Leur validité n’a pas été rigoureusement évaluée. Pour en augmenter la spécificité, on a 

procédé en 2004 à une révision de ces définitions(298). Par souci d’uniformité, il n’est plus 

acceptable d’utiliser uniquement le diagnostic du médecin comme critère pour définir la 

pneumonie nosocomiale. Lorsqu’on évalue un patient pour détecter chez lui la présence d’une 

pneumonie, il est important de faire la distinction entre la pneumonie et d’autres affections ou 

des modifications de l’état clinique, p. ex. l’infarctus du myocarde, l’insuffisance cardiaque 

congestive, le syndrome de détresse respiratoire aiguë, l’embolie pulmonaire, l’atélectasie, le 

cancer ou la maladie des membranes hyalines chez le nouveau-né. Les critères cliniques de 

pneumonie nosocomiale sont la fièvre, la toux et l’apparition d’expectorations purulentes, 

associées à des signes radiographiques d’infiltrats pulmonaires, nouveaux ou progressifs, à 

une coloration de Gram évocatrice et à des cultures positives d’expectorations, d’aspirations 

trachéales, de liquide pleural ou de sang. Bien que les critères cliniques et la culture des 

échantillons trachéaux soient des critères sensibles pour les bactéries pathogènes lorsqu’ils 

sont combinés, ils ne sont pas spécifiques, en particulier chez les patients sous ventilation 

mécanique(817). 

3.  Collecte des données 

Trois catégories de données sont habituellement recueillies au sujet d’un patient atteint de 

pneumonie nosocomiale: les données démographiques, les données cliniques et les données 

de laboratoire. Il y a également lieu de recueillir des données sur les facteurs de risque 

importants de pneumonie (p. ex. ventilation assistée). On peut également recenser des 

données sur d’autres facteurs de risque d’infection, mais uniquement si on entend les analyser 

et les utiliser. Les données de laboratoire comprennent le nom des pathogènes isolés. 

 

Les données du dénominateur représentent les patients à risque d’infection. À des fins de 

comparaison, les dénominateurs classiques tels que le nombre de patients admis à l’hôpital ou 

dans un service ou le nombre de patients qui obtiennent leur congé de ces mêmes endroits 

sont très souvent remplacés par d’autres qui tiennent mieux compte des différences au 

chapitre des risques, comme le nombre de jours d’exposition à un instrument (p. ex. taux de 

pneumonie associée à la ventilation pour 1 000 jours-respirateur dans un type particulier 

d’USI)(821). 
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4.  Définition et calcul des taux d’infection pulmonaire nosocomiale 

Un taux exprime la survenue d’un événement. La durée de la période doit être précisée et être 

la même pour le numérateur et le dénominateur. La période choisie pour la surveillance des 

pneumonies nosocomiales doit être assez longue pour permettre d’estimer avec exactitude le 

taux d’infection dans un hôpital; la durée de cette période varie généralement selon le nombre 

de lits occupés dans l’hôpital. Pour la surveillance, on utilise trois types de taux : l’incidence, la 

prévalence et la densité de l’incidence. 

 
L’incidence est le nombre de nouveaux cas de maladie qui surviennent dans une population 

donnée au cours d’une période précise. L’incidence de la pneumonie nosocomiale est le 

nombre de nouvelles infections nosocomiales dans une période donnée divisé par le nombre de 

patients à risque durant la même période. 

 
La prévalence est le nombre total de cas actifs (anciens et nouveaux) de la maladie dans une 

population donnée soit durant une période précise (prévalence de période) soit à un moment 

précis dans le temps (prévalence ponctuelle). Pour calculer la prévalence, il suffit de diviser le 

nombre d’infections nosocomiales actives par le nombre de patients sous surveillance. 

 
La densité de l’incidence (ou taux d’incidence) est exprimée en unités du nombre de cas de 

maladie par unité de temps. Un exemple de densité de l’incidence couramment utilisé dans les 

hôpitaux est le nombre de pneumonie nosocomiale pour 1 000 jours-respirateur. La densité de 

l’incidence est utile lorsque le taux d’infection varie proportionnellement à la durée 

d’exposition du patient au facteur de risque (plus l’exposition est longue, plus le risque 

d’infection est grand). Par exemple : 

# pneumonies associées à la ventilation méchanique x 1000 

________________________________________________ 

# jours - respirateurs 

 

Pour comparer un taux d’infection entre différents groupes de patients au sein d’un hôpital, 

dans le temps, ou entre différents hôpitaux, il faut rajuster le taux pour tenir compte des 

variations des principaux facteurs de risque qui entraînent l’infection(821;828). Par conséquent, il 

est important de rajuster le risque de pneumonie nosocomiale en fonction de l’utilisation d’un 

respirateur, principal facteur de risque de la pneumonie nosocomiale(38;39). En outre, chez les 

patients des USIN, il importe de stratifier le taux de pneumonie nosocomiale par catégorie de 

poids à la naissance (≤ 1 000 g, 1 001-1 500 g, 1 501-2 500 g, > 2 500 g) pour tenir compte 

du risque différentiel d’infection chez les nourrissons de différents poids à la naissance. 

La surveillance de populations homogènes, avec neutralisation des effets des variables 

confusionnelles les plus importantes, permet de calculer des taux d’infection plus valables pour 

les comparaisons(821). Selon certaines études portant sur les taux d’infection nosocomiale dans 



 
 

122

des USIN et des USI pédiatriques (USIP), les taux diffèrent entre ces unités(40;591) et diffèrent 

également des taux enregistrés dans des USI médicales ou chirurgicales pour adultes(37;591). 

Par conséquent, ces divers taux devraient être signalés individuellement et ne pas être 

combinés à ceux d’autres unités. 

 

Les taux d’infection peuvent être utiles pour évaluer les tendances temporelles dans un 

établissement donné si la population de patients sous surveillance n’a pas changé de façon 

significative avec le temps. Autrement, il faudrait procéder avec prudence lorsqu’on effectue 

des comparaisons inter- ou intrahospitalières des taux d’infection et comprendre les limites de 

ces taux(821). Parmi les facteurs qui peuvent expliquer les différences des taux de pneumonie 

nosocomiale figurent les différentes définitions ou techniques de surveillance, de l’information 

inexacte ou insuffisante concernant les données de laboratoire ou les données cliniques sur 

l’infection dans le dossier médical des patients et le non-rajustement pour tenir compte des 

risques intrinsèques d’infection (p. ex. un hôpital qui compte un fort pourcentage de patients 

immunovulnérables devrait avoir une population présentant des risques intrinsèques 

d’infection plus élevés que celle d’un hôpital qui ne compte pas ce type de population). 

IV.  Surveillance dans les établissements de soins de longue durée (ESLD) 

La faisabilité de la surveillance systématique dans les ESLD a été établie, et les données ont 

servi de fondement à des programmes de formation continue(829). Les données de surveillance 

sont principalement utilisées pour la planification des activités de prévention et des 

programmes de formation ainsi que pour la prévention des épidémies, mais la surveillance 

peut également permettre de détecter les infections qui requièrent une intervention 

thérapeutique. Dans les ESLD, la surveillance active de la grippe peut aider à déceler les cas de 

grippe contractés dans l’établissement. Avant la saison grippale, les TS devraient apprendre à 

reconnaître les symptômes de la grippe et être informés des mécanismes qui existent pour 

signaler les cas suspects de grippe aux responsables de la prévention des infections(30). Il est 

nécessaire de disposer d’un plus grand nombre de données sur les taux, les facteurs de risque 

et le traitement des infections chez les résidents de ces établissements pour optimiser la 

qualité des soins dispensés aux résidents et rentabiliser les programmes de prévention et de 

contrôle des infections(830). La surveillance doit être simple et pragmatique, étant donné que 

les responsables de la prévention et du contrôle des infections pourraient ne pouvoir consacrer 

que quelques heures par semaine à ces activités(10;831).  

 

La surveillance ciblée ou la surveillance des résidents à risque élevé (p. ex. pneumonie par 

aspiration chez les résidents alimentés par une sonde) pourrait permettre une meilleure 

utilisation des ressources(831). 
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1.  Définition de la pneumonie associée aux soins de santé dans les établissements 
de soins de longue durée 

Il n’existe pas de définitions normalisées pour la surveillance des infections respiratoires dans 

les établissements de soins de longue durée. Les définitions normalisées utilisées dans les 

hôpitaux de soins de courte durée dépendent dans une large mesure des données 

radiographiques et des données de laboratoire, de même que des observations cliniques 

consignées. Dans les ESLD, les données radiographiques et microbiologiques sont moins 

facilement accessibles, et les notes des médecins et les évaluations du personnel infirmier 

dans le dossier médical sont généralement brèves. La difficulté à diagnostiquer une pneumonie 

est d’autant plus grande que la pneumonie chez les personnes âgées se manifeste souvent par 

des symptômes atypiques. La plupart des résidents des ESLD atteints de pneumonie 

bactérienne n’ont pas de fièvre, de toux productive ni de signes de consolidation à l’examen 

physique(90). 

 
On a établi des définitions destinées expressément aux ESLD, y compris des critères pour les 

infections des voies respiratoires associées aux soins de santé, et chaque établissement peut 

les modifier(830). Ces définitions ont été adaptées pour tenir compte de certaines des limites 

propres à la surveillance en maisons de soins infirmiers déjà mentionnées. Le diagnostic de la 

pneumonie nécessite la présence de signes de pneumonie à la radiographie pulmonaire et d’au 

moins deux des signes et symptômes suivants d’infection des voies respiratoires inférieures : 

toux, expectoration, fièvre (température  37,8 C ou température > 1,5 C que la 

température de référence), douleurs thoraciques pleurétiques, signes physiques à l’examen 

thoracique, aggravation de l’état mental ou fonctionnel, essoufflement accru et fréquence 

respiratoire  25/min. De plus, trois conditions importantes devraient être réunies : 

 Tous les symptômes doivent être nouveaux ou s’être sérieusement aggravés. 

 Il faudrait toujours envisager des causes non infectieuses avant de poser un diagnostic 

d’infection. 

 La détermination de l’infection ne devrait pas reposer sur une seule donnée. 

 
Les résultats microbiologiques et radiographiques ne devraient servir qu’à confirmer les signes 

cliniques d’infection. De même, le diagnostic du médecin devrait être accompagné de signes et 

de symptômes compatibles avec l’infection. 
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2.  Collecte de données 

Pour l’ESLD type, la collecte de données prospectives au sujet de la pneumonie associée aux 

soins de santé semble idéale pour fournir des données plus opportunes en vue de la détection 

des épidémies et pour maximiser les occasions de formation non structurée durant la 

surveillance(832). La visite des patients au moins une fois par semaine est une méthode 

recommandée(833). Au cours de ces visites, les employés responsables de la prévention des 

infections pourraient utiliser comme sources d’information les rapports internes du personnel 

infirmier, l’examen des dossiers, les rapports de laboratoire ou de radiologie, l’examen du 

traitement et les observations cliniques(831). 

3.  Calcul des taux d’infection 

Le calcul des taux d’infection dans un établissement (p. ex. pneumonie associée aux soins de 

santé) constitue l’information la plus précise pour établir les taux d’infection de base, suivre les 

progrès, déterminer les tendances et déceler les éclosions(831). Les données présentées sous 

forme de taux d’incidence (p. ex. nombre d’infections pour 1 000 jours de soins aux résidents) 

sont préférables(831). On pourrait calculer les taux en utilisant comme dénominateur le nombre 

de résidents-jours ou le nombre moyen de résidents pendant la période de surveillance 

(p. ex. mois, trimestre ou année) : 

 

Nombre de nouveaux cas de pneumonie associée aux soins de santé    X   1 000 
 

Nombre de résidents-jours dans le mois (p. ex. jours dans le mois X nombre moyen de 

résidents dans le mois) 

 

Le recensement quotidien moyen n’est pas un dénominateur adéquat pour les hôpitaux; 

cependant, il peut être utilisé par les ESLD parce que ces établissements sont généralement 

complets et que le taux de roulement des résidents n’est pas aussi élevé que dans les 

établissements de soins de courte durée. 

 

Pour comparer les taux au sein d’un établissement ou entre des établissements, il faut que la 

méthode de calcul des taux soit identique (y compris le dénominateur). Même lorsque les 

méthodes de calcul sont les mêmes, les taux d’infection peuvent varier entre les 

établissements à cause des différences en ce qui concerne les facteurs de risque des résidents 

et la gravité de la maladie; ces variations pourraient rendre les comparaisons non valables(821). 

 

À ce jour, les études publiées sur les taux de pneumonie dans les ESLD n’ont pas suffisamment 

tenu compte de certains facteurs de risque (p. ex. utilisation d’instruments) qui permettraient 

une stratification adéquate des taux d’infection selon le risque. 



V.  Surveillance dans le milieu des soins à domicile 

Il serait nécessaire d’exercer une surveillance des infections associées à la prestation de soins 

de santé à domicile et de déclarer ces infections parce que les patients peuvent contracter des 

infections associées aux soins à domicile et qu’il n’existe pas de données exhaustives sur les 

risques liés à ce type de soins(10;834). Le but de la surveillance visant les soins à domicile 

est(835;836): 

 d’établir un taux d’infection de base; 

 de surveiller les tendances temporelles afin d’améliorer les méthodes de prévention des 

infections; 

 d’évaluer certaines mesures de prévention; 

 de fournir de la formation et de l’information adaptées au personnel soignant, ainsi 

qu’aux patients sur la prévention des infections; 

 de reconnaître les éclosions possibles. 

 

On peut exercer une surveillance ciblée des interventions et des instruments à risque élevé 

(p. ex. études de la pneumonie chez les patients ventilés) pour mieux cibler les activités de 

contrôle et de prévention(544;836). Sans surveillance, le personnel de soins à domicile aura 

beaucoup de difficultés à savoir s’il y a des problèmes et si les soins dispensés sont de qualité. 

1.  Définition de la pneumonie associée aux soins à domicile 
Les infections associées aux soins à domicile désignent les infections qui se développent chez 

les patients recevant des soins à domicile et qui n’étaient ni présentes ni en incubation au 

moment où les patients ont commencé à recevoir les soins à domicile (généralement de 48 à 

72 heures après le début des soins, la durée pouvant varier selon la période d’incubation du 

pathogène à l’origine de l’infection). Une infection qui se développe chez un patient ayant reçu 

des soins à domicile et ayant par la suite été admis dans un établissement de santé peut être 

considérée comme une infection associée aux soins à domicile si elle était en incubation au 

moment où le patient a cessé de recevoir des soins à domicile(835). 

 

Il n’existe pas de définitions normalisées pour la surveillance des infections associées aux soins 

à domicile. Les définitions des infections associées aux soins de santé largement acceptées en 

tant que définitions normalisées dans les hôpitaux(298) et les établissements de soins de longue 

durée(830) sont utilisées comme références pour l’élaboration d’ébauches de définitions 

adaptées aux soins à domicile(835;837).  
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Ces définitions tiennent compte des données normalement disponibles dans ce type de milieu. 

Les critères de l’infection des voies respiratoires inférieures et/ou de la pneumonie associée 

aux soins de santé comprennent une combinaison d’observations cliniques et de résultats 

d’épreuves de laboratoire et d’autres épreuves diagnostiques. Étant donné que les analyses de 

laboratoire et les examens radiologiques sont moins fréquents dans les soins à domicile, on a 

souvent recours aux observations cliniques du personnel de soins à domicile pour évaluer les 

modifications de l’état du patient(835). 

 

Lors de l’évaluation d’un cas suspect d’infection, il faudrait déterminer si les symptômes sont 

nouveaux ou se sont sérieusement aggravés par rapport aux données de référence. Il faudrait 

également envisager la possibilité d’une cause non infectieuse. 

 

Le diagnostic du médecin devrait être accompagné de signes et de symptômes compatibles 

avec l’infection. On ne peut pas utiliser uniquement les rapports de laboratoire pour définir une 

infection, mais on peut les utiliser accessoirement pour confirmer une infection(835). 

2.  Collecte des données 

La surveillance des soins à domicile présente plusieurs difficultés particulières, notamment 

l’absence de méthodes de surveillance normalisées, les patients perdus de vue, la pénurie de 

personnel formé dans le domaine de la prévention des infections dans le milieu des soins à 

domicile, la difficulté à obtenir les données cliniques et les données de laboratoire de même 

que la difficulté à obtenir des données sur le numérateur et le dénominateur(834). Malgré ces 

limites, des stratégies d’élaboration et de mise en œuvre de systèmes de surveillance 

efficaces, y compris des méthodes de collecte, d’analyse et d’interprétation des données, ont 

été publiées(10;544;696;836-840). 

3.  Calcul des taux d’infection 
Il n’est pas utile de simplement signaler le nombre de cas de pneumonie, car ce nombre ne 

tient pas compte de la population à risque. C’est pourquoi il faudrait calculer le taux d’incidence 

de la pneumonie associée aux soins de santé dans le cadre des soins dispensés à domicile(836). 

Pour calculer le taux d’incidence, il faut utiliser à la fois le numérateur (nombre d’infections) et 

un dénominateur (nombre de patients à risque ou nombre de jours d’exposition). Par exemple, 

dans le calcul du taux d’incidence cumulative de la pneumonie postopératoire, le numérateur 

serait le nombre de cas de pneumonie et le dénominateur serait le nombre de patients en 

phase postopératoire qui ont reçu des soins durant la période de surveillance. 

 

 

Nombre de nouveaux cas durant la période de surveillance   X   100 

________________________________________________________ 

Population totale à risque 
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Pour le calcul de la densité de l’incidence de la pneumonie associée à la ventilation mécanique, 

le numérateur est également le nombre de cas. Toutefois, le dénominateur est le nombre de 

jours à risque pour tous les patients sous ventilation mécanique. 

 

Nombre de nouveaux cas durant la période de surveillance   X   1 000 

_________________________________________________________ 

Nombre total de jours à risque 

VI.  Surveillance dans le milieu des soins ambulatoires 
Vu la nature des interventions et les limites des systèmes de surveillance, la pneumonie 

associée aux soins de santé qui est liée à l’endoscopie ou à d’autres interventions pratiquées 

en milieu de soins ambulatoires est difficile à déceler à moins qu’il y ait présence de grappes de 

cas(58). La mise en œuvre d’un programme de surveillance des infections est recommandée 

dans ce type de milieu(10). À ce jour, les activités de surveillance en milieu des soins 

ambulatoires ont été principalement axées sur la détection des infections de site opératoire et 

des bactériémies après des interventions courantes à risque élevé telles que les chirurgies et 

la thérapie intraveineuse(10;684). 

VII.  Surveillance et amélioration de la qualité 
Bien que plusieurs termes aient été employés pour décrire les initiatives de qualité durant la 

dernière décennie (assurance de la qualité, surveillance de la qualité, amélioration continue de 

la qualité), le terme équivalent employé en épidémiologie hospitalière n’a pas changé : 

surveillance. Les programmes efficaces de surveillance des infections et d’amélioration de la 

qualité sont ceux qui utilisent des données pour évaluer et améliorer les processus et les 

résultats cliniques(841).  

 

Plusieurs rapports d’études décrivent des initiatives fructueuses menées pour prévenir la 

PAV(820;842-847). Dans chaque étude, on a eu recours à la surveillance pour mesurer la 

performance ainsi qu’à d’autres principes importants d’amélioration de la qualité. Malgré le 

caractère variable des interventions, le processus était similaire : 

 

 Les taux de PAV ont été analysés et comparés à des données de référence externes. La 

surveillance prospective s’est poursuivie après la mise en place des interventions, et les 

données postérieures aux interventions ont été comparées aux données de base sur 

l’infection(820;842;843;846). 

 On a mis sur pied des équipes pluridisciplinaires regroupant des représentants de 

diverses disciplines (p. ex. épidémiologiste hospitalier, intensivistes chirurgical et 

médical, pneumologue, professionnel en prévention des infections, infirmière et 

inhalothérapeute de soins intensifs, spécialiste en formation des infirmières, 
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pharmacien) afin de répertorier les méthodes de soins exemplaires étayées par des 

recherches et les lignes directrices publiées et d’évaluer les méthodes 

actuelles(820;842-846). Les équipes ont également contribué à concevoir des interventions, 

et les membres ont discuté de ces interventions avec leurs pairs. 

 On a eu recours à des activités éducatives pour présenter les interventions choisies et 

dispenser une formation à ce sujet. Ces activités comportaient la formation des 

infirmières et d’autres employés des soins intensifs, des visites pluridisciplinaires des 

USI, des modules d’auto-formation, des rencontres scientifiques réunissant les 

infirmières et les médecins et des cours magistraux(820;842;845). 

 Après la mise en œuvre des interventions, les hôpitaux ont diffusé des données à leurs 

employés pour décrire l’impact des interventions sur les taux d’infections 

nosocomiales. Ces données comportaient des comparaisons des taux d’infections dans 

l’hôpital par rapport aux taux de référence nationaux et internationaux, les taux 

intrahospitaliers dans le temps et les taux de conformité aux interventions(820;842;846). 

 

Ces rapports montrent bien que les programmes de prévention et de contrôle des infections 

peuvent permettre de réduire nettement les taux endémiques de PAV nosocomiale par la 

surveillance, l’amélioration de la qualité et les interventions pluridisciplinaires combinées aux 

mesures de base de prévention des infections utilisées pour améliorer la qualité. C’est grâce à 

la collaboration entre les médecins, le personnel infirmier, les professionnels en prévention des 

infections et d’autres professionnels que ces améliorations ont pu être réalisées. 

 

Dans tout milieu de soins, il est indispensable de démontrer l’utilité des données de 

surveillance au personnel soignant et à l’administration. Toutefois, il est particulièrement 

important que le personnel soignant comprenne l’utilité des données; si c’est le cas, il 

s’appuiera sur ces données pour prendre des décisions et modifiera son comportement de 

manière à réduire l’incidence des infections associées aux soins de santé. En modifiant le 

comportement des soignants, la surveillance des infections associées aux soins de santé peut 

permettre d’améliorer la qualité des soins dispensés aux patients(828). 
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Partie B.  Recommandations visant à prévenir la 
pneumonie associée aux soins de santé 

B.1   Recommandations d’ordre administratif pour tous les milieux de 
soins  

a. Les établissements et les organisations de soins de la santé qui offrent des soins aux 

patients/résidents/clients devraient se doter de politiques et de procédures afin de 

prévenir la pneumonie associée aux soins de santé(847-849). 

AII 

 

b. Les établissements de santé devraient être dotés d’un programme de prévention et de 

contrôle des infections(70;818;819;850). 

AII 

 

c. Les établissements de santé devraient avoir un nombre suffisant de professionnels 

qualifiés en prévention des infections pour appuyer leur programme de prévention et de 

contrôle des infections(55;818;851). 

AII 

 

d. Les établissements de santé devraient avoir un nombre suffisant d’employés qualifiés pour 

donner des soins aux patients de manière à prévenir la transmission croisée des 

infections(19-21;852). 

AII 

 

e. Les organisations de soins de la santé devraient avoir accès à des conseillers qualifiés 

(médecins ou titulaires d’un doctorat) en prévention et en contrôle des infections(55;818). 

BIII 

 

f. Les établissements et les organisations de soins de la santé devraient être dotés de 

méthodes officielles d’assurance de la qualité pour évaluer l’efficacité de leurs politiques et 

procédures visant à prévenir la pneumonie associée aux soins de santé(843;846). 

BII 

 

g. Les établissements de santé devraient avoir rapidement accès aux services de laboratoire 

nécessaires au diagnostic de la pneumonie(824;853). 

AII 

 

h. Les travailleurs de la santé et les dispensateurs de soins qui ont des contacts directs avec 

les patients/résidents/clients devraient se faire vacciner chaque année contre la 

grippe(700;802). 
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AI –AIII 

 

i. Les travailleurs de la santé atteints d’une infection respiratoire aiguë devraient avoir peu 

de contacts avec les patients(199;241). 

AII 

 

j. Les personnes atteintes d’une infection respiratoire aiguë ne devraient pas se rendre dans 

les établissements de santé à moins que leur visite ne soit indispensable(18;700). 

AIII 

B.2  Recommandations visant à prévenir la transmission croisée 

I.  Recommandations générales pour tous les milieux de soins  

1.  Éducation 

En raison de la gravité accrue des maladies dont sont atteints les patients/clients/résidents 

dans tous les milieux de soins et de la complexité croissante des soins qui leur sont dispensés, 

il importe de mieux faire connaître les mesures appropriées de prévention et de contrôle des 

infections et la façon de les appliquer. 

1.1. Travailleurs de la santé (TS) et dispensateurs de soins à domicile 

a. Il faudrait offrir à tous les travailleurs de la santé et dispensateurs de soins à domicile de la 

formation continue adaptée à leur milieu de travail (soins des patients, administration, 

services techniques, entretien) et à leur niveau de responsabilité au sein de l’établissement 

et/ou de l’organisation, en ce qui concerne(10;18;543;555;800;801;848;854;855) : 

 les pratiques de base et précautions additionnelles pour prévenir la transmission des 

infections dans les milieux de soins de santé; 

 l’épidémiologie de la pneumonie associée aux soins de santé, en fonction du milieu de 

travail; 

 les modes de transmission des divers agents microbiens responsables de la pneumonie 

associée aux soins de santé; 

 les mesures et les procédures particulières de prévention et de contrôle de la 

pneumonie associée aux soins de santé; 

 l’importance du respect des pratiques et des procédures de lutte contre les infections 

afin de prévenir et de maîtriser la pneumonie associée aux soins de santé. 

AII 

 

b. Il faudrait évaluer les programmes d’éducation et de formation qui s’adressent à différents 

groupes d’apprenants afin de faire en sorte que les travailleurs possèdent les 

connaissances et les compétences nécessaires pour appliquer et respecter les mesures et 

les procédures recommandées pour prévenir la pneumonie associée aux soins de 
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santé(555;854). 

AII 

 
c. Il faudrait que les travailleurs de la santé et les dispensateurs de soins à domicile subissent 

régulièrement une évaluation des compétences nécessaires à la prévention de la 

transmission des infections dans le cadre des soins de santé(555). 

BIII 

1.2. Éducation des patients/résidents/clients et des aidants naturels 

a. Les patients/résidents/clients et leur famille devraient comprendre la nature des maladies 
infectieuses dont ils peuvent être atteints, les précautions à prendre et la manière de 
prévenir la transmission de l’infection à la famille et aux amis. Les 
patients/résidents/clients devraient également être conscients de l’importance de 
respecter les procédures de prévention et de contrôle des infections lors des soins 
auto-administrés, de même que les procédures de nettoyage et de désinfection de 
l’équipement personnel lorsqu’ils sont responsables de ces activités à la maison ou dans 
l’établissement. 

BIII 

2. Pratiques des travailleurs de la santé 

2.1. Pratiques de base 
Hygiène des mains 

a. Il faut se laver ou se désinfecter les mains conformément au Guide de prévention des 

infections : Lavage des mains, nettoyage, désinfection et stérilisation dans les 

établissements de santé(18) et au Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé(18) : 

 
¯ après tout contact direct avec un patient/résident/client et avant d’entrer en contact 

avec le patient/résident/client suivant; 

¯ avant une intervention invasive; 

¯ avant de prendre soin des patients de l’unité des soins intensifs et des patients 

immunovulnérables; 

¯ après tout contact avec du sang, des liquides organiques, des sécrétions, des excrétions 

et des exsudats de plaies; 

¯ après tout contact avec des articles dont la contamination par du sang, des liquides 

organiques, des sécrétions ou des excrétions (comme les cathéters d’aspiration, le 

circuit ou l’un des éléments d’un respirateur ou la condensation provenant de ce dernier) 

est connue ou probable; 

¯ immédiatement après avoir retiré ses gants; 

¯ entre certaines interventions chez un même patient/résident/client, lorsqu’il est 

probable que les mains ont été souillées, pour éviter la contamination croisée d’autres 

régions du corps; 
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¯ avant de préparer, de manipuler, de servir ou de consommer des aliments ou avant de 

nourrir un patient; 

¯ lorsque les mains sont visiblement souillées; 

¯ après être allé aux toilettes ou s’être essuyé le nez. 

AII 

 

b. Il faudrait enseigner aux patients/résidents/clients et aux membres de la famille les 

bonnes techniques de lavage ou de désinfection des mains(810). 

 BIII 

 

c. Dans les milieux de soins où l’hygiène des patients laisse à désirer, il faut laver les mains 

des patients/résidents/clients. Il faudrait les aider à se laver les mains avant les repas, 

après être allés aux toilettes ou lorsque leurs mains sont souillées. 

BIII 

 

d. On peut utiliser du savon ordinaire pour le lavage courant des mains(18). 

BII 
 

e. Il est indiqué de se laver les mains avec un savon antiseptique ou un rince-mains 

antiseptique : 

¯ avant une intervention invasive; 

¯ avant un contact avec des patients immunovulnérables et des patients ayant des lésions 

cutanées étendues; 

¯ avant un contact avec un dispositif implanté par voie percutanée. 

BIII 
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f. Les rince-mains antiseptiques sont plus efficaces que l’eau et le savon pour réduire la 

contamination des mains et devraient être proposés comme solution de remplacement au 

lavage des mains. 

AI 

 

Lorsque les mains sont visiblement souillées, il faudrait les laver avec de l’eau et du savon 

avant d’utiliser le rince-mains antiseptique. S’il n’y a pas de savon et d’eau, il faut d’abord 

se laver les mains avec des essuie-doigts contenant un détergent(18). 

BIII 

 

Pour obtenir d’autres renseignements ainsi que des recommandations sur l’hygiène des 

mains, veuillez consulter le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé et le Guide de prévention des infections : Lavage des mains, 

nettoyage, désinfection et stérilisation dans les établissements de santé(18). 

 

Gants(18) 

a. Les gants devraient être considérés comme une mesure additionnelle, ils ne remplacent 

pas le lavage des mains(856). 

BII 

 
Il n’est pas nécessaire de porter des gants pour dispenser des soins de base aux patients 

si le contact se limite à la peau intacte du patient. 

BIII 

 
b. Il faudrait porter des gants propres, non stériles : 

¯ pour tout contact avec du sang, des liquides organiques, des sécrétions et des 

excrétions, les muqueuses, les plaies exsudatives ou la peau non intacte (lésions 

cutanées ouvertes ou dermatite exsudative); 

¯ pour manipuler des articles visiblement souillés par du sang, des liquides organiques, 

des sécrétions ou des excrétions; 

¯ lorsque le TS présente des lésions cutanées ouvertes aux mains. 

AII 

 

c. Lorsque les gants sont indiqués, il faudrait les enfiler juste avant le contact avec le 

patient/résident/client ou juste avant l’intervention nécessitant le port des gants(857). 

AII 

 

d. Il faudrait changer les gants entre les activités de soins à un même patient/résident/client 

et après avoir été en contact avec des matières susceptibles de contenir des concentrations 
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élevées de microorganismes (p. ex. aspiration des sécrétions à l’aide d’un tube 

endotrachéal)(857). 

BIII 

 

e. Il faudrait retirer les gants immédiatement après avoir fini de dispenser les soins ou 

d’accomplir une tâche précise, au point d’utilisation et avant de toucher les surfaces 

propres de l’environnement(857). 

AIII 

 

f. Il faudrait se laver les mains immédiatement après avoir retiré ses gants(856;857). 

AII 

 

g. Il ne faudrait ni laver ni réutiliser les gants jetables à usage unique(856). 

AII 

Blouse(18) 

a. Le port systématique de la blouse n’est pas recommandé. 

AI 

 

b. Il faudrait porter une blouse pour protéger la peau et empêcher que les vêtements soient 

souillés durant toute intervention et activité de soins qui risque de provoquer des 

éclaboussures ou la projection de gouttelettes de sang, de liquides organiques, de 

sécrétions ou d’excrétions. 

BIII 

 

Masque, protection oculaire et écran facial(18) 

a. Il faudrait porter au besoin un masque et des lunettes protectrices ou un écran facial pour 

protéger les muqueuses des yeux, du nez et de la bouche pendant toute intervention ou 

activité de soins qui risque de provoquer des éclaboussures ou la projection de gouttelettes 

de sang, de liquides organiques, de sécrétions ou d’excrétions, ou lorsqu’on risque d’être 

exposé aux sécrétions respiratoires d’un patient/résident/client qui tousse. 

BIII  
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2.2.  Précautions additionnelles 

Dans certains cas, il faut appliquer les précautions additionnelles, de même que les pratiques 

de base, en présence de certains agents pathogènes ou tableaux cliniques. Ces précautions 

sont fondées sur le ou les modes particuliers de transmission. Les agents microbiens qui 

provoquent des infections des voies respiratoires associées aux soins de santé peuvent être 

transmis par des gouttelettes (p. ex. coqueluche) et/ou par contact direct ou indirect (p. ex. 

VRS et coronavirus du SRAS). Les précautions additionnelles peuvent également être 

indiquées chez les patients/résidents/clients porteurs de microorganismes importants sur le 

plan épidémiologique, comme SARM, qui peuvent être transmis par contact direct ou indirect. 

Le risque de contracter une infection varie selon le milieu de soins. Les pratiques sont adaptées 

au niveau de soins dispensés et aux risques inhérents pour le sujet et la population en cas de 

transmission. La décision d’appliquer les précautions additionnelles devrait être fondée sur le 

tableau clinique. Pour prévenir la transmission de toutes les infections respiratoires en milieu 

de soins, il faudrait appliquer des mesures d’hygiène et d’étiquette respiratoires dès le premier 

contact avec un sujet potentiellement infecté(263). 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations sur les pratiques de base et 

les précautions additionnelles; l’hygiène des mains, le port de gants, d’une blouse, d’un 

masque et de lunettes protectrices dans certains milieux de soins; l’hygiène et l’étiquette 

respiratoires dans les milieux de soins et la prévention des infections d’origine professionnelle 

chez les TS, veuillez consulter le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé, le Guide de prévention des infections : Lavage des mains, nettoyage, 

désinfection et stérilisation dans les établissements de santé(18), le Guide de prévention des 

infections : La prévention des infections transmissibles par le sang dans les établissements de 

santé et les services publics(858), les Lignes directrices pour la lutte antituberculeuse dans les 

établissements de soins et autres établissements au Canada(488), le document intitulé Febrile 

Respiratory Illness (Ministère de la santé et des soins de longue durée de l’Ontario), 

Respiratory Hygiene/Cough Etiquette in Healthcare Settings(263) et le Guide de prévention des 

infections : La prévention et la lutte contre les infections professionnelles dans le domaine de 

la santé(201). 
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II. Recommandations particulières pour les établissements de soins de courte 
durée 

1.  Infection à Bordetella pertussis 

1.1. Prise en charge des cas confirmés ou suspects de coqueluche 
a. Outre les pratiques de base, il faudrait appliquer les précautions contre la transmission par 

gouttelettes avec les patients que l’on soupçonne d’être atteints ou qui sont effectivement 

atteints de coqueluche (cas confirmés en laboratoire). Se reporter au Guide de prévention 

des infections : Pratiques de base et précautions additionnelles visant à prévenir la 

transmission des infections dans les établissements de santé(18;196-198). 

AII 

 

b. En cas d’éclosion, les cas confirmés en laboratoire de coqueluche dont on sait qu’ils ne sont 

pas atteints d’une autre infection respiratoire peuvent être logés dans une chambre 

commune avec d’autres cas confirmés en laboratoire de coqueluche jusqu’au terme des 

5 premiers jours d’une antibiothérapie complète ou, s’ils ne sont pas traités, jusqu’à la fin 

de la période de contagion (21 jours après l’apparition de la toux)(18). 

AIII 

 

c. Il faudrait aussitôt effectuer des tests diagnostiques en laboratoire afin de confirmer ou 

d’exclure la coqueluche chez les patients qui présentent à l’admission ou développent par 

la suite des symptômes de coqueluche afin de faciliter la prise de précautions adaptées et 

dans les délais voulus. Il faudrait utiliser des tests de dépistage rapide lorsque ces tests 

sont disponibles(196;197;202). 

BIII 
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1.2. Suivi des contacts 

a. Si une personne est exposée à un cas confirmé de coqueluche dans un milieu de soins, le 

service de prévention des infections, avec le concours du service de santé au travail (SST), 

devrait évaluer la contagiosité de la source et l’ampleur de l’exposition. Il faudrait être à 

l’affût des symptômes de coqueluche chez les sujets exposés et orienter ces derniers en 

vue de la prise en charge clinique, qui devrait comprendre des analyses de laboratoire et 

une chimioprophylaxie(18;193;198;201;202). Pour obtenir d’autres précisions, veuillez consulter 

le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et précautions additionnelles 

visant à prévenir la transmission des infections dans les établissements de santé(18) et le 

Guide de prévention des infections : La prévention et la lutte contre les infections 

professionnelles dans le domaine de la santé(201). 

AIII 

 

b. Il faudrait également exercer une surveillance des cas secondaires(193). 

AIII 

1.3.  Vaccination des TS pour assurer la prévention primaire de la coqueluche 

a. Chez les adultes qui n’ont pas déjà reçu de dose du vaccin acellulaire, il est conseillé de 

remplacer une dose unique de rappel contre la diphtérie et le tétanos par le produit 

combiné renfermant le vaccin acellulaire contre la coqueluche et les anatoxines diphtérique 

et tétanique(701). 

AIII 

1.4.  Vaccination pour assurer la prévention secondaire au cours d’une éclosion de 
coqueluche 

a. Malgré l’absence de données sur l’efficacité du vaccin dans la prévention des éclosions 

hospitalières, on a utilisé le vaccin anticoquelucheux (aussi bien le vaccin à germe entier 

que le vaccin acellulaire) pour vacciner les adultes, y compris les TS, au cours d’une 

éclosion de coqueluche dans un établissement(193;704;859;860). 

C 

b. Chez les enfants dont la vaccination est incomplète et à moins qu’il existe des 

contre-indications, il faudrait administrer les doses nécessaires selon les recommandations 

figurant dans la Déclaration sur le vaccin contre la coqueluche du Comité consultatif 

national de l’immunisation (CCNI)(701;704). 

AI 
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1.5.  Chimioprophylaxie 

a. Une chimioprophylaxie au moyen d’un antimicrobien approprié peut être administrée à 

quiconque a été en contact étroit avec des personnes atteintes de coqueluche(861). Veuillez 

vous référer à la dernière édition du Compendium des produits et spécialités 

pharmaceutiques pour le dosage approprié(862). 

BI 

 

b. Les TS qui sont symptomatiques ou atteints de coqueluche ou qui ont été exposés à 

B. pertussis devraient être retirés du travail jusqu’à 5 jours après le début d’un traitement 

efficace ou, si la maladie n’est pas traitée, à partir du début du stade catarrhal jusqu’à la 

3e semaine après le début des quintes de toux(198;201;863). 

AIII 

 

c. Les TS asymptomatiques qui ne reçoivent pas de prophylaxie ne devraient pas avoir le 

droit de travailler pendant 20 jours après leur dernière exposition(201). 

AIII 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations concernant la prise en charge 

des travailleurs de la santé, l’immunisation et la chimioprophylaxie, veuillez consulter le Guide 

de prévention des infections : La prévention et la lutte contre les infections professionnelles 

dans le domaine de la santé(201), la Déclaration concernant la prise en charge des personnes 

exposées à la coqueluche et la lutte contre les épidémies de coqueluche (RMTC)(193), le Guide 

canadien d’immunisation 2006(704) et la Déclaration du Comité consultatif national de 

l’immunisation : Prévention de la coqueluche chez les adolescents et les adultes(701) ou 

l’édition la plus récente de ceux-ci. 

2.  Grippe 

2.1.  Surveillance de l’infection 

a. Il faudrait exercer une surveillance active de la grippe nosocomiale durant la saison de la 

grippe (généralement de novembre à avril). 

AII 
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b. Des mécanismes devraient être mis en place pour que les employés de l’établissement 

soient immédiatement informés de l’activité grippale dans la collectivité. 

BIII 

2.2.  Vaccination des employés et des médecins 

a. Les travailleurs de la santé et autres employés qui pourraient transmettre la grippe 

devraient être vaccinés tous les ans contre la grippe(700). 

AIII 

2.3.  Prise en charge des cas confirmés ou suspects de grippe 
a. Un diagnostic de grippe devrait être posé rapidement et signalé immédiatement au service 

de prévention des infections. 

AIII 

 

b. Il faudrait utiliser des tests rapides de diagnostic de la grippe lorsque cela est indiqué sur 

le plan clinique, en particulier pendant la saison grippale(811;853;864). On peut se fonder sur 

les résultats des tests pour regrouper les patients et réduire les mesures de prévention et 

de contrôle des infections au niveau minimum requis par l’état du patient. 

BII 

 

c. Outre les pratiques de base, il faudrait appliquer avec les enfants et adultes qui sont des 

cas confirmés ou suspects de grippe les précautions contre la transmission par contact ou 

par gouttelettes décrites dans le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé(18) . Pour les soins aux enfants avec des symptômes d’infection 

virale respiratoire aiguë, les masques sont généralement seulement exigés pour les TS s'ils 

sont à moins de 2 mètres d'un patient qui tousse ou lors de procédures qui peuvent causer 

la toux (Remarque : Cette recommandation constitue un changement. Dans le passé, on 

ne savait pas au juste si des précautions additionnelles étaient ou non nécessaires chez les 

adultes atteints de la grippe. Compte tenu du risque de transmission croisée des virus 

respiratoires, on recommande aujourd’hui d’appliquer les précautions contre la 

transmission par gouttelettes et par contact.  Communication personnelle, réunion de 

concertation sur les mesures de prévention des infections chez les patients atteints d’une 

maladie respiratoire aiguë, Gatineau (Québec), 24 novembre 2003).  

AII 
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d. Le déplacement/transport des cas diagnostiqués ou suspects de grippe devrait être motivé 

uniquement par des épreuves diagnostiques et thérapeutiques essentielles. 

AIII 

 

e. Il faudrait envisager de mettre dans des chambres d’isolement pour les infections à 

transmission aérienne les patients que l’on soupçonne d’être atteints de la grippe et qui 

doivent être hébergés dans les services d’oncologie ou de greffe de moelle osseuse(663;865). 

C 

 

f. Pour réduire le risque de transmission des souches grippales résistantes aux antiviraux, les 

personnes à risque élevé de complications de la pneumonie ne devraient pas entrer en 

contact avec les patients ou les employés qui prennent un agent antiviral pour traiter une 

grippe confirmée ou soupçonnée, pendant le traitement et jusqu’à 2 jours après la fin du 

traitement(700). 

AII  

2.4.  Mesures concernant les visiteurs 

a. Les personnes qui présentent des symptômes de grippe ne devraient pas rendre visite aux 

patients. Celles qui rendre visite à un patient devraient recevoir des directives sur la façon 

de prévenir la transmission de la grippe(663;866;867). 

AIII 

2.5.  Lutte contre les éclosions de grippe 

a. Il faut envisager de reporter les admissions dans une unité ou un service touché. 

C 

 

b. Il faut limiter le nombre de visiteurs dans l’unité ou le service touchés. 

C 

 

c. Durant une éclosion de grippe dans un établissement, outre les précautions de base, il 

faudrait appliquer avec les adultes et enfants atteints de la grippe les précautions contre la 

transmission par gouttelettes et par contact(18) (Communication personnelle, réunion de 

concertation sur les mesures de prévention des infections chez les patients atteints d’une 

maladie respiratoire aiguë, Gatineau (Québec), 24 novembre 2003). 

BIII 

 



 
 

141

d. Si l’on ne dispose pas de chambres à un lit, on peut envisager de regrouper en cohorte les 

cas de grippe confirmés (par culture ou au moyen d’un test rapide de détection de 

l’antigène) dans une même zone de l’unité/du service ou de l’hôpital(18). 

BIII 

 

e. Une chimioprophylaxie antivirale devrait être administrée à tous les patients de l’unité 

touchée par l’éclosion (qu’ils aient ou non été vaccinés) qui ne présentent pas encore de 

symptômes de la grippe. La prophylaxie devrait être administrée jusqu’à 8 jours après 

l’apparition du dernier cas et pendant au moins 2 semaines(700;868). 

BIII 

 

f. Une prophylaxie antivirale devrait être administrée à tous les TS non vaccinés de l’unité 

touchée par l’éclosion, à moins de contre-indications(201;700). 

AIII 

 

g. Les TS non vaccinés qui reçoivent une prophylaxie antivirale devraient également être 

immédiatement vaccinés contre la grippe, à moins de contre-indications(201;700). 

AIII 

 

h. Les TS qui présentent des symptômes ou qui sont atteints de la grippe ne devraient pas 

dispenser de soins directs aux patients(700). 

AIII 

 

i. Dans une unité touchée par une éclosion, les TS non vaccinés qui ne reçoivent pas de 

prophylaxie antivirale ne devraient pas dispenser de soins directs aux patients. Les TS non 

vaccinés et non exposés peuvent être déployés ailleurs(201;700). 

AII 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations concernant la prise en charge 

des travailleurs de la santé, l’immunisation et la chimioprophylaxie, veuillez consulter le Guide 

de prévention des infections : La prévention et la lutte contre les infections professionnelles 

dans le domaine de la santé(201), la Déclaration concernant la vaccination antigrippale pour la 

saison 2005-2006 (RMTC)(700) et le Guide canadien d’immunisation 2006(704). 

 

3. Infection par le virus respiratoire syncytial (VRS), le virus parainfluenza et les 
adénovirus 

3.1.  Surveillance des infections virales des voies respiratoires (IVR) 

a. Il faudrait mettre en place un programme de surveillance des IVR virales nosocomiales, en 

particulier dans les établissements pour enfants et les unités de greffe de cellules souches 
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hématopoïétiques (GCSH), durant la saison des infections respiratoires virales 

(généralement de novembre à avril)(353;809). 

AIII 

 

b. Il faudrait se doter de mécanismes pour informer le personnel soignant, y compris les 

professionnels en prévention des infections, de toute augmentation de l’activité du VRS, du 

virus parainfluenza, des adénovirus et d’autres virus respiratoires dans la collectivité. Il 

peut s’agir d’alertes fondées sur des données de laboratoire ou sur des rapports des 

services de santé publique. 

BIII 

3.2.  Prise en charge des patients atteints d’une IVR virale 

a. Il faudrait recourir à des tests rapides de diagnostic des IVR virales quand cela est indiqué 

sur le plan clinique, en particulier pendant les saisons (généralement l’hiver et le 

printemps) où la prévalence des infections respiratoires virales dans la collectivité ou les 

établissements de santé augmente. Cette façon de procéder facilite l’application de 

mesures de prévention des infections correspondant au niveau minimum requis par 

l’infection virale du patient(352;353;807;853;864). 

AII 

 

b. Il faudrait reporter l’admission élective des adultes et des enfants atteints d’une IVR virale. 

C 

 

c. Les patients atteints d’une IVR virale ne devraient pas partager de chambre avec des 

patients immunovulnérables(247;656). 

AII 

 

d. Outre les pratiques de base, il faudrait appliquer avec les enfants et adultes qui sont des 

cas confirmés en laboratoire ou des cas suspects d’infection par le VRS, le virus 

parainfluenza ou les adénovirus les précautions contre la transmission par gouttelettes et 

par contact figurant dans le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé. Pour donner des soins aux enfants qui présentent des symptômes 

d’infection respiratoire virale aiguë, le TS ne doit généralement porter un masque que s’il 

se trouve à moins de 2 mètres d’un patient qui tousse ou s’il pratique une intervention qui 

peut provoquer la toux(18;869). (Remarque : Cette recommandation constitue un 

changement. Dans le passé, on ne savait pas au juste si des précautions additionnelles 

étaient ou non nécessaires chez les adultes atteints de la grippe. Compte tenu du risque de 

transmission croisée des virus respiratoires, on recommande aujourd’hui d’appliquer les 

précautions contre la transmission par gouttelettes et par contact (Communication 
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personnelle, réunion de concertation sur les mesures de prévention des infections chez les 

patients atteints d’une maladie respiratoire aiguë, Gatineau (Québec), 24 novembre 

2003). 

AII 

 

e. Les patients dont on sait qu’ils sont infectés par le même microorganisme (identifié par 

culture ou au moyen d’un test rapide de détection de l’antigène) peuvent être regroupés en 

cohorte(18;353;807;809). 

AII 

 

f. Le déplacement/transport des cas diagnostiqués ou suspects d’infection des voies 

respiratoires devrait être motivé uniquement par les épreuves diagnostiques et 

thérapeutiques essentielles. 

AIII 

 

g. Une protection oculaire (lunettes, lunettes à coques, écran facial) devrait être envisagée 

pour les soins dispensés aux enfants et aux adultes qui présentent des symptômes 

d’infection respiratoire aiguë. En pareil cas, la protection oculaire vise avant tout à protéger 

le TS contre l’auto-inoculation de l’œil(18;231;232). 

BII 

 

 

h. Il faudrait porter des gants lorsqu’on est en contact direct avec des patients qui présentent 

des symptômes d’infection respiratoire aiguë et avec des matières potentiellement 

contaminées par des sécrétions respiratoires(230;249;807;809). 

AII 

 



 
 

144

i. Il faudrait changer de gants et se laver les mains entre les patients ou après avoir manipulé 

des sécrétions ou des matières potentiellement contaminées(230). 

AII 

 

j. Le TS devrait faire extrêmement attention de ne pas s’auto-inoculer le virus en se touchant 

le nez ou les yeux pendant les soins aux patients. 

BIII 

 

k. Si possible, les TS devraient être regroupés en cohorte selon qu’ils soignent des patients 

infectés ou non infectés(807-809). 

BII 

3.3.  Mesure concernant les visiteurs 

a. Les personnes qui présentent des symptômes d’infection respiratoire virale ne devraient 

pas rendre visite aux patients. Celles qui rendre visite à un patient devraient recevoir des 

directives sur la façon de prévenir la transmission des IVR virales(663;809). 

AIII 

 

3.4.  Lutte contre les éclosions d’IVR virales 
a. Il faudrait envisager de reporter l’admission élective des patients à risque élevé pendant 

une éclosion en milieu hospitalier(213;215). 

C 

 

b. Outre les précautions de base, il faudrait appliquer avec les enfants et adultes qui 

présentent des symptômes d’IVR virale les précautions contre la transmission par contact 

et par gouttelettes(18). 

AII 

 

c. Dès que les résultats des tests de dépistage sont connus, les patients dont on sait qu’ils 

sont infectés par le même virus peuvent être regroupés en cohorte(353;807-809). 

AII 

 

d. Le matériel destiné aux soins des patients, les jouets et les autres objets personnels 

devraient être réservés à l’usage d’une seule personne(249). 

BII 
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e. L’équipement non critique réutilisable ne devrait pas servir pour un autre patient avant 

d’avoir été nettoyé et désinfecté à fond(18;870). 

AII 

 
f. Le service de santé au travail devrait évaluer l’aptitude au travail des TS qui présentent des 

symptômes d’infection respiratoire virale aiguë(201). 

BIII 

 
g. Le service de santé au travail devrait réduire au minimum les contacts entre les travailleurs 

de la santé atteints d’une infection respiratoire aiguë et les patients à risque élevé, 

c’est-à-dire les enfants souffrant de cardiopathie ou de maladie pulmonaire chronique, les 

nouveau-nés et les patients immunovulnérables(201;218). 

BIII 

 
Pour obtenir d’autres précisions, veuillez consulter les « Pratiques de santé au travail pour la 

prise en charge des travailleurs de la santé exposés ou infectés - Travailleurs de la santé 

exposés aux infections respiratoires » dans le Guide de prévention des infections : La 

prévention et la lutte contre les infections professionnelles dans le domaine de la santé(201). 

4.  SRAS 

4.1.  Dépistage et triage 
Affiches 

a. Il faudrait installer des affiches à l’entrée pour demander aux patients et aux personnes qui 

les accompagnent (p. ex. amis ou membres de la famille) d’informer le personnel soignant 

des symptômes d’une infection respiratoire (questions nos 1 et 2 du dépistage) dès qu’ils 

s’inscrivent pour recevoir des soins(263). 

BIII 

Dépistage 

a. En cas de présence du SRAS au Canada, une infirmière devrait administrer un 

questionnaire de dépistage des infections respiratoires fébriles (IRF) à tous les patients dès 

leur premier contact avec un milieu de soins (p. ex. service des urgences/SMU [services 

médicaux d’urgence], service de consultation externe, cabinet d’un médecin)(267;271;272). 

BIII 

 

b. Durant une éclosion de SRAS, il convient de limiter l’accès à tous les établissements de 

santé afin de procéder au dépistage chez toutes les personnes qui y pénètrent(267;271;272). 

BIII 

 

c. En cas d’éclosion, il faudrait procéder au dépistage actif en plus de l’autodépistage. Pour les 

besoins du dépistage, il est conseillé de respecter une période d’observation de 
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14 jours(267;271;272). 

BIII 

 

d. En cas de présence du SRAS au Canada, le dépistage devrait se faire à l’extérieur de la 

porte d’entrée si possible. Il faudrait installer, à l’intention des patients, les articles 

nécessaires à l’hygiène des mains, des masques chirurgicaux, des papiers-mouchoirs et 

des poubelles à l’entrée du service des urgences et du service de consultation externe. Des 

employés devraient être affectés à la surveillance du respect des directives concernant 

l’hygiène des mains et chargés de prévenir la contamination de la boîte de 

masques(267;271;272). 

BIII 

 

e. Advenant la présence du SRAS ailleurs dans le monde mais pas au Canada, le dépistage 

peut se faire à la réception. 

BIII 

 

f. Le TS devrait demeurer à une distance d’au moins 2 mètres du patient lorsqu’il lui pose les 

questions de dépistage. S’il se trouve à moins de 2 mètres du patient, le TS devrait porter 

l’équipement de protection individuelle (EPI). Le TS peut également se tenir derrière un 

écran transparent (p. ex. en plexiglas)(263;267;869). 

BIII 

 

g. Le personnel affecté au triage devrait avoir à portée de la main les articles nécessaires à 

l’hygiène des mains et l’EPI recommandé (comme un masque, une protection oculaire et 

des gants) au cas où le patient répondrait « oui » aux questions 1 et 2 du questionnaire de 

dépistage(263). 

BIII 
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Questions de dépistage 

1. Avez-vous des problèmes de toux ou d’essoufflement qui sont récents ou qui se sont 

aggravés? 

2. Vous sentez-vous fiévreux ou avez-vous eu des frissons? 

 

Si la réponse aux DEUX questions est « oui », mettez un masque chirurgical au 

patient et aux membres de la famille/amis qui l’accompagnent et poursuivez le 

questionnaire : 

 

3. Avez-vous séjourné dans une région considérée comme une région touchée par le 

SRAS (pays ou établissements mentionnés sur le site Web de l’Agence de la santé 

publique du Canada) au cours des 14 derniers jours? 

4. Avez-vous été en contact avec une personne malade qui a séjourné dans une région 

touchée par le SRAS (pays ou établissements mentionnés sur le site Web de l’Agence 

de la santé publique du Canada) au cours des 14 derniers jours? 

5. Êtes-vous un travailleur de laboratoire ou un chercheur qui a été en contact avec le 

coronavirus du SRAS au cours des 14 derniers jours? 

6. Êtes-vous un travailleur de la santé? 

Si le patient est un travailleur de la santé, posez-lui les questions suivantes : 

6.a Avez-vous été dans un établissement de santé qui dispense des soins à un 

patient atteint du SRAS au cours des 14 derniers jours? 

6.b Avez-vous été en contact avec une personne atteinte du SRAS au cours des 

14 derniers jours? 

 

Si la personne a répondu OUI aux questions 1 et 2 mais NON aux questions 3 à 6, suivez alors 

les procédures énoncées par les politiques et procédures de l’institution: Précautions visant à 

prévenir la transmission des infections respiratoires fébriles dans les milieux de soins de santé. 

 

Communication de l’information 

a. Il faudrait informer le service de prévention des infections et les autorités sanitaires locales 

si la réponse à l’une ou l’autre des questions 3 à 6 est « oui ». On doit informer le service 

de santé au travail si le patient est un travailleur de la santé. 
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Autres considérations liées au dépistage et au triage 

a. Si le diagnostic provisoire est celui de cas confirmé ou suspect de SRAS, il faudrait alors 

installer le patient dans une chambre à un lit(267). 

BII 

 

b. Les établissements de soins de longue durée devraient poser les questions de dépistage et 

consigner les réponses; ils doivent aussi faire en sorte que l’information soit acheminée au 

moment du transfert d’un résident vers un autre établissement ou une autre 

organisation(263;267;271;272). 

BIII 

 

c. Le préposé du service de répartition des ambulances devrait poser les questions de 

dépistage à la personne qui appelle et informer les SMU. Les SMU devraient poser au 

patient les questions de dépistage et, s’il y a lieu, prendre la température du patient avant 

de le transporter(267;271;272). 

BIII 

4.2.  Prise en charge des cas confirmés ou suspects de SRAS 

a. Les recommandations suivantes s’ajoutent aux pratiques de base et aux précautions 

additionnelles énoncées dans le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé(18). 

 

b. Les TS ne devraient pas se laver les mains dans la salle de bains d’un patient. S’ils doivent 

le faire, ils devraient prendre soin d’éviter toute contamination des mains par 

l’environnement après l’hygiène des mains(18;267;271;272). 

AII 

 

c. Il faudrait porter des gants à usage médical de la bonne taille. Le TS devrait se laver les 

mains immédiatement avant d’enfiler les gants et après les avoir retirés. S’il porte une 

blouse, les gants devraient recouvrir le poignet de la blouse(18;267;271;272). 

AII 
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d. Il n’est pas indispensable de porter une blouse étanche. Il est néanmoins recommandé de 

porter une blouse à manches longues. La blouse devrait être portée de manière à recouvrir 

entièrement le devant du torse et les bras et elle devrait être attachée dans le 

dos(267;271;272). 

BIII 

 

e. Les données disponibles démontrent que le SRAS est transmis par des gouttelettes et par 

contact.  L’utilisation d’un masque pour dispenser des soins de base aux patients atteints 

du SRAS est adéquat(871). 

BII 

 

f. Le masque devrait être retiré avec soin au moyen des sangles pour éviter toute 

autocontamination(18;267;271;272). 

AII 

 

g. Aucune donnée ne fait ressortir la nécessité d’un appareil perfectionné, comme un appareil 

de protection à épuration d’air motorisé (APEAM) pour les soins aux patients atteints du 

SRAS. Ces appareils ne sont pas recommandés. 

AIII 

 

h. Il faudrait porter une protection oculaire (lunettes de sécurité, lunettes à coques ou écran 

facial) pour protéger les muqueuses des yeux, du nez et de la bouche. Les lunettes à verres 

correcteurs n’assurent pas une protection suffisante contre les éclaboussures et les 

aérosols. Les TS devraient opter pour un type de protection oculaire qui n’entrave pas leur 

vision et ne les empêche pas de dispenser des soins aux patients(18;267;271;272). 

BIII 

 

i. Les lunettes de sécurité, les lunettes à coques et l’écran facial devraient être retirés avec 

soin pour prévenir toute autocontamination. Les TS devraient éviter de se toucher les yeux 

lorsqu’ils dispensent des soins à un patient atteint du SRAS(267;271;272). 

BIII 
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j. Un dispositif de protection oculaire jetable est recommandé. S’il doit être réutilisé, il 

faudrait alors le nettoyer de manière à ne pas contaminer le TS. Les lunettes de sécurité, 

les lunettes à coques et les écrans faciaux devraient être nettoyés entre deux usages 

conformément aux recommandations du fabricant et, au minimum, faire l’objet d’une 

désinfection de faible niveau(267;271;272). 

BIII 

k. Les TS devraient se laver les mains après avoir retiré le dispositif de protection 

oculaire(18;272). 

AII 

 

l. Les TS devraient prendre ces précautions tant et aussi longtemps que le patient est jugé 

contagieux(267;272). 

BIII 

 

m. Il faudrait établir un classement hiérarchique des chambres à supplément pour les patients 

atteints du SRAS, lequel sera appliqué dans tous les établissements à mesure que 

l’éclosion de SRAS évolue(267;271;272). 

BIII 

 

n. Selon les données épidémiologiques disponibles, rien n’indique qu’une chambre 

d’isolement pour les infections à transmission aérienne soit nécessaire pour prévenir la 

transmission du SRAS. Les chambres d’isolement pour les infections à transmission 

aérienne peuvent être envisagées pour les interventions qui risquent de produire des 

aérosols. 

BIII 

 

o. Une chambre à un lit est recommandée pour les cas confirmés ou suspects de SRAS. Si la 

chambre recommandée n’est pas disponible, il faut alors envisager de regrouper en 

cohorte les cas confirmés de SRAS ou de réserver une unité/un service à l’usage des cas de 

SRAS(266;271;272). 

BIII 

p. La porte qui donne accès à une chambre/unité réservée aux cas de SRAS devrait porter une 

affiche informant tous les TS et les visiteurs des précautions et autres mesures de 

prévention des infections qui devraient être prises. Ces affiches devraient être faciles à lire 

et renfermer des directives systématiques. 

BIII 

 

q. Lors du transport des patients atteints du SRAS, les employés devraient porter un masque, 

une protection oculaire, une blouse et des gants. L’EPI devrait être soigneusement retiré 
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immédiatement après le transport du patient(267). 

BIII 

 

r. Les patients ne devraient quitter leur chambre que pour les interventions essentielles. 

Durant leur transport, les patients devraient porter un masque chirurgical. 

BIII 

 

s. Le trajet devrait être rapide et éviter dans la mesure du possible les zones densément 

peuplées. 

BIII 

 

t. Si l’on n’arrive pas à maintenir un masque sur le visage d’un enfant, il faudrait lui couvrir 

le nez et la bouche de papiers-mouchoirs. On peut utiliser un incubateur pour transporter 

les nourrissons. 

BIII 

 

u. Le personnel affecté au transport devrait prendre des précautions pour réduire au 

minimum tout contact direct entre le patient et d’autres patients ainsi que des surfaces et 

des objets de l’environnement(266;271;272). 

BIII 

 

v. Il faudrait soigneusement évaluer les besoins médicaux de tous les patients atteints du 

SRAS avant leur transfert dans un autre établissement. Il faudrait éviter les transferts dans 

un autre établissement dans la mesure du possible(267;272). 

BIII 

w. Lors du transfert d’un patient, l’établissement d’attache devrait informer le personnel 

affecté au transport des précautions à prendre durant le transport pour prévenir les 

infections. 

BIII 
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x. L’établissement d’accueil devrait être informé des précautions à prendre pour prévenir les 

infections, notamment de l’EPI recommandé. Chez les patients transférés d’un hôpital 

touché par le SRAS, il faudrait être à l’affût des signes et symptômes du SRAS pendant 

14 jours. 

BIII 

4.3.  Équipement servant aux soins des patients 

a. Il faudrait veiller à ce que les employés reçoivent une formation adéquate et respectent les 

recommandations relatives au nettoyage, à la désinfection et à la stérilisation de 

l’équipement servant aux soins des patients, conformément au Guide de prévention des 

infections : Lavage des mains, nettoyage, désinfection et stérilisation dans les 

établissements de santé(18). 

BIII 

 

b. Il faudrait utiliser dans la mesure du possible du matériel jetable(267;271). 

 

c. L’équipement servant aux soins des patients (p. ex. thermomètre, brassard de 

tensiomètre, sphygmo-oxymètre) devrait être réservé à un seul patient et être nettoyé et 

désinfecté avant d’être réutilisé chez un autre patient(267;271). 

BIII 

 

d. Le choix de la méthode de retraitement d’un article donné est fonction des directives de 

retraitement du fabricant, de l’usage auquel il est destiné, du risque d’infection pour le 

patient et de l’importance de la contamination(18). 

BIII 

 

e. L’équipement visiblement souillé devrait être rapidement nettoyé à l’eau et au savon, ou 

avec un détergent ou un agent enzymatique, avant d’être désinfecté. 

BIII 

4.4.  Contrôle de l’environnement 

a. Veuillez consulter le Guide de prévention des infections : Lavage des mains, nettoyage, 

désinfection et stérilisation dans les établissements de santé(18). 

BIII 
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b. Il faudrait établir des procédures pour attribuer la responsabilité et l’obligation de rendre 

des comptes en ce qui concerne le nettoyage régulier de toutes les surfaces, y compris le 

mobilier (p. ex. côtés de lit et table de lit) et les articles non critiques servant aux soins des 

patients (p. ex. sonnette d’appel)(18;271;273;275). 

BIII 

 

c. Le personnel à qui est confiée cette responsabilité devrait suivre une formation sur les 

méthodes de nettoyage et de désinfection et appliquer ces méthodes sous 

surveillance(267;271;272). 

BIII 

 

d. Le personnel chargé du nettoyage et de la désinfection de la chambre d’un patient atteint 

du SRAS devrait porter un EPI (appareil de protection respiratoire filtrant les particules 

submicroniques ou appareil équivalent, protection oculaire, blouse et gants)(267;271;272). 

BIII 

 

e. Les surfaces de l’environnement et les articles non critiques qui servent aux soins des 

patients devraient être nettoyés fréquemment (au moins quotidiennement et plus souvent 

s’ils sont souillés) à l’aide d’un désinfectant hospitalier. 

BIII 

 

f. Il faudrait observer les pratiques de base pour la manipulation de la lingerie souillée et des 

déchets cliniques(18). 

BIII 

 

g. Étant donné que les patients atteints du SRAS excrètent le virus dans leurs selles pendant 

de nombreuses semaines, il faudrait faire bien attention lorsqu’on se débarrasse des 

matières fécales ou qu’on manipule des surfaces et de l’équipement contaminés par des 

matières fécales(273). 

BIII 

4.5.  Visiteurs 

a. Les visites ne devraient pas être autorisées. Des visites limitées peuvent être autorisées, 

au cas par cas après un examen attentif de la situation, pour des raisons humanitaires et 

sous réserve que l’on donne des directives précises au sujet des précautions à 

prendre(267;272). 

C 

 

b. Les visiteurs devraient s’entretenir avec une infirmière avant d’entrer dans la chambre et 

recevoir des directives sur l’utilisation appropriée de l’EPI (masque, protection oculaire, 
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blouse, gants) et l’hygiène des mains. Il faut veiller à ce que les visiteurs prennent les 

mêmes précautions en matière de prévention des infections que les travailleurs de la 

santé. 

BIII 

c. Tous les visiteurs devraient être inscrits dans un registre servant au retraçage des contacts 

(nom, adresse, numéro de téléphone, date de la visite) et être priés de signaler aux 

autorités sanitaires toute apparition de toux et de fièvre dans les 14 jours suivant la 

dernière visite. 

BIII 

4.6.  Éducation 

a. Il faudrait enseigner aux membres de la famille et aux patients les règles de l’étiquette 

respiratoire pour limiter la transmission des maladies respiratoires. Il faudrait mettre à leur 

disposition des articles pour l’hygiène des mains, des masques chirurgicaux, des 

papiers-mouchoirs et des récipients à déchets ainsi que des affiches d’instructions(263;268). 

BIII 

 

b. Les TS devraient être en mesure de faire la démonstration de la méthode et de l’ordre à 

suivre pour enfiler et retirer l’EPI et assurer l’hygiène des mains(268;271;275). 

BII 

 

c. Les TS devraient avoir une connaissance pratique de l’épidémiologie et des symptômes du 

SRAS. Ils devraient être à l’affût de toute maladie respiratoire fébrile qu’ils pourraient 

eux-même présenter, signaler cette maladie immédiatement au service de santé au travail 

(ou à un autre service désigné si le service de santé au travail est fermé) et ne pas se 

rendre au travail s’ils présentent des symptômes(268;271). 

BII 

 

d. Les TS devraient signaler au département de santé au travail toute exposition possible au 

SRAS(271). 

BII 
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4.7.  Soins post mortem 

a. Il faudrait appliquer les pratiques de base(18). 

BIII 

4.8.  Services de soins à domicile 

a. Les services de soins à domicile devraient procéder à un dépistage préalable attentif des 

cas confirmés ou suspects de SRAS avant d’entrer les maisons. Il se peut qu’ils doivent 

suspendre provisoirement les visites à domicile après avoir consulté le médecin-hygiéniste 

local, le médecin traitant et l’administration de l’organisation. Il est souhaitable d’établir un 

classement hiérarchique des priorités pour tirer le meilleur parti possible des ressources de 

soins à domicile et de soins de courte durée. 

BIII 

5.  Aspergillose pulmonaire 

5.1.  Recherche de cas, identification et suivi des infections associées aux soins de 
santé 
a. Il faudrait assurer la surveillance permanente des cas d’aspergillose pulmonaire invasive 

chez les patients immunovulnérables à risque élevé, en particulier durant les travaux de 

construction, de rénovation, de restauration, de réparation ou de démolition d’un 

établissement(156). Parmi les patients à risque élevé, citons : 

 les patients présentant une neutropénie sévère et prolongée; les receveurs d’une GCSH 

(ce sont les patients qui courent le plus de risques)(211;638;648;649;652); 

 les patients qui subissent une chimiothérapie pour un cancer hématologique et qui 

présentent une neutropénie sévère(211); 

 les patients qui subissent une greffe d’organe plein(208;646); 

 les patients atteints du syndrome d’immunodéficience acquise à un stade avancé(647); 

 les personnes qui reçoivent de fortes doses de corticostéroïdes(211). 

La surveillance devrait notamment reposer sur les rapports d’autopsie ou 

d’anatomopathologie relatifs à des cas d’infection à Aspergillus chez les patients 

hospitalisés. 

AIII 

b. Il n’est pas indiqué d’effectuer de façon systématique des cultures nasopharyngées à des 

fins de surveillance microbiologique chez les patients asymptomatiques à risque d’infection 

à Aspergillus sp.(663). 

BII 
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c. Si l’on détecte un cas d’aspergillose pulmonaire invasive chez un patient 

immunovulnérable (voir a. ci-dessus), le service de prévention des infections devrait se 

demander si l’infection est associée aux soins de santé ou d’origine communautaire, à la 

lumière des facteurs suivants(205) : 

 le taux de base de la maladie dans l’établissement; 

 la présence de cas simultanés ou récents; 

 la durée du séjour du patient dans l’établissement avant l’apparition de l’infection; les 

visites du patient au centre de soins ambulatoires de l’établissement ou d’autres 

établissements; 

 le transfert du patient d’un autre établissement de santé. 

AIII 

 

d. Si un cas confirmé d’infection à Aspergillus sp. associée aux soins de santé est découvert, 

il faudrait alors procéder à une enquête épidémiologique et environnementale pour 

déterminer la source de l’infection et l’éliminer(25;872). 

AIII 

6. Infection à Legionella (légionellose) 

6.1.  Recherche de cas, identification et suivi des infections associées aux soins de 
santé 

a. La surveillance de la pneumonie associée aux soins de santé devrait comporter un degré 

élevé de suspicion clinique à l’égard du diagnostic de légionellose chez les patients à risque 

élevé de contracter la maladie(149-153;171;173;174;655;873) : 

 les enfants, les nouveau-nés et les adultes immunosupprimés, en particulier les 

receveurs d’une greffe d’organe plein; 

 les patients qui reçoivent des doses immunosuppressives de corticostéroïdes; 

 les patients atteints d’une maladie chronique sous-jacente, comme le diabète sucré, la 

bronchopneumopathie chronique obstructive. 

AII 

b. Les médecins devraient apprendre à conserver un degré élevé de suspicion à l’égard de la 

légionellose associée aux soins de santé, et les épreuves diagnostiques en laboratoire pour 

la légionellose devraient être facilement accessibles(355;874). 

BIII 

 

c. Les isolats de Legionella sp. obtenus chez un ou des patients atteints de légionellose ou 

prélevés dans l’environnement devraient être conservés et faire l’objet d’un sous-typage. 

BIII 

 

d. Lorsqu’un patient hospitalisé est un cas certain, confirmé en laboratoire (c.-à-d. après 

 10 jours de séjour ininterrompu à l’hôpital), ou possible (c.-à-d. 2 à 9 jours de séjour à 
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l’hôpital) de légionellose associée aux soins de santé, ou lorsque deux patients ou plus sont 

atteints de légionellose confirmée en laboratoire dans les 6 mois l’un de l’autre et que leurs 

symptômes sont apparus 2 à 10 jours après une visite au même service de consultation : 

i Le service de prévention des infections devrait procéder à une enquête 

épidémiologique comprenant un examen rétrospectif des données microbiologiques, 

sérologiques et post mortem afin de découvrir les cas antérieurs, et exercer une 

surveillance prospective intensive pour déceler d’autres cas de légionellose(204). 

AII 

 

ii Le service de prévention des infections, en collaboration avec des employés 

compétents de l’établissement de santé, c’est-à-dire le personnel des services 

techniques et du laboratoire de microbiologie, devrait se livrer à une enquête 

environnementale pour déterminer la ou les sources de Legionella sp. Se reporter à la 

section B.5. : Recommandations relatives aux mesures de contrôle de 

l’environnement(167;168;170;408;655;875;876). 

AII 

 

iii Si une source environnementale est mise en cause, celle-ci devrait être éliminée 

immédiatement ou décontaminée dans la mesure du possible(204). Se reporter à la 

section B.5. : Recommandations relatives aux mesures de contrôle de 

l’environnement. 

AII 

 

iv S’il s’avère que l’eau potable est la source environnementale de Legionella sp., il 

faudrait implanter les mesures suivantes jusqu’à ce que la bactérie ne soit plus 

détectée en culture(204;663) : 

a. Le réseau de distribution d’eau devrait être décontaminé conformément à la 

section B.5. : Recommandations relatives aux mesures de contrôle de 

l’environnement. 

AII 

b. Il faudrait interdire aux patients immunosupprimés de prendre une douche et de 

se laver les cheveux sous le robinet. 

BII 

 

c. On devrait utiliser de l’eau exempte de Legionella sp. pour donner des bains à 

l’éponge aux receveurs d’une GCSH(663). 

BII 

 

d. Il faudrait fournir de l’eau exempte de Legionella sp. pour le brossage des dents, 
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la consommation et le rinçage des sondes nasogastriques chez les sujets 

immunosupprimés(145). 

BII 

 

e. Il faudrait retirer les aérateurs des robinets. 

BII 

 

v Si l’on n’arrive pas à découvrir une source environnementale, la surveillance de 

nouveaux cas devrait se poursuivre pendant au moins 2 mois après le début de la 

surveillance. 

BIII 

 

vi S’il existe des preuves de transmission continue (d’après le nombre de cas et l’ampleur 

de l’éclosion) bien qu’aucune source n’ait été identifiée, le service de prévention des 

infections devrait décider soit de reporter la décontamination jusqu’à la découverte de 

la ou des sources de Legionella sp. soit d’entreprendre la décontamination du réseau de 

distribution d’eau de l’hôpital, en faisant particulièrement attention aux secteurs où 

l’éclosion s’est déclarée.Voir la section B.5. : Recommandations relatives aux mesures 

de contrôle de l’environnement. 

C 

7.  Infections dues à Pseudomonas sp., Acinetobacter sp., Stenotrophomonas 
maltophilia et Burkholderia cepacia 

7.1.  Surveillance de l’infection 
a. Il faudrait exercer une surveillance pour déceler toute augmentation des cas sporadiques 

ou l’apparition de grappes de cas d’infection et/ou de colonisation. 

BII 
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b. Il faudrait enquêter sur les grappes de cas pour déterminer les causes potentiellement 

évitables, comme la transmission de patient à patient ou la transmission par des sources 

environnementales(126;136;425). 

AII 

 

 

c. En cas d’éclosion, il faudrait envisager une contamination possible des sources d’eau si des 

microorganismes d’origine hydrique sont isolés des échantillons cliniques ou si des cas de 

colonisation ou d’infection sont signalés chez des patients à la suite de soins nécessitant 

l’utilisation d’eau(142;143;204). 

AII 

 

d. Il faudrait envisager de procéder au typage des isolats dans le cadre d’une enquête sur une 

éclosion(142;143;415;422;519). 

AII 

7.2.  Mesures de prévention 

a. On ne saurait trop insister sur le strict respect des pratiques de base pour réduire le risque 

de transmission, d’un patient à l’autre, d’agents pathogènes d’origine hydrique par les 

mains des travailleurs de la santé(122;123). 

AII 

 

b. Il ne faudrait pas laisser de l’eau non stérile (du robinet) (p. ex. eau de bain et eau des 

vases à fleurs) dans les secteurs où des soins critiques et des soins à des patients 

immunovulnérables sont dispensés ou dans les secteurs où des fournitures ou de 

l’équipement médicaux sont préparés ou entreposés(136;877). 

AIII 

c. Les jouets pour le bain qui retiennent l’eau ne devraient pas être utilisés par les receveurs 

immunovulnérables d’une GCSH et les candidats à une telle greffe(663). 

AIII 

7.3.  Mesures additionnelles visant à prévenir la transmission de Burkholderia 
cepacia, en particulier chez les patients atteints de fibrose kystique (FK) 

a. Les patients atteints de FK (qu’ils soient ou non colonisés par B. cepacia) ne devraient pas 

partager une même chambre d’hôpital(11;129;134;569;571;691;878-880). 

AII 
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b. Les patients atteints de FK ne devraient pas partager une chambre d’hôpital avec d’autres 

patients. Si le partage d’une chambre est inévitable, ils devraient alors partager une 

chambre avec un patient qui ne présente pas un risque élevé de colonisation ou de 

complications liées à B. cepacia(694;882). 

BIII 

 

c. Il faudrait effectuer toutes les interventions respiratoires (prélèvement d’expectorations, 

thérapie pour nébulisation) dans la chambre du patient(569). 

AIII 

 

d. Il faudrait dissuader les patients atteints de FK porteurs de B. cepacia et d’autres 

microorganismes multirésistants de se rendre visite l’un à l’autre dans l’hôpital(11;134;881). 

BII 

 

e. Les personnes atteintes de FK qui rendent visite à un patient ou lui prodiguent des soins et 

qui ne sont pas infectées ou colonisées par B. cepacia peuvent décider de porter un 

masque lorsqu’elles se trouvent à moins de 2 mètres d’un patient colonisé ou infecté qui 

tousse ou qui subit une kinésithérapie de drainage(11;869). 

C 

III.  Recommandations particulières pour les établissements de soins de longue 
durée (ESLD) 

Se reporter aux Recommandations générales.  

La présente section renferme des recommandations sur les pratiques et les procédures visant 

à prévenir la transmission de certains agents microbiens présents dans les ESLD. Ces 

recommandations ne sont données que si elles diffèrent de celles visant les établissements de 

soins de courte durée. En ce qui concerne les microorganismes qui ne sont pas précisés dans 

cette section de la ligne directrice, les recommandations qui visent les établissements de soins 

de courte durée s’appliquent aux ESLD. Pour obtenir d’autres précisions et des 

recommandations sur les pratiques de base et les précautions additionnelles ainsi que sur la 

prévention et le contrôle des infections dans les ESLD, veuillez consulter le Guide de 

prévention des infections : Pratiques de base et précautions additionnelles visant à prévenir la 

transmission des infections dans les établissements de santé(18), le document intitulé Infection 

Prevention and Control in the Long Term Care Facility(831) et le Guide de prévention des 

infections dans les établissements de soins de longue durée(883). 

1.  Grippe 

1.1.  Surveillance de l’infection 

a. Chaque établissement de soins de longue durée devrait exercer une surveillance 

prospective des maladies respiratoires et des syndromes grippaux(235;868;884). 



 
 

161

BIII 

 

b. Il faudrait prévoir, chaque année, des provisions pour les tests diagnostiques de la grippe 

avant le début de la saison grippale. 

BIII  

 

c. Il faudrait soumettre à un test diagnostique les résidents symptomatiques aussitôt que la 

grippe se déclare dans la collectivité(885). 

BII 

 

d. Des tests diagnostiques rapides devraient être disponibles pour faciliter la détection 

précoce de la grippe dans les ESLD, ainsi que la mise en place le plus tôt possible 

d’initiatives de mesures de prévention des infections et de réduction de la transmission(885). 

BII 

e. Chaque ESLD devrait se doter d’un protocole visant à confirmer la présence de la grippe 

chez les résidents qui présentent un syndrome grippal (au moyen d’un test rapide, d’une 

culture virale ou d’une analyse sérologique). 

BIII 

1.2.  Vaccination des résidents 

Se reporter à la partie B.3. : Recommandations visant à modifier les facteurs de risque chez 

l’hôte. 

1.3.  Vaccination du personnel et des médecins 

a. Les TS, les professionnels de la santé et les autres employés qui sont en contact direct avec 

des résidents devraient recevoir chaque année le vaccin antigrippal, comme mesure 

essentielle pour prévenir la propagation de la grippe(700;802;886). 

AII 

1.4.  Prise en charge des cas confirmés ou suspects de grippe chez les résidents 

a. Il faudrait appliquer les précautions contre la transmission par gouttelettes et par contact 

avec les résidents qui présentent des symptômes d’infection virale aiguë des voies 

respiratoires(18). 

BIII 

 

 Il faudrait considérer de maintenir une distance de 2 mètres entre la personne atteinte 

et les autres résidents et les visiteurs(869). 

BIII 

 

 Il se peut qu’il faille adapter ou limiter la participation à des activités collectives pendant 

que le résident est symptomatique. 
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BIII 

 

 Les compagnons de chambre et les visiteurs devraient être informés des précautions à 

prendre. 

BIII 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations concernant la prise en charge 

des TS exposés à la grippe ou symptomatiques/infectés par le virus grippal, veuillez consulter 

le Guide de prévention des infections : La prévention et la lutte contre les infections 

professionnelles dans le domaine de la santé(201). 

1.5.  Lutte contre les éclosions de grippe(18;235;700;884) 
a. Tous les ESLD devraient se doter d’un plan écrit pour la gestion des éclosions de grippe. 

BIII 

 

b. Les résidents atteints de la grippe devraient demeurer dans leur chambre si possible. Ces 

cas (résidents malades) doivent être confinés dans leur chambre jusqu’à 5 jours après 

l’apparition de la maladie aiguë ou jusqu’à ce que les symptômes aient complètement 

disparu (le délai le plus court étant retenu)(887). 

C 

 

c. Il faut envisager de limiter les activités sociales aux départements lorsqu’il y a une éclosion 

de grippe dans l’ESLD. 

C 

 

d. Les personnes présentant des symptômes qui évoquent la grippe ne devraient pas faire de 

visites. 

C 
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e. Pendant une éclosion de grippe, il faudrait appliquer, outre les précautions de base, les 

précautions contre la transmission par contact et par gouttelettes, conformément aux 

recommandations figurant dans la section sur les soins de longue durée du Guide de 

prévention des infections : Pratiques de base et précautions additionnelles visant à 

prévenir la transmission des infections dans les établissements de santé(18). 

BIII 

 

f. Il faudrait envisager de maintenir une distance de 2 mètres entre la personne atteinte et 

les autres résidents et les visiteurs(869). 

BIII 

 

g. Tous les résidents non vaccinés devraient recevoir un vaccin contre la grippe aussitôt 

qu’une éclosion se déclare, à moins de contre-indications. 

C 

 

h. Si une éclosion de grippe se déclare dans l’ESLD, un traitement antiviral prophylactique 

contre la grippe devrait être administré à tous les résidents qui ne sont pas encore atteints 

de l’influenza, qu’ils aient ou non été vaccinés. La prophylaxie devrait être administrée 

jusqu’à 8 jours après l’apparition du dernier cas et pendant un minimum de 

2 semaines(700;714;716;868). 

AII 

 

i. Il faudrait envisager une prophylaxie antivirale pour tous les TS non vaccinés, à moins de 

contre-indications(700). 

C 

 

j. En cas d’éclosion, les TS non vaccinés qui ne reçoivent pas de prophylaxie antivirale ne 

devraient pas être autorisés à donner des soins directs aux résidents(700;886). 

C 

 

k. Les TS non vaccinés qui reçoivent une prophylaxie devraient aussi être immédiatement 

vaccinés contre la grippe, à moins de contre-indications, et ils peuvent continuer de 

travailler sans restrictions. 

C 
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Pour obtenir d’autres précisions sur la façon de prévenir la grippe dans les établissements de 

soins de longue durée, ainsi que sur la vaccination antigrippale et la prise en charge des 

travailleurs de la santé, veuillez consulter la dernière édition du document Déclaration sur la 

vaccination antigrippale du Comité consultatif national de l’immunisation(700); le document de 

travail de la SHEA : Prevention of Influenza in Long Term Care Facilities(884); le Guide de 

prévention des infections : La prévention et la lutte contre les infections professionnelles dans 

le domaine de la santé(201) et le Guide de prévention des infections : Pratiques de base et 

précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections dans les 

établissements de santé(18). 

2.  Infections par le VRS, le virus parainfluenza et les adénovirus 

2.1.  Prise en charge des cas confirmés ou suspects d’infection virale des voies 
respiratoires (IVR) chez les résidents 
a. Il faudrait appliquer les précautions contre la transmission par gouttelettes et par contact 

avec les résidents présentant des symptômes d’IVR virale aiguë(18). 

 

 Il faudrait maintenir une distance de 2 mètres entre la personne atteinte et les autres 

résidents et les visiteurs(869). 

C 

 

 Il se peut qu’il faille adapter ou limiter la participation à des activités collectives pendant 

que le résident est symptomatique. 

C 

 

 Les compagnons de chambre et les visiteurs devraient être informés des précautions à 

prendre. 

C 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations concernant la prise en charge 

des TS exposés à un virus respiratoire ou symptomatiques/infectés par un de ces virus, 

veuillez consulter le Guide de prévention des infections : La prévention et la lutte contre les 

infections professionnelles dans le domaine de la santé(201). 
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2.2.  Lutte contre les éclosions d’IVR virale(18;235;700;884) 
a. Tous les ESLD devraient se doter d’un plan écrit pour la gestion des éclosions d’IVR virale. 

C 

 

b. Les résidents atteints d’une IVR virale devraient demeurer dans leur chambre si possible. 

Ces cas (résidents malades) doivent être confinés dans leur chambre jusqu’a 5 jours après 

l’apparition de la maladie aiguë ou jusqu’à ce que les symptômes aient complètement 

disparu (le délai le plus court étant retenu)(887). 

C 

c. Il faut envisager de limiter les activités sociales aux départements lorsqu’il y a une éclosion 

d’IVR virale dans l’ESLD. 

C 

 

d. Il serait peut-être souhaitable de restreindre le nombre de visiteurs pour empêcher 

l’introduction continue du virus dans l’établissement. 

C 

 

e. Pendant une éclosion d’IVR virale, il faudrait appliquer les précautions contre la 

transmission par contact et par gouttelettes, conformément aux recommandations 

figurant dans la section sur les soins de longue durée du Guide de prévention des 

infections : Pratiques de base et précautions additionnelles visant à prévenir la 

transmission des infections dans les établissements de santé(18). 

C 

3. Infection à Legionella (légionellose) 

3.1.  Surveillance de l’infection 

a. La surveillance de la pneumonie associée aux soins de santé devrait comporter un degré 

élevé de suspicion clinique à l’égard du diagnostic de légionellose chez les patients de soins 

de longue durée qui sont à risque élevé de contracter la maladie, en particulier durant les 

éclosions d’infection respiratoire non diagnostiquée dans les maisons de soins 

infirmiers(93;94;173;536). Voici les patients à risque élevé : 

 personnes âgées; 

 personnes souffrant d’une maladie chronique sous-jacente; 

 personnes ayant de la difficulté à avaler. 

AIII 

 

b. Lorsque l’on soupçonne la présence de légionellose, les médecins devraient avoir accès à 

des épreuves diagnostiques spécialisées en laboratoire pour L. pneumophila(93;94). 

AIII 
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c. Lorsque un cas de légionellose confirmé en laboratoire est découvert chez un résident qui 

semble avoir contracté l’infection dans l’ESLD (p. ex. le résident est affaibli et/ou ne quitte 

jamais la maison de soins infirmiers), les responsables de la prévention des infections 

devraient amorcer une surveillance prospective intensive pour découvrir d’autres cas de 

légionellose. 

AII 

 

d. Lorsque deux cas de légionellose confirmés en laboratoire sont découverts, les 

responsables de la prévention des infections devraient : 

 Procéder à une vaste étude épidémiologique comprenant un examen rétrospectif des 

données microbiologiques, sérologiques et post mortem, lorsque celles-ci sont 

disponibles, afin de découvrir les cas antérieurs, et exercer une surveillance intensive 

pour les cas supplémentaires. 

AII 

 De concert avec les autorités en santé publique et les employés appropriés de 

l’établissement de santé, procéder à une enquête environnementale pour déterminer la 

ou les sources de Legionella sp. Se reporter à la section B.5. : Recommandations 

relatives aux mesures de contrôle de l’environnement(93;94;166;167;170). 

AII 

 Si l’on ne découvre pas la source environnementale, il faudrait poursuivre la 

surveillance de façon intensive des cas nouveaux pendant au moins 2 mois. 

BIII 

 S’il existe des preuves de transmission continue (d’après le nombre de cas et l’ampleur 

de l’éclosion), bien qu’aucune source n’ait été identifiée, les responsables de la 

prévention des infections devraient décider soit de reporter la décontamination jusqu’à 

la découverte de la ou des sources de Legionella sp. ou d’entreprendre la 

décontamination du réseau de distribution d’eau de l’établissement, en faisant 

particulièrement attention aux secteurs où l’éclosion s’est déclarée. Se reporter à la 

section B.5. : Recommandations relatives aux mesures de contrôle de 

l’environnement. 

C 
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 Si une source environnementale est identifiée, celle-ci devrait être immédiatement 

éliminée ou décontaminée. Se reporter à la section E : Recommandations relatives aux 

mesures de contrôle de l’environnement. 

AII 

 S’il s’avère que l’eau potable est la source environnementale de Legionella sp., le 

réseau de distribution d’eau devrait être décontaminé conformément à la section B.5. : 

Recommandations relatives aux mesures de contrôle de l’environnement(204;663). 

AII 

IV.  Recommandations particulières pour les soins ambulatoires 
Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations sur les pratiques et procédures visant à prévenir la transmission croisée des 

infections dans le milieu des soins ambulatoires. Bien que les principes fondamentaux de la 

transmission et de la prévention des infections soient les mêmes dans le milieu des soins 

ambulatoires et dans le milieu hospitalier, les stratégies de prévention peuvent varier selon la 

population de patients et le milieu de soins. Les précautions additionnelles devraient être 

fondées sur le tableau clinique, et les mesures de prévention et de contrôle des infections 

devraient être appliquées dès le premier contact avec une personne potentiellement 

infectieuse(263). 

1.  Salles d’attente 
a. Les procédures de triage devraient être effectuées le plus rapidement possible(267;684). 

BIII 

 

b. Dans les centres de soins ambulatoires, les salles d’attente devraient avoir une superficie 

suffisante, une circulation et être dotées d’un bon système de ventilation(555;683). 

AII 

c. Si possible, il faudrait envisager des aires ou des salles d’attente distinctes pour les 

consultations d’enfants en bonne santé en pédiatrie et pour les enfants présentant des 

symptômes respiratoires aigus, en particulier durant les éclosions communautaires(18;684). 

BIII 

 

d. Il faudrait identifier les clients immunovulnérables qui peuvent présenter un risque accru 

d’IVR virales transmises par des gouttelettes et réduire au minimum leurs contacts avec 

d’autres clients/patients dans la salle d’attente(888). 

BIII 

2.  Prise en charge des cas suspects ou confirmés d’infection respiratoire aiguë 
a. Les patients qui présentent des signes et des symptômes d’infection respiratoire devraient 

être mis dans une salle d’examen séparée le plus rapidement possible. Il faudrait évaluer 

leurs symptômes et, s’il y a lieu, appliquer les précautions additionnelles avant d’effectuer 
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le bilan diagnostique complet(271;272;555;889). 

BIII 

3.  Considérations particulières concernant les patients atteints de 
FK(11;130;134;571;692;693;881) 

a. Les patients atteints de FK qui ne sont pas colonisés par B. cepacia devraient être séparés 

de ceux qui le sont. 

AII 

 

b. Les patients atteints de FK colonisés par B. cepacia devraient être séparés les uns des 

autres. 

AII 

c. Les salles d’attente ne devraient avoir aucun objet commun tel des jouets. 

C 

 

d. Dans les salles d’examen, les surfaces fréquemment touchées devraient être nettoyées 

entre les patients et, lorsqu’elles sont contaminées par des sécrétions respiratoires ou 

visiblement souillées, elles doivent être nettoyées selon la politique de l’hôpital. 

C 

V.  Recommandations particulières pour les soins à domicile 

Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations sur les pratiques visant à prévenir la transmission croisée à domicile. 

a. Les clients qui présentent des symptômes d’infection respiratoire potentiellement 

transmissible devraient être pris en charge conformément au Guide de prévention des 

infections : Pratiques de base et précautions additionnelles visant à prévenir la 

transmission des infections dans les établissements de santé(18). 

BIII 

b. Les TS, les bénévoles et les membres de la famille qui dispensent des soins à domicile 

devraient recevoir les vaccins nécessaires recommandés dans la dernière édition de la 

Déclaration par le CCNI(700;704). 

AIII 
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c. Les services de soins à domicile devraient procéder à un dépistage préalable attentif des 

cas confirmés et suspects de SRAS avant d’entrer dans les maisons. Il se peut qu’ils doivent 

suspendre provisoirement les visites à domicile, en consultation avec le 

médecin-hygiéniste local, le médecin traitant et l’administration de l’Agence. Il est 

souhaitable d’établir un classement hiérarchique des priorités pour tirer le meilleur parti 

possible des ressources de soins à domicile et de soins de courte durée. 

BIII 

1.  Considérations particulières concernant les patients atteints de FK 
a. Les clients ne devraient pas partager d’objets qui entrent en contact avec les membranes 

muqueuses (p. ex. brosses à dents, ustensiles et équipement d’inhalothérapie) avec 

d’autres membres du foyer(550;552;571). 

AII 

 

b. Les séances de physiothérapie à domicile devraient avoir lieu dans une pièce séparée, un 

seul client étant présent dans la pièce au moment du traitement(569;571). 

AII 

 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations concernant la prise en charge 

des dispensateurs de soins à domicile qui présentent des symptômes d’infection respiratoire 

ou sont atteints d’une infection respiratoire, se reporter au Guide de prévention des 

inspections : La prévention et la lutte contre les infections professionnelles dans le domaine de 

la santé(201). 

B.3  Recommandations visant à modifier les facteurs de risque chez 
l’hôte 

I.  Recommandations générales pour tous les milieux de soins  

La présente section renferme des recommandations sur les mesures à prendre pour modifier 

les facteurs de risque chez l’hôte, mesures qui peuvent être appliquées dans n’importe quel 

milieu de soins. Bien que les mesures visant à prévenir l’aspiration et la colonisation chez l’hôte 

soient axées sur les établissements de soins de courte durée, dans certains cas, le recours à 

ces mesures peut être justifié dans les milieux des soins ambulatoires, des soins de longue 

durée et des soins à domicile. 
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1.  Immunisation 

1.1.  Immunisation des enfants 
Les enfants devraient recevoir tous les vaccins administrés de façon systématique en fonction 

de leur âge, en particulier ceux qui visent à lutter contre les agents pathogènes respiratoires 

susceptibles de provoquer une pneumonie (infection à pneumocoque, grippe, coqueluche, 

VRS, Haemophilus influenza de type B, rougeole,)(704;890). 

AII 

1.2.  Vaccin contre le pneumocoque 

a. Le vaccin contre le pneumocoque devrait être administré conformément aux lignes 

directrices nationales(52;704;891). Pour obtenir des précisions sur les personnes chez qui le 

vaccin antipneumococcique est recommandé, veuillez consulter la dernière édition du 

Guide canadien d’immunisation(704) et la déclaration du CCNI sur l’utilisation recommandée 

du vaccin conjugué contre le pneumocoque. 

AII 

 

b. Les enfants devraient recevoir le vaccin conjugué contre le pneumocoque s’ils sont âgés de 

moins de 23 mois. Ceux qui ont entre 24 et 59 mois devraient recevoir le vaccin conjugué 

s’ils présentent un risque élevé de pneumococcie invasive. Pour obtenir des précisions 

détaillées sur les personnes qui sont considérées à risque élevé, veuillez consulter la 

dernière édition du Guide canadien d’immunisation(704;886). 

AI 

c. Les établissements de soins de courte durée et de soins de longue durée devraient se doter 

de stratégies en vue d’immuniser les patients/résidents à risque de pneumococcie. 

AIII 

 

1.3.  Vaccin contre la grippe 

a. Tous les établissements de santé et toutes les organisations de soins à domicile devraient 

se doter de programmes de vaccination antigrippale annuelle des 

patients/résidents/clients pour qui le vaccin est indiqué. 

BIII 

 

b. Dans les établissements de soins de longue durée, le vaccin contre la grippe devrait être 

fourni chaque année à l’automne aux résidents de tous âges(53;698;700). 

AI 

 

c. Dans les établissements de soins de longue durée, les stratégies visant à améliorer la 

couverture vaccinale, devraient inclure(892) : 
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 politiques permanentes autorisant le personnel infirmier à administrer le vaccin; 

 immunisation simultanée des employés et des résidents; 

 politique écrite pour le programme de lutte antigrippale; 

 politique visant à obtenir au moment de l’admission le consentement à la vaccination 

annuelle contre la grippe au moment de l’admission, lequel consentement est valide 

pour l’avenir; 

 administration automatique du vaccin aux résidents pour lesquels le consentement des 

tuteurs ne peut être obtenu. 

BII 

 

d. Le vaccin contre la grippe devrait être administré chaque année à l’automne aux personnes 

à risque élevé de complications dues à la grippe. Les décisions relatives au moment exact 

de l’administration du vaccin sont prises en fonction de l’épidémiologie locale, reconnaître 

les occasions de contact entre le patient et les TS et professionnels de la santé pour 

procéder à la vaccination. 

Pour obtenir d’autres précisions ainsi que des recommandations, veuillez consulter la dernière 

édition du document Déclaration sur la vaccination antigrippale du CCNI(700). 

AI 

e. Dans les établissements de soins de courte durée, de soins ambulatoires et de soins à 

domicile, les travailleurs de la santé, les professionnels de la santé et leurs employeurs 

devraient activement promouvoir, mettre en œuvre et respecter les recommandations 

relatives à la vaccination contre la grippe afin d’atténuer le risque d’infection et de 

complications dans la population vulnérable dont ils prennent soin. Parmi les stratégies 

visant à améliorer la couverture vaccinale, devraient inclure(700) : 

 politiques permanentes dans les établissements autorisant le personnel infirmier à 

administrer le vaccin; 

 la vaccination des personnes à risque élevé qui quittent l’hôpital ou qui se présentent au 

service des urgences à l’automne; 

 la promotion de la vaccination antigrippale dans les services de consultation externe qui 

reçoivent des groupes à risque élevé (clinique d’oncologue, de cardiologie ou de 

pneumologue). 

AII 
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1.4.  Vaccin contre la coqueluche 

a. Les enfants âgés de  2 mois devraient recevoir le vaccin acellulaire contre la coqueluche, 

à moins de contre-indications. Chez les enfants âgés de  7 ans qui n’ont pas reçu la 

primovaccination contre la coqueluche ou dont on ignore l’état vaccinal, il faut administrer 

le vaccin anatoxine tétanique, anatoxine diphtérique, vaccin acellulaire contre la 

coqueluche (dcaT) destiné aux adolescents et aux adultes. Pour obtenir d’autres précisions 

ainsi que des recommandations, veuillez consulter la dernière édition des documents 

Déclaration sur le vaccin contre la coqueluche du Comité consultatif national de 

l’immunisation(893) et le Guide canadien d’immunisation(701;704). 

AI 

 

b. Chez les adultes qui n’ont jamais reçu de dose du vaccin acellulaire, il est conseillé de 

remplacer une dose de rappel contre la diphtérie et le tétanos par le vaccin combiné contre 

la diphtérie, le tétanos et la coqueluche(701). 

AIII 

1.5.  Immunoprophylaxie contre le VRS 

a. Les établissements de soins de courte durée devraient se doter de politiques relatives à 

l’administration d’une immunoprophylaxie contre le VRS chez les nourrissons à risque 

élevé, conformément aux lignes directrices en vigueur(894). 

BI 

 

b. Il n’est pas recommandé de recourir à l’immunoprophylaxie contre le VRS pour empêcher 

la propagation du VRS parmi les patients par ailleurs en bonne santé(894). 

C 

2.  Mesures de prévention de l’aspiration 

2.1. Aspiration liée à un instrument 
Généralités : Les instruments en contact avec les voies respiratoires (p. ex. tubes 

endotrachéaux, canules de trachéotomie, sondes orogastriques/nasogastriques) devraient 

être retirés dès qu’ils ne sont plus nécessaires aux soins cliniques(38;575;576;604;618;669;727;730;741). 

AII 
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Tube endotrachéal 

a. Dans la mesure du possible, il est préférable d’avoir recours à la ventilation à pression 

positive non invasive continue au moyen d’un masque complet ou d’un masque nasal chez 

les patients souffrant d’insuffisance respiratoire et n’ayant pas besoin d’une intubation 

immédiate plutôt qu’à la ventilation mécanique classique au moyen d’un tube 

endotrachéal(593;594;736;738). 

AI 

 

b. La décision d’extuber le patient devrait être soigneusement considérée afin d’éviter la 

réintubation(68;732). 

BII 

 

c. Il est conseillé d’utiliser des tubes endotrachéaux pourvus d’une lumière distincte qui ouvre 

sur la région sous-glottique au-dessus du ballonnet endotrachéal pour permettre 

l’aspiration continue des sécrétions sous-glottiques chez les patients ventilés pendant 

> 72 heures(451;598;599;895;896). 

BI 

 

d. L’intubation devrait se faire par l’oropharynx plutôt que par le nasopharynx, si l’état du 

patient le permet(727;734). 

AII 

 

e. Il faudrait maintenir une pression adéquate dans le ballonnet (inférieure à 20 cm H2O) 

durant la ventilation mécanique pour réduire les fuites de sécrétions accumulées dans la 

trachée du patient(598). 

BII 

 

f. Avant de dégonfler le ballonnet d’un tube endotrachéal, il faudrait s’assurer d’avoir aspiré 

les sécrétions au-dessus du ballonnet. 

BIII 

 

Sonde nasogastrique/orogastrique et alimentation entérale 

a. Chez le patient gravement malade, l’alimentation entérale peut être préférable à 

l’alimentation parentérale et devrait débuter le plus tôt possible au cours de la maladie(744). 

C 

 

b. Les aliments administrés par voie entérale devraient l’être de manière à réduire au 

minimum la colonisation du tube digestif et l’aspiration du contenu gastrique(63;68;583;897). 

Les mesures suivantes ont été proposées : 

http://www.phac-aspc.gc.ca/contac-fra.php
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 vérifier régulièrement le bon positionnement de la sonde d’alimentation; 

AIII  

 surveiller le volume gastrique résiduel et le retirer si le volume est trop important ou si 

l’on n’entend pas de bruits intestinaux; 

C 

 administrer des agents qui augmentent la motilité gastro-intestinale (p. ex. le 

métoclopramide)(898); 

C 

 administrer les aliments par voie entérale de manière continue plutôt 

qu’intermittente(745;746;748;899); 

C 

 utiliser de l’eau stérile pour l’alimentation par sonde gastrique chez les patients à risque 

élevé(145); 

C 

 utiliser une alimentation enterale acidifié(900); 

C 

 assurer l’alimentation par voie entérale au moyen de sondes de plus petit calibre(901); 

C 

 administrer les solutions d’alimentation entérale directement dans l’intestin grêle plutôt 

que dans l’estomac, c’est-à-dire au moyen d’une sonde jéjunale(742;902). 

C 

2.2.  Aspiration liée au traitement 

Sédatifs et bloqueurs neuromusculaires : Il faudrait utiliser les sédatifs et les bloqueurs 

neuromusculaires de manière judicieuse pour réduire au minimum le risque d’aspiration chez 

le patient ventilé mécaniquement. Une stratégie pour y arriver consiste à prévoir des 

interruptions de la sédation(50;903). 

BII 

2.3.  Positionnement du patient 

Les patients ventilés devraient être maintenus en position semi-verticale, la tête du lit étant 

élevée à un angle de 30 à 45 degrés, à moins de contre-indications(583;601;719;903). 

AI 

3.  Mesures visant à prévenir la colonisation de l’hôte 

3.1.  Colonisation de l’oropharynx 
Rince-bouche à la chlorhexidine : On ne dispose pas de données suffisantes pour appuyer 

le recours systématique au gluconate de chlorhexidine comme rince-bouche à titre de 

prophylaxie de la pneumonie(786). 

C 
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Hygiène buccal : Un programme complet d’hygiène buccodentaire (qui peut comporter 

l’utilisation d’un agent antiseptique) devrait être élaboré et mis en œuvre pour les patients des 

établissements de soins de courte durée et les résidents des établissements de soins de longue 

durée à risque élevé de pneumonie associée aux soins de santé(787;788;904). 

AII 

3.2.  Colonisation gastrique 

Décontamination sélective du tube digestif : La décontamination sélective du tube 

digestif ne devrait pas être utilisée systématiquement et comme unique mesure pour prévenir 

la pneumonie chez les patients sous ventilation mécanique ou les patients des USI(755-785). 

AI 

 

Prophylaxie de l’hémorragie digestive de stress : Le sucralfate, les inhibiteurs des 

récepteurs H2 de l’histamine et/ou les antiacides sont associés à des risques semblables de 

pneumonie lorsqu’ils sont utilisés comme prophylaxie de l’hémorragie digestive de stress chez 

les patients sous ventilation mécanique assisté. Si la décontamination sélective du tube 

digestif est indiquée, le choix de l’agent devrait dépendre de facteurs liés au patient (comme 

la présence ou l’absence d’une sonde nasogastrique, le risque d’interactions médicamenteuses 

indésirables) et des coûts locaux associés à l’administration des diverses formes de 

traitement(613;790-794;905;906). 

AI 

4.  Autres mesures de prévention de la pneumonie 

4.1.  Administration d’antimicrobiens 
a. Il n’est pas recommandé d’administrer systématiquement des agents antimicrobiens à des 

fins prophylactiques aux patients gravement malades(65;83;110;907;908). 

AII 
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b. On ne dispose pas de données suffisantes pour appuyer l’administration d’agents 

antifongiques par inhalation, par voie orale ou par voie intraveineuse à titre de prophylaxie 

de l’aspergillose pulmonaire chez les patients à risque élevé de ce type d’infection(909-913). 

C 

4.2.  Rotation et/ou usage restreint des antimicrobiens 

On ne dispose pas de données suffisantes pour appuyer la rotation et/ou l’usage restreint des 

antimicrobiens pour prévenir la pneumonie associée à la ventilation mécanique (PAV)(754;914). 

C 

4.3.  Lits cinétiques ou lits à rotation latérale 

On ne dispose pas de données suffisantes pour recommander l’utilisation systématique de lits 

cinétiques ou de lits à rotation latérale afin de prévenir la pneumonie associée aux soins de 

santé chez les patients gravement malades ou immobilisés(721-725). 

C 

5. Prévention de la pneumonie postopératoire 

a. Les patients atteints d’une bronchopneumopathie obstructive chronique sous-jacente, en 

particulier ceux qui doivent subir une chirurgie du thorax, de l’abdomen, de la tête ou une 

chirurgie d’urgence, ou les patients qui fument devraient apprendre à faire des exercices 

de respiration profonde et ainsi que des avantages de la mobilisation hative après une 

chirurgie. Il faudrait inciter tous les patients à se livrer à ces activités dès que cela est 

médicalement indiqué après une chirurgie(584;915-917). 

BI 

 

b. Il faudrait envisager le recours à la spirométrie incitative chez les patients qui ont subi une 

chirurgie abdominale ou thoracique(916). 

BI 

 

c. Il n’a pas été établi que la kinésithérapie de drainage réduit l’apparition de PAV ou de 

pneumonie nosocomiale chez les patients hospitalisés, et cette intervention ne devrait pas 

être pratiquée de manière systématique(915;917-919). 

AI 

 

d. Les patients devraient cesser de fumer au moins 2 mois avant une intervention chirurgicale 

élective(920;921). 

BII 
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II.  Modifications pour les soins de longue durée et les soins à domicile 

Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations concernant les mesures additionnelles et/ou modifiées qui peuvent être 

prises pour empêcher l’aspiration chez les résidents des établissements de soins de longue 

durée ou les clients recevant des soins à domicile. Étant donné que la prévention de l’aspiration 

pulmonaire dans cette population n’a pas été suffisamment étudiée, on ne dispose pas de 

données suffisantes pour appuyer des recommandations à ce sujet. 

1.  Mesures visant à réduire au minimum l’aspiration et la colonisation de 
l’oropharynx(51-54;667;668;670;831) 

a. Il faudrait évaluer la capacité de déglutition des résidents/clients à risque d’aspiration. Si 

cela est indiqué, il faudrait utiliser la déglutition barytée modifiée pour cette évaluation. 

C 

 

b. Les TS devraient être instruit à reconnaître les résidents/clients pouvant être à risque ou 

atteints de dysphagie. 

C 

 

c. Il faudrait offrir un régime composé d’aliments et de liquides de consistance adaptée aux 

résidents/clients atteints de troubles de la déglutition. 

C 

d. Il convient de résoudre les problèmes de position (p. ex. hyperextension de la nuque) qui 

empêchent l’élimination spontanée des sécrétions et augmentent le risque d’aspiration. 

C 

 

e. Le résident/client devrait être en position verticale (élever la tête du lit à un angle de 30 à 

45 degrés) pendant les repas ou de l’alimentation par sonde et le demeurer pendant au 

moins 1 heure après avoir mangé. 

BIII 

 

f. Il faudrait réduire au minimum l’administration d’anticholinergiques et/ou de sédatifs 

hypnotiques. Il faudrait surveiller la prise de médicaments pour garantir le respect des 

normes et il faudrait régulièrement évaluer les résidents/clients en étant à l’affût d’une 

dyskinésie tardive ou d’autres troubles du mouvement. 

C 
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g. Il faudrait être attentif à l’hygiène buccodentaire, en particulier chez les résidents/clients 

qui souffrent de sécheresse de la bouche (xérostomie). Les résidents/clients devraient 

subir régulièrement des examens dentaires, et les travailleurs devraient connaître les 

techniques d’hygiène dentaire. 

C 

 

h. Les résidents/clients souffrant de xérostomie devraient être soignés comme suit : 

modification de la médication, optimisation de l’état d’hydratation, administration de salive 

artificielle ou d’eau comme lubrifiants de la cavité buccale, stimulants mécaniques (p. ex. 

gomme sans sucre), de stimulants gustatifs (p. ex. pastilles au citron sans sucre), de 

stimulants salivaires systémiques (pilocarpine), surveillance étroite de l’hygiène dentaire 

et traitement au fluor pour prévenir la carie. 

C 

 

i. Il faudrait identifier les résidents/clients à risque de dysfonctionnement des glandes 

salivaires (médicaments qui causent une xérostomie, syndrome de Sjogren, 

dysfonctionnement causé par radiation, déshydratation, infection, occlusion des glandes). 

C 

 

j. Il n’a pas été démontré que les sondes d’alimentation, de gastrostomie et de jéjunostomie 

préviennent la pneumonie chez les résidents/clients à risque d’aspiration. 

C 

B.4  Recommandations visant l’équipement, les instruments et les 
interventions respiratoires 

I.  Recommandations générales pour tous les milieux de soins  

La présente section renferme des recommandations sur les pratiques et les procédures pour 

l’entretien et l’utilisation de l’équipement et des instruments respiratoires dans les 

établissements de soins de courte durée, de soins de longue durée, de soins ambulatoires et 

dans les soins à domicile. Lorsque disponible, les instructions du fabricant sur le bon usage et 

l’entretien de l’équipement devraient être respectées. 
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1.  Mesures générales de stérilisation, de désinfection et d’entretien 

a. Les principes fondamentaux qui régissent le nettoyage, la désinfection et la stérilisation 

devraient être les mêmes dans tous les milieux où des soins de santé sont dispensés. 

L’agent et le procédé utilisés dépendent du type d’équipement et de l’utilisation de ce 

dernier plutôt que de l’état du patient(434;537). 

AII 

 

b. Tout établissement de santé et toute organisation de soins à domicile devraient être dotés 

de protocoles écrits pour le nettoyage et la désinfection ou la stérilisation appropriés de 

l’équipement et des instruments utilisés pour l’examen et/ou le traitement des voies 

respiratoires(434;537). 

AII 

 

c. Toutes les pièces d’équipement et tous les instruments réutilisés doivent être 

méticuleusement nettoyés et rincés de façon adéquate avant d’être soumis à la 

désinfection ou la stérilisation(432;434;922). 

AII 

 

d. Les instruments qui entrent en contact direct ou indirect avec des membranes muqueuses 

sont considérés semi-critiques et exigent, au minimum, une désinfection de haut niveau. 

Les méthodes préférées afin d’atteindre la stérilisation inclus la stérilisation à la vapeur ou 

à basse température. 

 

Les méthodes pour atteindre une désinfection de haut niveau sont la pasteurisation par 

chaleur humide (75 C pendant 30 minutes) et la désinfection chimique liquide pour les 

articles sensibles à la chaleur ou à l’humidité(390;403;404;409;414;424;433;434;922). 

AII 

 

e. Il faudrait utiliser exclusivement des désinfectants portant un numéro d’identification du 

médicament (DIN) (c.-à-d. les désinfectants dont la vente est approuvée au Canada)(434). 

AIII 

 

f. Les désinfectants devraient être utilisés selon les directives du fabricant et à la 

concentration requise par ce dernier. Les agents devraient être efficaces contre les agents 

pathogènes d’origine hydrique(121). 

AII 

g. Les articles qui ont été désinfectés ou stérilisés devraient être séchés et entreposés de 

manière à en prévenir la recontamination(428;922). 

AII 
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h. Les antiseptiques devraient être entreposés et utilisés selon les recommandations du 

fabricant(121). 

AII 

 

i. Lorsqu’un rinçage est nécessaire après la désinfection d’équipement et d’instruments 

semi-critiques réutilisables, il faudrait employer de l’eau stérile pour ce 

faire(161;168;399;408;515;517). 

AII 

 

j. Les surfaces extérieures de l’équipement devraient être nettoyées à l’aide d’un détergent 

ou d’un désinfectant approprié entre les patients et lorsqu’elles sont visiblement souillés. Il 

faudrait faire particulièrement attention aux poignées, aux boutons et à d’autres pièces 

fréquemment manipulées et/ou difficiles à nettoyer(434;922). 

BIII 

 

k. Il faudrait assurer une ventilation, une température, une humidité, une circulation et un 

espace de travail adéquats pour les activités de retraitement(434;922). 

AIII 

 

l. S’il n’y a pas d’installations adéquates sur place de disponible pour les activités de 

retraitement de l’équipement, il faudrait envisager d’utiliser de l’équipement jetable et/ou 

d’avoir recours à l’externalisation pour obtenir ces services d’un établissement ayant les 

ressources nécessaires. Après le retraitement, la stérilité devrait être préservée jusqu’au 

point d’utilisation(434;922). 

AIII 

2.  Composants de la ventilation mécanique 

2.1.  Respirateurs 

a. Les composants internes d’un respirateur mécanique n’ont normalement pas besoin d’être 

stérilisés ou désinfectés(396;491). 

AII 

 

b. Les dispositifs de surveillance en ligne (comme les sondes de température) devraient faire 

l’objet d’une désinfection de haut niveau ou d’une stérilisation entre les 

patients(136;415;417;425). 

AII 

2.2.  Circuit des respirateurs et systèmes d’humidification 

a. Le circuit des respirateurs et les humidificateurs à bulles ou à mèche réutilisables doivent 
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faire l’objet d’une stérilisation ou d’une désinfection de haut niveau entre utilisations sur 

des patients différents(18;414;428;433;922). 

AII 

 

b. Le circuit d’un respirateur utilisé chez un seul patient ne devrait pas être systématiquement 

remplacé en fonction de sa durée d’utilisation. Le circuit devrait être remplacé lorsqu’il est 

visiblement souillé ou qu’il a une défaillance mécanique, qu’il soit utilisé avec un échangeur 

de chaleur et d’humidité ou avec un humidificateur chauffant(441;446;448;449;451) 

AI 

 

c. Il faudrait utiliser de l’eau stérile pour remplir les humidificateurs à Bulles(168;399;478). 

AII 

 

d. Les liquides utilisés pour remplir les appareils qui produisent des aérosols devraient être 

manipulés de manière aseptique(399). 

AIII 

 

e. Il faudrait utiliser de l’eau stérile ou de l’eau du robinet bouillie dans les humidificateurs 

froids (passover) ou à mèche qui ne produisent pas d’aérosols(440). 

C 

2.3.  Condensation 
a. La condensation qui s’accumule dans la tubulure ou le piège à eau d’un respirateur devrait 

être régulièrement drainée et éliminée, et ne pas permettre à l’eau d’être drainé vers le 

patient(444;452;584). 

AIII 
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b. La condensation devrait être considérée comme un déchet contaminé et faire l’objet d’une 

manipulation minimale avant d’être éliminée selon les protocoles standard d’élimination 

des déchets hospitaliers. Il faudrait porter des gants lors de la manipulation de la 

condensation, et il faut se laver les mains après avoir mis au rebut la condensation et avoir 

retiré ses gants(113;452). 

AII 

2.4.  Circuits de respirateurs munis d’un échangeur de chaleur et d’humidité 

a. On peut utiliser soit un humidificateur chauffant, soit un échangeur de chaleur et 

d’humidité (ECH), soit un filtre échangeur de chaleur et d’humidité (FECH) si cela est 

rentable. Rien ne prouve que l’un soit supérieur à l’autre(441;451;453-458;923). 

AI 

 

b. Un ECH ou un FECH utilisé chez un patient devrait être remplacé lorsqu’il est visiblement 

souillé ou qu’il présente une défaillance mécanique, autrement il peut être utilisé pendant 

une période pouvant aller jusqu’à 120 heures(459-461;923;924). 

BI 

2.5.  Dispositifs d’administration de médicaments 

a. Entre deux administrations d’un médicament par inhalation au même patient, les 

nébuliseurs devraient être nettoyés, désinfectés, rincés à l’eau stérile et séchés à 

l’air(135;168;390;398;407;408). 

AII 

 

b. L’intervalle de temps approprié entre les changements de nébuliseur utilisé chez une 

même personne n’est pas connue. Les facteurs à considérés sont : 1) la capacité de 

désinfecter, rincer ou sécher à l’air le nébuliseur; 2) la présence de saleté visible; 3) des 

preuves de contamination croisée au sein d’une unité de soins. 

C 

 

c. Entre deux patients, les nébuliseurs devraient au moins faire l’objet d’une désinfection de 

haut niveau ou être jetés(396;397). 

AII 

 

d. Il faut uniquement utiliser des liquides stériles pour la nébulisation(150;168;388;399;408;435). 

AII 

 

e. Les médicaments administrés par nébuliseur devraient être préparés et administrés de 

manière aseptique(135;388;405). 

AII 
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AII 

3.  Autres types d’équipement et d’interventions respiratoires 

3.1.  Spiromètres 
a. Il n’est généralement pas nécessaire de stériliser ou de désinfecter entre deux patients les 

mécanismes internes de l’équipement servant aux épreuves fonctionnelles respiratoires 

(EFR)(561). 

AIII 

 

f. Il est préférable d’utiliser des fioles ou des systèmes d’administration à dose 

unique(135;393;405). 

AII 

g. Si l’on utilise des fioles multidose, ceux-ci devraient être manipulés, distribués et 

entreposés selon les directives du fabricant(135;388;405). 

AII 

2.6.  Ballons de ventilation manuelle 

a. Les ballons de ventilation manuelle (BVM) devraient au moins faire l’objet d’une 

désinfection de haut niveau entre deux patients(404;424;464;466;467). 

AII 

 

b. L’intervalle de temps requis entre les changements de ballon de ventilation manuelle chez 

un même patient n’est pas déterminé. 

C 

 

c. Lorsque le ballon est utilisé chez un même patient, la surface extérieure et son orifice 

d’expiration (raccord) devraient être nettoyés quotidiennement pour éliminer les 

sécrétions visibles et être désinfectés à l’aide d’un désinfectant de faible niveau. Si le BVM 

demeure visiblement souillé après plusieurs tentatives de nettoyage et de désinfection, il 

faudrait alors le démonter, le nettoyer et, à tout le moins, lui faire subir une désinfection de 

haut niveau(467;925). 
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b. Dans le cas des spiromètres à circuit fermé (spiromètres à piston), les pièces buccales et 

les tubes respiratoires réutilisables devraient être nettoyés puis faire l’objet d’une 

désinfection de haut niveau ou d’une stérilisation entre chaque patient. Avec la technique 

à circuit ouvert (pneumotachographe), il n’est pas nécessaire de changer le tube 

respiratoire ou le tuyau entre les patients, à moins qu’il n’y ait eu condensation d’eau, sous 

réserve que l’inspiration soit évitée(559;561;567;926). 

AII 

 

c. Les pince-nez, les pièces buccales et tous les autres dispositifs réutilisables qui entrent en 

contact direct avec les muqueuses devraient être nettoyés, à tout le moins faire l’objet 

d’une désinfection de haut niveau et d’un séchage entre les patients(434;567;922). 

AII 

 

d. Il n’existe pas de preuve pour que l’on recommande l’utilisation systématique de filtres 

pour prévenir la pneumonie associée aux soins de santé attribuable à la 

spirométrie(563;566;567). 

 BIII 

 

e. Les respiromètres portatifs et les débitmètres de pointe utilisés chez plusieurs patients 

devraient à tout le moins faire l’objet d’une désinfection de haut niveau entre les 

patients(124;394;925). 

AII 

3.2.  Nébuliseurs à grand volume (y compris les humidificateurs d’air ambiant) et 
tentes à inhalation 
a. Entre deux utilisations chez des patients différents, les nébuliseurs à grand volume, les 

tentes à inhalation et les enceintes de Hood devraient subir à tout le moins une désinfection 

de haut niveau ou être jetés(387;396;397). 

BIII 

 

b. Les nébuliseurs à grande volume et les réservoirs des tentes à inhalation devraient être 

remplis d’eau stérile(399;413). 

AII 
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c. Si le nébuliseur doit être rempli pendant qu’il est utilisé chez un même patient, il faudrait 

en jeter l’eau résiduelle et remplir d’eau stérile le nébuliseur ou le réservoir de la tente à 

inhalation(406;412;927). 

AII 

 

d. Les nébuliseurs de tente d’inhalation, les réservoirs et les tubulures utilisés chez un même 

patient devraient subir quotidiennement une désinfection de bas niveau ou une 

pasteurisation suivie d’un séchage à l’air. 

BIII 

 

e. On ignore l’intervalle qui doit s’écouler entre les changements d’équipement chez une 

même personne. 

C 

 

f. Les humidificateurs d’air ambiant qui produisent des aérosols (comme les vaporisateurs, 

les appareils à disque rotatif et les nébuliseurs à ultrasons) ne devraient pas être utilisés 

dans les zones où l’on dispense des soins aux patients(412;413;928). 

AII 

3.3.  Cathéters d’aspiration et aspiration des voies respiratoires 

a. L’aspiration devrait se faire au moyen de la technique « sans contact » ou avec les deux 

mains gantées. Il faudrait utiliser de nouveaux gants pour chaque aspiration, il n’est pas 

nécessaire de porter des gants stériles. 

AII 

 

b. Pour aspirer les sécrétions des voies respiratoires, on peut utiliser soit le cathéter 

d’aspiration à circuit fermé à usages multiples soit le cathéter à circuit ouvert à usage 

unique. Si l’on utilise le cathéter d’aspiration à circuit ouvert, il est nécessaire d’appliquer 

les mesures de barrière appropriées(451;470;472;473;929). 

AI 

 

c. Il faudrait utiliser un cathéter à usage unique stérile lorsqu’on aspire les sécrétions des 

voies respiratoires au moyen du système d’aspiration à circuit ouvert(421;930). 

AII 
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d. L’utilisation prolongée de cathéters d’aspiration en circuit n’a pas été liée à une hausse du 

risque de pneumonie associée à la ventilation(471;931). 

BI 

 

e. Il ne faudrait utiliser que des liquides stériles si le rinçage du cathéter est 

nécessaire(421;465). 

AII 

 

f. Pour prévenir les infections de l’œil, il faut prendre soin, durant l’aspiration, de ne pas 

contaminer le visage du patient et/ou l’environnement par les sécrétions du 

cathéter(419;427;932). 

AII 

3.4.  Tubulure d’aspiration et récipient de recueil des sécrétions 

a. Il faudrait remplacer la tubulure d’aspiration (jusqu’au récipient de recueil des sécrétions) 

entre deux patients(465;930). 

AII 

 

b. Sauf dans les unités de soins de courte durée (unité de soins post-anesthésiques ou 

services des urgences), il faudrait systématiquement changer le récipient de recueil des 

sécrétions entre deux utilisations chez des patients différents(475). 

C 

 

c. Dans les unités de soins de courte durée, les récipients de recueil des sécrétions peuvent 

être changés moins fréquemment. On ignore l’intervalle de temps requis entre les 

changements d’équipement dans les unités de soins de courte durée. 

C 

3.5.  Soins liés à la trachéostomie 

a. Il faudrait utiliser une technique aseptique pour les soins liés à la trachéostomie. 

BIII 

 

b. Il faudrait utiliser une technique aseptique lors du remplacement d’une canule de 

trachéostomie. La nouvelle canule devrait avoir subi une stérilisation ou une désinfection 

de haut niveau. 

AIII 
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3.6.  Équipement d’administration de l’oxygène et humidification 

a. Les humidificateurs d’oxygène réutilisables devraient être remplis à nouveau d’eau stérile 

de manière aseptique(399;536;927). 

AII 

 

b. Pour une utilisation chez le même patient, il faudrait vider, sécher et remplir l’appareil 

d’eau stérile(399;927). 

AII 

 

c. On ignore l’intervalle de temps qui doit s’écouler entre les changements d’équipement en 

ce qui concerne les humidificateurs d’oxygène jetables préremplis. 

C 

 

d. Lorsqu’ils sont utilisés chez plusieurs patients dans les unités de soins de courte durée (p. 

ex. soins post-anesthésiques et urgences), les appareils préremplis peuvent être utilisés 

jusqu’à ce qu’ils soient vides ou, au maximum, pendant 30 jours(481;482). 

AII 

 

e. Les tubulures de petit calibre qui servent à administrer de l’oxygène à partir d’une prise 

murale devraient être jetées entre chaque patient et/ou si elles fonctionnent mal ou sont 

visiblement souillées. 

AIII 

 

f. Les canules et les masques devraient à tout le moins subir une désinfection de haut niveau 

entre les patients ou être jetés. 

AIII 

3.7.  Induction d’expectorations 

a. Entre deux utilisations chez des patients différents, les nébuliseurs devraient faire l’objet 

d’une désinfection de haut niveau ou d’une stérilisation(396;397). 

AII 

 

b. Avant l’intervention, les patients qui subissent une induction d’expectorations devraient 

recevoir des directives sur la bonne façon de se couvrir la bouche lorsqu’ils toussent. 

BIII  
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3.7.1. Induction d’expectoration lorsque la tuberculose est présente ou non 

a. Évaluer le patient pour la tuberculose pulmonaire ou laryngée possible. 

AII 

 

b. L’induction d’expectorations devrait être effectuée dans une chambre d’isolement pour les 

infections à transmission aérienne ou une cabine d’isolement. La porte devrait rester 

fermée durant l’intervention(487;488). 

AII 

 

c. Pendant l’induction d’expectorations, toutes les personnes présentes dans la pièce 

devraient porter un masque muni d’un filtre à haute efficacité (p. ex. appareil de protection 

respiratoire N95) bien ajusté au visage(488). 

AII 

3.8.  Équipement d’anesthésie 
a. Les composants internes d’un appareil d’anesthésie (sources gazeuses, prises, valves de 

gaz, débitmètres et vaporisateurs) n’ont généralement pas besoin d’être stérilisés ou 

désinfectés(491). 

AIII 

 

b. Entre deux utilisations chez des patients différents, tous les composants réutilisables du 

circuit respiratoire ou du circuit patient (tube trachéal ou masque facial, circuits inspiratoire 

et expiratoire, raccords et valves, ballon réservoir, humidificateur et tubulure) devraient 

faire l’objet d’une stérilisation ou d’une désinfection de haut niveau(433;434;491;496;922). 

AII 

 

c. La fréquence à laquelle il faut nettoyer et désinfecter les valves unidirectionnelles et les 

chambres contenant un absorbeur de dioxyde de carbone n’a pas été déterminée. Il 

faudrait tenir compte du degré de contamination et respecter les recommandations du 

fabricant en ce qui concerne le retraitement. 

C 

 

d. L’utilisation de filtres dans le circuit patient ou le circuit respiratoire n’atténue pas le risque 

de pneumonie associée aux soins de santé attribuable à l’anesthésie(32;443;499). 

AII 

 

e. Même si les filtres peuvent empêcher la transmission de bactéries du patient à l’appareil 

d’anesthésie et de l’appareil d’anesthésie au patient, on ne dispose pas de données 

cliniques suffisantes pour appuyer leur utilisation en remplacement des changements de 
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AII 

e. Si l’on se sert de brosses à nettoyer jetables, celles-ci devraient être jetées après chaque 

intervention. Si les brosses de nettoyage sont réutilisables, elles devraient être nettoyées 

à fond et faire l’objet d’une désinfection de haut niveau ou être stérilisées après chaque 

usage(514). 

AII 

 

f. Après une désinfection chimique, le bronchoscope devrait être rincé à l’eau sans bactérie 

ou stérile(515;533;933). 

AII 

 

circuit entre deux patients(506). 

C 

3.9.  Bronchoscopes 
a. Les procédures écrites de nettoyage et de désinfection des bronchoscopes devraient être 

faciles d’accès et respectées à la lettre(530). 

AII 

 

b. Entre patients, les bronchoscopes devraient faire l’objet, à tout le moins, d’une 

désinfection de haut niveau(120;434;520;523;525;530;533). 

AII 

c. Les produits et les méthodes de nettoyage et de désinfection/stérilisation devraient être 

compatibles avec le bronchoscope et ses caractéristiques, selon la confirmation du 

fabricant du bronchoscope(507;513;533). 

AII 

 

d. Immédiatement après son utilisation chez un patient et avant la désinfection ou la 

stérilisation, il faudrait nettoyer méticuleusement le bronchoscope à l’aide d’un détergent 

enzymatique, en prenant soin d’irriguer tous les canaux pour en retirer les 

particules(526;528;530).  
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g. Dans le cas des laveurs automatiques, si l’on utilise de l’eau du robinet non-filtrée, il 

faudrait ensuite procéder à un rinçage à l’alcool éthylique ou à l’alcool isopropylique à 

70 %(517;934). 

AII 

 

h. Le bronchoscope et ses canaux devraient être séchés à fond avant d’être utilisés chez un 

autre patient(512;521;934). 

AII 

 

i. Tous les accessoires réutilisables qui traversent les barrières muqueuses (p. ex. les pinces 

à biopsie, les brosses cytologiques) devraient être nettoyés mécaniquement (p. ex. en 

utilisant in bassin ultrasonique) et stérilisés entre deux patients ou n’être utilisés qu’une 

seule fois puis jetés(433;434;533). 

AII 

 

j. Les bronchoscopes devraient être systématiquement inspectés et soumis à des essais 

d’étanchéité pour déceler toute défaillance(520;530;533;933) au matériel après chaque 

utilisation et avant d’être retraités. 

AII 

 

k. Si l’on utilise un appareil de décontamination et stérilisation, désinfection automatique, il 

faudrait respecter les directives spécifiques au dispositifs du fabricant pour assurer le bon 

fonctionnement du matériel de retraitement(520;521). 

AII 

l. Si les bronchoscopes sont décontaminés et stérilisés/désinfectés dans un autre 

établissement, ils devraient être rincés immédiatement après usage et avant le transport. 

AIII 

II.  Modifications pour les soins de longue durée 

Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations sur les pratiques et les procédures additionnelles ou modifiées à adopter 

dans le secteur des soins de longue durée. Il existe des différences entre les établissements de 

soins de longue durée (voir la définition dans le Glossaire), ainsi les pratiques devraient être 

adaptées au niveau de soins prodigués dans chaque établissement et au risque propre à 

chaque résident et à la population. Il manque d’études permettant d’étayer des 

recommandations fondées sur des données probantes au sein de cette population. Les 

recommandations sont donc extrapolées, puis modifiées à partir d’une combinaison de 

recommandations portant sur les soins de courte durée et les soins à domicile. 
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1.  Généralités 

S’il y a le moindre risque que de l’équipement soit partagé avec un autre résident (p. ex. 

équipement décontaminé et stérilisé/désinfecté dans un service central), celui-ci doivent faire 

l’objet, à tout le moins, d’une désinfection de haut niveau(434;922). 

AII 

2.  Soins liés à la trachéostomie 

2.1.  Soins de l’orifice 

a. Il faudrait utiliser une technique aseptique pour une trachéostomie pratiquée il y a moins 

de 1 mois(544). 

C 

 

b. On peut recourir à une technique hygiénique plutôt qu’à une technique aseptique si la 

trachéostomie a été pratiquée il y a plus de 1 mois(538;543;544). 

C 

 

c. La région cicatrisée de la trachéostomie devrait être nettoyée au besoin, mais au moins 

deux fois par jour à l’aide d’une solution à parts égales de peroxyde d’hydrogène à 3 % et 

d’eau(538;543), ou selon les habitudes établies du résident. 

C 

 

d. Il faudrait porter des gants propres lors de tout contact avec la canule de 

trachéostomie(543). 

C 
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e. Les attaches et les pansements de trachéostomie devraient être changés dès qu’ils sont 

souillés(543). 

C 

2.2.  Aspiration 

a. On peut recourir à une technique hygiénique pour procéder à l’aspiration de la 

trachée(538;543;544). L’aspiration devrait se faire au moyen d’une technique sans contact ou 

avec les deux mains gantées. Il faudrait utiliser des gants nouveaux pour chaque 

aspiration, mais il n’est pas nécessaire de porter des gants stériles. 

C 

 

b. Il faudrait utiliser de l’eau stérile pour l’aspiration et pour le rinçage du cathéter durant et 

après l’aspiration(545). 

C 

 

c. Dans les établissements de soins de longue durée, les cathéters d’aspiration peuvent être 

nettoyés, décontaminés et stérilisés/désinfectés et réutilisés chez le même résident, sous 

réserve que l’intégrité structurelle ou le fonctionnement du cathéter ne soit pas altérés au 

cours du processus et qu’ils soient entreposés de manière à demeurer au sec et à l’abri de 

toute contamination(538;543;935). 

C 

 

d. Si le cathéter d’aspiration est réutilisé sans retraitement, il devrait être remplacé par un 

nouveau cathéter stérile toutes les 8 à 24 heures(935). 

C 

 

e. Entre deux utilisations, il faudrait nettoyer les cathéters et les canules d’aspiration 

mécaniquement pour en éliminer les sécrétions(544). 

AII 

 

f. Avant d’être réutilisé, le cathéter devrait être rincé à l’eau stérile(543). 

AII 
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g. Les récipients de recueil des sécrétions qui sont réutilisés devraient être vidés lorsqu’ils 

sont pleins ou au moins une fois par jour et nettoyés à l’eau et au savon. Le système à 

tubulure devrait être désinfecté au moins une fois par semaine à l’aide d’une solution d’eau 

de Javel à 1:10(544). 

C 

2.3.  Entretien de la canule de trachéotomie 

a. Il faudrait laver au besoin à l’eau et au savon les canules internes de trachéostomie au 

moyen d’un cure-pipe propre ou d’une petite brosse à bouteilles afin d’en nettoyer les 

lumières interne(543;544). 

C 

 

b. Si elles sont réservées à l’usage exclusif d’un seul résident, les canules internes devraient 

être désinfectées au besoin, selon l’une des méthodes suivantes : 1) faire tremper dans du 

peroxyde d’hydrogène à 3 % (pendant 30 minutes), laver à l’eau chaude savonneuse, 

rincer, sécher à l’air; 2) faire tremper dans de l’alcool isopropylique à 70 % (pendant 

5 minutes) et rincer abondamment à l’eau du robinet; ou 3) faire bouillir les canules 

métalliques pendant 15 minutes et bien les assècher(543;544). 

C 

3.  Entretien du respirateur et de l’équipement 

3.1.  Circuit du respirateur 

a. Au moment de son remplacement, il faudrait démonter les circuits, les laver à l’eau et au 

savon et les frotter avec une brosse, au besoin, pour en éliminer les sécrétions ou d’autres 

corps étrangers(547). 

AII 

 

b. Toutes les pièces du circuit, incluant la tubulure, les raccords, le nébuliseur ou 

l’humidificateur et la valve expiratoire, doivent faire l’objet, à tout le moins, d’une 

désinfection de haut niveau et devraient être assèchées à fond avant d’être 

réutilisées(414;547;922). 

AII 
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3.2.  Nébuliseurs à grand volume et dispositifs d’administration de médicaments 

a. Les nébuliseurs et les circuits servant à administrer une substance sous forme de fines 

gouttelettes au patient devraient être démontés, nettoyés et désinfectés toutes les 

24 heures(138;547;550;551;936). 

AII 

 

b. Il faudrait utiliser des solutions stériles pour les dispositifs servant à l’administration 

d’aérosols(168;399). 

AII 

c. Il faut utiliser des solutions stériles fraîches (dont le contenant n’a jamais été ouvert) pour 

la préparation des médicaments(168). 

AII 

 

d. Après chaque traitement, il faudrait rincer et sécher les nébuliseurs(138;539;552;936). 

AII 

3.3.  Équipement d’administration d’oxygène et humidification 

a. Si l’on utilise un humidificateur prérempli, on peut s’en servir jusqu’à l’atteinte du niveau 

de liquide minimal efficace, puis le jeter(547). 

C 

 

b. Si l’humidificateur est réutilisable, il faudrait le vider, bien le rincer et remplacer l’eau 

quotidiennement. Il n’est pas nécessaire d’utiliser de l’eau stérile. Il ne faudrait pas remplir 

les humidificateurs au fur et a mesure(937) avec de l’eau. 

AII 

 

c. L’humidificateur devrait être nettoyé et désinfecté au bout de 72 heures (3 jours) 

d’utilisation(547). 

C 

 

d. La tubulure et les canules d’oxygénothérapie peuvent être nettoyées avec une solution 

contenant une cuillerée à thé de vinaigre blanc par pinte d’eau ou avec une solution 

saline(544). 

C 
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3.4.  Humidificateurs d’air ambiant 

a. Il ne faudrait pas utiliser d’humidificateurs qui produisent des aérosols(412;469;928). 

AII 

 

b. On peut utiliser des humidificateurs à mèche si l’on souhaite obtenir de l’humidité. 

C 

3.5.  Dispositif nasal et masque de VS-PEP 
a. Ces appareils étant destinés à l’usage d’un seul patient, il faudrait les nettoyer au besoin 

selon les recommandations du fabricant(547). 

C 

III.  Modifications pour les soins ambulatoires 
Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations additionnelles ou modifiées sur les pratiques et les procédures à adopter 

dans le milieu des soins ambulatoires. 

1.  Services de consultation externe pour les patients atteints de fibrose kystique 
a. Entre les traitements chez un même patient atteint de fibrose kystique (FK), les 

nébuliseurs en circuit et les nébuliseurs manuels devraient faire l’objet d’une désinfection 

de haut niveau, être rincés à l’eau stérile, puis séchés à l’air(130;550;552;553;571). 

AII 

 

b. On peut utiliser un filtre antibactérien jetable intégré pour chaque patient soumis à une 

épreuve fonctionnelle respiratoire(571). 

C 

 

c. Il est préférable d’utiliser des pièces buccales jetables(571;938). 

C 

IV.  Modifications pour les soins à domicile 
Se reporter aux Recommandations générales. La présente section renferme des 

recommandations additionnelles ou modifiées sur les pratiques et les procédures à adopter 

dans les soins à domicile. Étant donné que le risque de transmission croisée de 

microorganismes d’une personne à l’autre est moindre à domicile, les mesures de prévention 

des infections dans ce milieu peuvent être moins rigoureuses qu’en milieu hospitalier. Les 

recommandations sont essentiellement tirées des connaissances et des principes de 

prévention des infections, conjugués à l’expérience des soins à domicile. 

1.  Soins liés à la trachéostomie 

1.1.  Soins de l’orifice 
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a. Il faudrait utiliser une technique aseptique pour une trachéostomie pratiquée il y a moins 

de 1 mois(544). 

C 

 

b. On peut recourir à une technique hygiénique plutôt qu’à une technique aseptique si la 

trachéostomie a été pratiquée il y a plus de 1 mois(538;543;544). 

C 

 

c. L’orifice de trachéostomie cicatrisé devrait être nettoyé au besoin, mais au moins deux fois 

par jour, à l’aide de peroxyde d’hydrogène à 3 %(538;543). 

C 

 

d. Il faudrait porter des gants propres lors de tout contact avec la canule de 

trachéostomie(543). 

C 

 

e. Les attaches et les pansements de trachéostomie devraient être changés dès qu’ils sont 

souillés(543). 

C 

1.2.  Aspiration 
a. On peut recourir à une technique hygiénique pour procéder à l’aspiration de la 

trachée(538;543;544). L’aspiration devrait se faire au moyen d’une technique sans contact ou 

avec les deux mains gantées. Il faudrait utiliser des gants nouveaux pour chaque 

aspiration, mais il n’est pas nécessaire de porter des gants stériles. 

C 

 

b. Il faudrait utiliser de l’eau qu’on a récemment fait bouillir ou de l’eau distillée stérile pour le 

rinçage du cathéter durant et après l’aspiration, puis aspirer l’air à travers le cathéter pour 

en sécher la surface interne. La surface externe peut être essuyée avec de l’alcool ou du 

peroxyde d’hydrogène. Il faudrait laisser sécher le cathéter à l’air, puis l’entreposer dans 

un endroit propre et sec(545). 

C 
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c. Dans le cadre des soins à domicile, les cathéters d’aspiration peuvent être nettoyés, 

décontaminés et stérilisés/désinfectés et réutilisés sous réserve que leur intégrité 

structurelle ou leur fonctionnement ne soient pas altérés au cours du processus et qu’ils 

soient entreposés de manière à demeurer au sec et à l’abri de toute 

contamination(538;543;935). 

C 

 

d. Si le cathéter d’aspiration est réutilisé sans être décontaminé et stérilisé/désinfecté, il 

devrait être remplacé par un nouveau cathéter stérile toutes les 8 à 24 heures(538;543;935). 

C 

 

e. Entre deux utilisations, il faudrait nettoyer les cathéters et les canules d’aspiration 

mécaniquement pour en éliminer les sécrétions(544;546) avant la désinfection. 

AII 

 

f. Avant d’être réutilisé, le cathéter devrait être rincé à l’eau stérile(543). 

AII 

 

g. Les cathéters d’aspiration peuvent être décontaminés et stérilisés/désinfectés en vue 

d’une réutilisation selon l’une des méthodes suivantes : 1) nettoyer à l’eau savonneuse, 

rincer et faire bouillir les cathéters pendant 20 minutes; 2) rincer à l’eau stérile et déposer 

dans du peroxyde d’hydrogène à 3 %, puis rincer à l’eau stérile avant usage; 3) rincer avec 

du peroxyde d’hydrogène à 3 %, déposer dans de l’eau bouillante savonneuse et laisser 

tremper durant la nuit, rincer à l’eau chaude du robinet, aspirer de l’eau bouillante à 

travers le cathéter, sécher à l’air, essuyer l’extérieur du cathéter avec de l’alcool et 

entreposer dans un sac en plastique(543;544;546) 

C 

 

h. Après le traitement en vue d’une réutilisation, il faudrait entreposer les cathéters 

d’aspiration de manière à les garder au sec et à prévenir toute contamination(546;935) 

C 
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i. Les récipients de recueil des sécrétions devraient être vidés lorsqu’ils sont pleins ou au 

moins une fois par jour et nettoyés à l’eau et au savon. Le système à tubulure devrait être 

désinfecté au moins une fois par semaine dans une solution de vinaigre à 1:3 ou dans une 

solution d’eau de Javel à 1:10 ou une solution de phénol(544). 

C 

1.3.  Entretien de la canule de trachéostomie 

a. Il faudrait laver au besoin à l’eau et au savon les canules internes de trachéostomie au 

moyen d’un cure-pipe propre ou d’une petite brosse à bouteilles afin d’en nettoyer la 

lumière interne(543;544). 

C 

 

b. Les canules internes devraient être désinfectées au besoin, selon l’une des méthodes 

suivantes : 1) faire tremper dans du peroxyde d’hydrogène à 3 % (pendant 30 minutes), 

laver à l’eau chaude savonneuse, rincer, sécher à l’air; 2) faire tremper dans de l’alcool 

isopropylique à 70 % (pendant 5 minutes) et rincer à fond à l’eau du robinet; ou 3) faire 

bouillir les canules métalliques dans de l’eau pendant 15 minutes et bien les 

assècher(543;544). 

C 

2.  Entretien du respirateur et de l’équipement 

2.1.  Circuits du respirateur 

a. Au moment de son remplacement, il faudrait démonter le circuit, le laver à l’eau et au 

savon et le frotter avec une brosse, au besoin, pour éliminer les sécrétions ou d’autres 

corps étrangers. Rincer jusqu’à ce qu’il ne reste plus la moindre trace de savon(547). 

AII 

 

b. Toutes les pièces du circuit, incluant la tubulure, les raccords, le nébuliseur ou 

l’humidificateur et la valve expiratoire, devraient être mises à tremper dans une solution 

désinfectante recommandée pour un usage ménager (p. ex. eau de Javel, alcool à 70 %, 

peroxyde d’hydrogène à 3 %) conformément aux directives du fabricant, puis rincées à 

fond et séchées avant d’être réutilisées(538;543;544;547). 

AII 
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c. Il faut évacuer le maximum d’eau possible et suspendre la tubulure pour la faire sécher(547). 

AII 

2.2.  Nébuliseurs à grand volume et dispositifs d’administration de médicaments 
a. Les nébuliseurs et les circuits servant à administrer une substance sous forme de fines 

gouttelettes au patient devraient être démontés, nettoyés et désinfectés toutes les 

24 heures(138;547;550;551;936). 

AII 

 

b. Il faudrait utiliser des solutions stériles pour les appareils servant à l’administration 

d’aérosols(399). 

AII 

 

c. Il faudrait utiliser des solutions stériles fraîches (dont le contenant n’a jamais été ouvert) 

pour la préparation des médicaments(168). 

AII 

 

d. Après chaque traitement, les nébuliseurs devraient être nettoyés à l’eau et au savon et 

désinfectés selon l’une des méthodes suivantes : 1) faire bouillir dans l’eau pendant 

5 minutes; 2) immerger dans l’une des solutions suivantes : dilution 1:50 d’hypochlorite 

de sodium à une concentration de 5,25 % à 6,15 % (eau de Javel à usage domestique) 

pendant 3 minutes, alcool éthylique ou isopropylique à une concentration de 70 % à 90 % 

pendant 5 minutes ou peroxyde d’hydrogène à 3 % pendant 30 minutes. Rincer à l’eau 

stérile (ou encore à l’alcool éthylique ou isopropylique à une concentration de 70 % à 

90 %). Sécher tout l’équipement à l’air. On peut également utiliser un lave-vaisselle à 

cycle normal si la température de l’eau est égale ou supérieure à 70 oC 

Celsius(138;539;552;571;936). 

AIII 

2.3.  Équipement d’administration d’oxygène et humidification 

a. Si l’on utilise un humidificateur pré rempli, on peut s’en servir jusqu’à l’atteinte du niveau 

de liquide minimal efficace, puis le jeter(547). 

C 

b. Si l’humidificateur est réutilisable, il faudrait le vider, bien le rincer et remplacer l’eau 

quotidiennement. Il n’est pas nécessaire d’utiliser de l’eau stérile. Il ne faudrait pas remplir 

les humidificateurs « à ras bord »(479). 

C 

 

c. L’humidificateur devrait être nettoyé et désinfecté au bout de 72 heures (3 jours) 

d’utilisation(547). 
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2.5.  Dispositif nasal et masque de VS-PEP 
a. Ces appareils étant destinés à l’usage d’un seul patient, il faudrait les nettoyer au besoin 

selon les recommandations du fabricant(547). 

C 

B.5  Recommandations relatives aux mesures de contrôle de 
l’environnement 

C 

d. La tubulure et les canules d’oxygénothérapie peuvent être nettoyées avec une solution 

contenant une cuillerée à thé de vinaigre blanc par pinte d’eau ou avec une solution 

saline(544). 

C 

2.4.  Humidificateurs d’air ambiant 

a. Il ne faudrait pas utiliser d’humidificateurs qui produisent des aérosols(412;469). 

AII 

 

b. On peut utiliser des humidificateurs à mèche si l’on souhaite obtenir de l’humidité. 

C 

I.  Recommandations pour les établissements de santé 

1.  Ventilation 

1.1.  Systèmes de traitement de l’air 

a. Les systèmes de chauffage, de ventilation et de climatisation (CVC), incluant leur 

installation, leur nettoyage et leur entretien, devraient être conformes aux normes 

canadiennes applicables aux soins de santé(939). 

AIII 
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b. Tous les systèmes CVC (p. ex. filtres CVC, système de contrôle de l’humidité, emplacement 

et nettoyage des prises et des sorties d’air) devraient être conçus, installés, utilisés et 

entretenus en tenant compte de la prévention des infections(204;939). Pour obtenir d’autres 

précisions, veuillez consulter la norme CSA Z317.2-01 : Systèmes de chauffage, de 

ventilation et de conditionnement d’air (CVCA) dans les établissements de santé : 

exigences particulières(939) et la Guideline for Environmental Infection Control in Health 

care Facilities des CDC(204). 

AII 

 

c. Surveiller les systèmes de ventilation conformément aux recommandations des ingénieurs 

et des fabricants. Prévoir l’entretien préventif et la surveillance du fonctionnement des 

systèmes à un intervalle adapté au degré de risque des patients dans le secteur(204;939). 

AIII 

1.2.  Systèmes de ventilation spéciaux 
Environnements protégés (EP) 

a. Les secteurs où l’on dispense des soins à des receveurs de GCSH devraient être conçus de 

manière à réduire au minimum le nombre de spores fongiques dans l’air en assurant : 1) la 

filtration de l’air entrant au moyen de filtres HEPA centraux ou au point d’utilisation; 2) la 

direction du débit d’air ambiant; 3) le maintien d’une pression positive de l’air dans la pièce 

par rapport au corridor (différence de pression de  2,5); 4) des chambres bien 

hermétiques; et 5)  12 renouvellements d’air par heure (RAH)(204;663). 

AII 

 

b. Les centres de GCSH devraient disposer d’un système d’alimentation électrique de secours 

et de systèmes redondants de traitement de l’air et de pressurisation afin de maintenir un 

nombre constant de renouvellements d’air et d’assurer la pressurisation des chambres 

lorsque le système central d’aération ne fonctionne pas(204;663). 

BIII 

 

c. Les responsables du contrôle des infections et de l’entretien devraient conjointement 

élaborer des protocoles pour protéger les EP contre des irruptions de spores de moisissures 

qui pourrait survenir lorsque les systèmes de traitement de l’air sont remis en marche 

après un arrêt(663). 

BIII 
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d. Il faudrait éviter les faux plafonds dans la mesure du possible(663). 

BII 

 

e. Lorsqu’il est impossible d’éviter les faux plafonds, il faudrait régulièrement passer 

l’aspirateur dans la zone située au-dessus du faux plafond pour réduire au minimum les 

poussières(663). 

BII 

 

f. Exercer une surveillance de la ventilation des EP(30). 

AIII 

 

Pour les spécifications techniques relatives à la ventilation et à la lutte contre les 

poussières en vue de la planification et de la construction de nouvelles unités à EP, veuillez 

consulter le Guide de prévention des infections : Infections nosocomiales chez les patients 

d’établissements de santé liées aux travaux de construction : Atténuer le risque 

d’aspergillose, de légionellose et d’autres infections(156) et la Guideline for Environmental 

Infection Control in Health Care Facilities 2003 du CDC(204). 

 

g. Les receveurs d’une allogreffe de cellules souches hématopoïétiques devraient être 

hébergés dans des chambres à EP, conformes à la description figurant à l’alinéa « a » de la 

présente section(663). 

AII 

 

h. Il faudrait envisager de loger dans une chambre dotée d’un filtre HEPA les receveurs d’une 

GCSH autologue s’ils présentent une neutropénie prolongée(663). 

C 

 

i. Il n’est pas nécessaire d’avoir recours à des chambres à flux laminaire pour les soins 

dispensés aux receveurs d’une GCSH(204;212;663). 

AII 

 

j. Il faudrait réduire au minimum le temps que les patients immunovulnérables bénéficiant 

d’un EP passent à l’extérieur de leur chambre(663). 

C 

 

Chambres d’isolement pour les infections à transmission aérienne et salles pour 

interventions à risque élevé 

a. Il faudrait recourir à des chambres d’isolement pour les infections à transmission aérienne 

pour les patients atteints ou que l’on soupçonne d’être atteints d’une infection à 
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transmission aérienne. Les chambres ou les secteurs d’isolement de construction récente 

devraient avoir au minimum 9 renouvellements d’air à l’heure (RAH) et ceux des 

établissements existants devraient avoir au moins 6 RAH. Toutes les chambres d’isolement 

devraient avoir une circulation de l’air vers l’intérieur (différence de pression  2,5), et l’air 

devrait être évacué directement vers l’extérieur ou à travers un filtre HEPA s’il est 

recyclé(18;204;488;939). 

BII 

b. Il faudrait utiliser des chambres d’isolement pour les infections à transmission aérienne 

pour les bronchoscopies ou les interventions qui provoquent de la toux (p. ex. induction 

d’expectorations). Les salles destinées aux interventions à risque élevé dans les nouveaux 

établissements devraient avoir au minimum 12 RAH, alors que celles des établissements 

existants devraient avoir au minimum 6 RAH. Toutes les chambres d’isolement devraient 

avoir une circulation de l’air vers l’intérieur (différence de pression  2,5), et l’air devrait 

être évacué directement vers l’extérieur ou à travers un filtre HEPA s’il est recyclé(204;488). 

AII 

 

Pour obtenir des précisions sur les exigences en matière de ventilation, les spécifications et les 

mesures de prévention des infections dans les établissements de santé, veuillez consulter le 

Guide de prévention de la transmission de la tuberculose dans les établissements de santé du 

Canada(488); la norme CSA Z317.2-01 : Systèmes de chauffage, de ventilation et de 

conditionnement d’air (CVCA) dans les établissements de santé : exigences particulières, 

Toronto : Association canadienne de normalisation(939); le Guide de prévention des infections : 

Pratiques de base et précautions additionnelles visant à prévenir la transmission des infections 

dans les établissements de santé de Santé Canada(18); la Guideline for Environmental Infection 

Control in Health care Facilities du CDC(204); et les Guidelines for Preventing Opportunistic 

Infections Among Hematopoetic Stem Cell Transplant Recipients du CDC(663). 
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2.  Construction, rénovation, restauration et réparations 

a. Au stade préliminaire des projets de construction et de rénovation, il faudrait mettre sur 

pied une équipe pluridisciplinaire composée de professionnels en prévention des infections, 

d’architectes, d’ingénieurs, de représentants des services environnementaux, de 

l’administration et des services médicaux et infirmiers, qui sera chargée de planifier, de 

coordonner et de mettre en œuvre des mesures de prévention et de contrôle des infections 

pendant toute la durée de ces projets(156;204). 

BIII 

 

b. Il convient d’informer l’équipe de construction et les TS qui dispensent des soins aux 

patients immunovulnérables des risques d’infection associés aux projets de 

construction/rénovation et des mesures de prévention(156;204). 

BIII 

 

c. Lorsqu’on planifie des travaux de construction, de rénovation, de réparation ou de 

démolition dans un hôpital ou que l’on prévoit d’autres activités produisant des poussières, 

les professionnels en prévention et contrôle des infections devraient, de concert avec le 

personnel infirmier, identifier les populations de patients à risque et les mesures de 

prévention nécessaires pour protéger ces derniers(156;204). 

AII 

 

d. Il faut exercer une surveillance des infections d’origine environnementale à transmission 

aérienne (p. ex. l’aspergillose pulmonaire invasive) appropriée, durant les projets de 

construction/rénovation(156;204). 

AIII 

 

e. Des mesures de contrôle environnemental devraient être systématiquement appliquées 

pour réduire au minimum la contamination par des spores fongiques durant les travaux de 

construction, de rénovation et de réparation dans les zones où l’on donne des soins à des 

patients à risque élevé(156;204;663). 

AII 
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f. Les mesures de prévention devraient comprendre, sans toutefois s’y limiter, les suivantes : 

1) il faudrait ériger des écrans anti-poussières rigides à scellement hermétique (p. ex. 

cloison sèche étanche) entre les zones de soins aux patients et les zones de construction ou 

de rénovation; 2) les patients immunosupprimés devraient être transférés dans un secteur 

loin de la zone de construction/rénovation si la qualité de l’air ne peut être assurée durant 

les travaux; 3) la circulation des piétons devrait être détournée de la zone de 

construction/rénovation; 4) la pression de l’air dans la zone de construction/rénovation 

devrait être négative par rapport aux zones attenantes, l’air étant évacué à l’extérieur ou, 

s’il est recyclé, filtré à travers un filtre HEPA; et 5) les travailleurs de la construction 

devraient éviter tout contact avec les patients, les zones de soins aux patients et les 

secteurs où il n’y a pas de travaux de construction. Pour obtenir des précisions sur les 

mesures de prévention et de contrôle des infections, veuillez consulter le Guide de 

prévention des infections nosocomiales liées aux travaux de construction : Atténuer le 

risque d’aspergillose, de légionellose et d’autres infections chez des patients 

hospitalisés(156) et la Guideline for Environmental Infection Control in Health care Facilities 

du CDC(204). 

BIII 

 

g. Les patients immunovulnérables devraient éviter les zones de l’hôpital où ont lieu des 

travaux de construction ou de rénovation(156;652;663;940). 

AIII 

 

h. Les patients devraient porter un masque muni d’un filtre à haute efficacité s’il est 

nécessaire de leur faire traverser la zone de construction(156;663). 

BIII 

 

i. Il n’est pas recommandé d’avoir recours aux masques chirurgicaux courants pour prévenir 

l’aspergillose invasive chez les patients immunovulnérables(156;663). 

BIII 

 

j. Les zones où l’on prend soin des patients devraient être nettoyées à fond (voir ci-dessous) 

durant et après les travaux de construction, y compris les travaux de rénovation mineurs. 

Les patients ne devraient pas être réadmis dans ces zones tant que le nettoyage n’est pas 

terminé et que la zone n’a pas été inspectée(156;663). 

BIII 

 

k. Si un cas de maladie fongique opportuniste à transmission aérienne contractée en milieu 

de soins se déclare durant ou immédiatement après des travaux de 

construction/rénovation, il faudrait immédiatement mettre en place des mesures de suivi 
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et de contrôle(156;204). 

AIII 

Pour obtenir des directives détaillées ainsi que des recommandations concernant les mesures 

de contrôle de l’environnement au cours des travaux de construction, de rénovation, de 

restauration et de réparation, veuillez consulter le Guide de prévention des infections 

nosocomiales liées aux travaux de construction : Atténuer le risque d’aspergillose, de 

légionellose et d’autres infections chez des patients hospitalisés(156), la Guideline for 

Environmental Infection Control in Health Care Facilities des CDC(204) et les Guidelines for 

Preventing Opportunistic Infections Among Hematopoetic Stem Cell Transplant Recipients du 

CDC(663). 

3.  Assainissement de l’environnement 

a. Des mesures de lutte anti poussière devraient être appliquées systématiquement, en 

particulier dans les zones réservées aux patients immunovulnérables (p. ex. les receveurs 

d’une GCSH ou d’une greffe d’organe plein)(156;204;663) : 

a. Les conduits d’évacuation d’air, les appuis de fenêtre et toutes les surfaces horizontales 

devraient être dépoussiérés à l’aide d’un chiffon humide imbibé d’un désinfectant à 

usage hospitalier approuvé. 

BIII 

 

b. Il ne faudrait pas exposer les patients immunovulnérables à des activités comme le 

nettoyage des planchers ou des tapis à l’aspirateur. Les portes qui donnent sur les 

chambres des patients devraient être maintenues fermées lorsqu’on passe l’aspirateur 

dans les corridors centraux. 

AIII 

 

c. Les aspirateurs utilisés dans les EP devraient être munis de filtres HEPA. 

BIII 

 

d. Les matières qui recouvrent les meubles, les planchers et les éléments de finition 

(c.-à-d. les revêtements muraux, les stores des fenêtres) devraient retenir le moins de 

poussières possible et être faciles à nettoyer. 

BIII 

 

b. Les fuites d’eau devraient être nettoyées et les dégâts devraient être réparés le plus tôt 

possible, mais à tout le moins dans les 72 heures, pour prévenir la prolifération des 

moisissures sur les planchers et les revêtements muraux, les panneaux de plafond et le 

mobilier dans les zones où l’on prend soin de patients ayant reçu une GCSH. Si le nettoyage 

et la réparation sont effectués plus de 72 heures après la fuite d’eau, il faudrait alors tenir 

pour acquis que les substances en question contiennent des champignons et les manipuler 
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en conséquence(204;663). 

 BIII 

 

c. Les secteurs de jeu et les jouets destinés aux enfants malades devraient être nettoyés et 

désinfectés selon les lignes directrices publiées. Il faudrait éviter les jouets qui ne peuvent 

pas être lavés, désinfectés ou nettoyés à sec après usage(434;663). 

BIII 

 

Pour obtenir plus de précisions, veuillez consulter les Guidelines for Preventing Opportunistic 

Infections Among Hematopoetic Stem Cell Transplant Recipients du CDC(663); la Guideline for 

Environmental Infection Control in Health Care Facilities du CDC(204) et le Guide de prévention 

des infections : Lavage des mains, nettoyage, désinfection et stérilisation dans les 

établissements de santé de Santé Canada(434). 

4.  Fleurs et plantes 
a. Il faudrait interdire les fleurs (fraîches ou séchées) et les plantes en pot dans les zones où 

l’on dispense des soins à des patients immunovulnérables et dans les unités de soins 

intensifs(204;651;663). 

BIII 

5.  Plomberie 

5.1.  Recommandations générales 

Réseaux de distribution d’eau 

a. Les matériaux de plomberie destinés à être utilisés dans les établissements de santé 

devraient être durables et résister à la corrosion et à la prolifération bactérienne(156;941). 

AIII 

 

b. Un programme régulier d’entretien préventif du réseau de distribution d’eau de 

l’établissement de santé devrait être mis en place(156;204). 

AIII 

 

c. Il faudrait retirer, si possible, les aérateurs de robinet et d’autres éléments qui constituent 

un obstacle à l’écoulement de l’eau ou un réservoir d’eau stagnante (p. ex. les longs tuyaux 

et les canalisations en cul-de-sac)(156;941). 

BIII 

 

d. La température de l’eau du robinet dans l’établissement devrait être maintenue à  51 C 

pour l’eau chaude et à < 20 C pour l’eau froide, conformément aux règlements ou 

codes(156;204). 

BIII 
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f. Il faudrait rincer les canalisations d’eau avant de les réutiliser s’il y a eu interruption de 

l’alimentation (p. ex. à cause des travaux d’entretien, construction)(156;204). 

BIII 

 

 

 

e. Lorsque l’alimentation en eau potable doit être interrompue (p. ex. à cause des travaux de 

construction), il faudrait prévoir d’autres sources d’alimentation en eau à l’usage des 

patients. Toute altération de la couleur de l’eau devrait être signalée au personnel 

d’entretien et au service de prévention des infections(156;204). 

AIII 

 

Tours de refroidissement 

a. Lorsqu’on prévoit la construction d’un nouvel établissement, les tours de refroidissement 

devraient être conçues de manière à réduire au minimum le volume de la dérive des 

aérosols et être situées de telle manière que la dérive soit dirigée loin des prises d’air de 

l’établissement(204;942).  

BII 

 

b. Les tours de refroidissement devraient être munies de suppresseurs de dérive, être 

systématiquement désinfectées à l’aide de biocides efficaces et être entretenues selon les 

recommandations du fabricant(942). 

BII 
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5.2.  Enquête environnementale et mesures de lutte contre l’infection à Legionella 

a. Lorsqu’une enquête environnementale s’impose en raison d’une éclosion d’infection à 

Legionella, il faudrait prélever des échantillons d’eau et procéder à un écouvillonnage des 

surfaces des systèmes ou des dispositifs au point d’utilisation qui peuvent contenir des 

biofilms et les mettre en culture pour y rechercher la présence de Legionella sp.(204). Les 

sites d’échantillonnage possibles sont précisés à l’annexe C. 

AII 

 

b. Les isolats de Legionella sp. obtenus chez des patients ou des résidents ou dans 

l’environnement devraient être conservés et faire l’objet d’un sous-typage. 

AII 

 

c. Si l’on découvre une source environnementale, il faudrait immédiatement l’éliminer ou la 

décontaminer. 

AII 

 

d. Si le réseau de distribution d’eau chaude s’avère être la source de Legionella, il faudrait le 

décontaminer selon l’une des méthodes suivantes(204) : 

AII 

 Décontamination par choc thermique (traitement ponctuel) (surchauffe puis rinçage) : 

élever la température de l’eau chaude pour qu’elle se situe entre 71 C et 77 C et la 

maintenir à cette température tout en ouvrant progressivement toutes les sorties d’eau 

(robinets, pommes de douche) du réseau pendant  5 minutes au minimum. 

 Hyperchloration : hyperchlorer le système en rinçant toutes les canalisations d’eau 

pendant 5 minutes avec de l’eau contenant  2 mg/L ( 2 ppm) de chlore résiduel libre 

au robinet. 

 

e. Après l’un ou l’autre des traitements susmentionnés, l’eau dans le chauffe-eau et dans les 

sorties d’eau distales devrait être maintenue à la température indiquée au point 5.1.1d, ou 

l’eau chaude devrait être chlorée de manière à obtenir une concentration de 1-2 mg/L 

(1-2 ppm) de chlore résiduel libre au robinet en permanence pour empêcher la 

recolonisation du réseau. 
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f. Il faudrait nettoyer les réservoirs d’eau chaude et les chauffe-eau afin d’éliminer le tartre et 

les sédiments accumulés. Il se peut que les aérateurs et les pommes de douche doivent 

être nettoyés et décontaminés(204). 

AII 

 

g. Si l’on conclut que les tours de refroidissement ou les condenseurs à évaporation forcée 

sont la source de Legionella, le circuit des tours de refroidissement devrait être nettoyé et 

décontaminé selon les recommandations du fabricant et les lignes directrices publiées. 

Pour connaître les procédures détaillées, veuillez consulter la Guideline for Environmental 

Infection Control in Health Care Facilities du CDC(204;942). 

AII 

h. Pour évaluer les mesures de contrôle visant à réduire ou à éliminer Legionella sp. des 

sources environnementales, il faudrait prélever des échantillons pour culture à intervalles 

de 2 semaines pendant 3 mois. Si les résultats sont négatifs, il faut effectuer une culture 

chaque mois pendant 3 autres mois. Si les résultats d’une ou de plusieurs cultures sont 

positifs, il faut répéter les procédures initiales de décontamination ou envisager le recours 

à la surchauffe combinée à l’hyperchloration du réseau de distribution d’eau(204). 

AII 

 

i. Il faudrait tenir des registres de toutes les mesures de contrôle des infections et des 

résultats des analyses environnementales ayant trait aux réseaux de distribution d’eau 

potable. 

AIII 

 

j. Il n’est pas recommandé de procéder à la culture systématique d’échantillons d’eau potable 

dans les établissements qui n’ont pas de zone réservée aux soins des personnes à risque 

élevé de légionellose. 

BIII 

 

k. Dans les établissements où il existe des unités de greffe d’organe, on peut envisager de 

procéder à la culture régulière d’échantillons d’eau potable pour y rechercher 

Legionella sp. et faire en sorte que les réseaux de distribution d’eau soient exempts de 

microorganismes détectables. On n’a pas déterminé la fréquence optimale à laquelle il faut 

effectuer des cultures à des fins de surveillance ou le nombre de sites qui doivent être 

échantillonnés(204;356;663;874). 

BIII 

Pour connaître les mesures détaillées de prévention des infections visant les réseaux de 

distribution d’eau dans les établissements de santé, veuillez consulter la norme de 

l’Association canadienne de normalisation intitulée : Special requirements for plumbing 
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installations in health care facilities (Z317.1-98), Etobicoke : Association canadienne de 

normalisation, 1998(941); le Guide de prévention des infections nosocomiales liées aux travaux 

de construction : Atténuer le risque d’aspergillose, de légionellose et d’autres infections chez 

des patients hospitalisés(156); la Guideline for Environmental Infection Control in Health Care 

Facilities du CDC, 2003(204); les Guidelines for Preventing Opportunistic Infections Among 

Hematopoetic Stem Cell Transplant Recipients des CDC(663); la Guideline 12-2000 de 

l’American Society of Heating Refrigeration and Air-Conditioning Engineers (ASHRAE) : 

Minimizing the risk of Legionellosis associated with Building Water Systems, Atlanta GA, 

ASHRAE Inc., 2000, p. 1-16(942). 

B.6.  Recommandations relatives à la surveillance 

I.  Recommandations générales pour tous les milieux de soins 
a. Les hôpitaux devraient exercer une surveillance de la pneumonie associée aux soins de 

santé(818;828). 

AII 

 

b. Les patients à risque élevé de pneumonie associée aux soins de santé devraient être 

identifiés pour faire l’objet d’une surveillance ciblée (p. ex. les patients des USI sous 

ventilation mécanique, certains patients en phase postopératoire, les patients à risque de 

pneumonie virale nosocomiale)(818;827;943). 

AIII 

 

c. Les établissements de soins de longue durée devraient exercer une surveillance de la 

grippe et des autres infections des voies respiratoires inférieures associées aux soins de 

santé(944). 

BII 
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d. D’autres milieux extra-hospitaliers (p. ex. les milieux de soins à domicile et de soins 

ambulatoires) devraient exercer une surveillance de la pneumonie associée aux soins de 

santé dans le cadre d’un plan établi de surveillance des infections, en fonction du type de 

soins dispensés et à la lumière d’une évaluation de la population à risque, par exemple les 

patients ventilés, la fréquence relative de l’événement, la possibilité que les données de 

surveillance guident les activités de prévention(10;827). 

C 

 

e. Il faudrait préciser dans un plan écrit les objectifs et les éléments du processus de 

surveillance, de manière à pouvoir cibler les ressources de manière judicieuse(10;827;945). 

BIII 

 

f. Il faudrait utiliser une méthode de surveillance documentée, notamment disposer de 

définitions écrites de la pneumonie associée aux soins de santé, définitions adaptées au 

milieu de soins où la surveillance sera exercée(10;55;298;544;696;818;830;835-840;945-947). 

AIII 

 

g. L’intensité de la surveillance d’un secteur donné devrait être maintenue au même niveau 

durant toute période de surveillance. Si la surveillance n’est pas continue, elle peut être 

exercée pendant un nombre donné de mois par année, à la condition que l’infection faisant 

l’objet de la surveillance ne soit pas saisonnière ou, si elle est saisonnière, qu’il soit tenu 

compte de cette caractéristique au moment du choix des périodes de surveillance(818;827). 

AIII 

 

h. Il faudrait avoir recours à tous les éléments de la surveillance de manière constante dans 

le temps. Cela comprend l’application des définitions utilisées aux fins de la surveillance et 

la méthode de calcul des taux(821;827). 

AIII 

 

i. Il faudrait recueillir des données pour déterminer les facteurs de risque propres à la 

pneumonie associée aux soins de santé et aux interventions connexes(817;821;836). Dans les 

établissements de santé, il faudrait également recueillir des données pour déterminer les 

microorganismes précis en cause et les profils de sensibilité aux antimicrobiens(826). 

BII  
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j. Les taux d’infection devraient être calculés régulièrement (p. ex. de façon mensuelle, 

trimestrielle, annuelle), consignés et analysés(10;827;828;831). 

AIII 

 

k. Le nombre de jours-patients/résidents/clients à risque ou de jours-utilisation des 

instruments devrait servir de dénominateurs pour exprimer les taux(10;821;831;836). 

AII 

 

l. Il faudrait analyser rapidement les données de surveillance, en rendre compte au 

personnel compétent de l’établissement, de même qu’à l’administration, et recommander 

des mesures de prévention et contrôle des infections pour remédier aux problèmes 

décelés(10;812;816;818;831;948). 

AII 

 

m. Les cultures systématiques, à des fins de surveillance, d’échantillons prélevés chez le 

personnel ou sur des surfaces inertes ou du matériel de soins de santé ne devraient pas 

être pratiquées(434). 

AIII 

 

n. Les cultures systématiques à des fins de surveillance des sécrétions respiratoires, du 

contenu gastrique et autres sont inutiles et ne devraient pas être pratiquées(949;950). 

AII 

 

o. La collecte de données et le processus de surveillance devraient faire l’objet d’une 

évaluation et d’une validation périodiques à des fins de contrôle de la qualité et de 

vérification de l’exactitude(827). 

BIII 

 

p. Parallèlement à la surveillance, il faudrait envisager de prendre des initiatives 

d’amélioration de la qualité comme la création d’équipes pluridisciplinaires, la formation 

ciblée et la diffusion de données dans le cadre des efforts visant à prévenir la 

PAV(820;842-846;945). 

AII 
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ANNEXE A : Processus d’élaboration des lignes directrices 
pour la prévention et le contrôle des infections de l’ASPC 

Recherche de documentation – Inclusions et exclusions 

Une recherche approfondie de documentation a été faite en collaboration avec les 

infirmiers-conseils et la rédactrice. Les résultats des recherches ont été examinés, et les 

articles qui ne respectaient pas les critères pour la ligne directrice ont été éliminés. Des 

résumés des autres articles ont été examinés; ceux qui n'étaient pas des modèles d'études 

appropriés ou qui ne respectaient pas certains critères méthodologiques ont été éliminés. À 

mesure que l'essence de la ligne directrice se définissait, des recherches supplémentaires 

étaient menées pour voir à ce que toute la documentation pertinente soit prise en compte. Les 

recherches couvraient une période commençant en 1996. 

Formulation des recommandations 

Cette Ligne directrice présente des recommandations fondées sur des données probantes. Ces 

recommandations ont été classées selon qu'elles étaient fondées sur des données probantes 

fortes ou faibles. La classification n'était pas liée à l'importance de la recommandation, mais 

plutôt à la force des données probantes à l'appui et, en particulier, à l'efficacité prédictive des 

modèles d'études à partir desquels les données ont été recueillies. L'attribution de la qualité 

des données probantes et la classification des recommandations ont été faites par la rédactrice 

et ont été examinées et approuvées par les coprésidents et tous les membres du groupe de 

travail de la ligne directrice. Lorsque des recommandations n'étaient pas acceptées à 

l'unanimité, les différences d'opinions étaient consignées officiellement et les raisons du 

désaccord étaient notées pour la piste de vérification de l'information. Il est important de 

souligner qu'il n'y a pas eu de réelle divergence d'opinions pour cette ligne directrice, mais que 

lorsqu'il y avait une différence d'opinions, un débat avait lieu et une solution était trouvée et 

acceptée. 

Lorsque les données scientifiques étaient insuffisantes, l'avis unanime d'experts a été utilisé 

pour formuler une recommandation. Le système classification est présenté à l'annexe B. 

Indépendance éditoriale 

Cette Ligne directrice a été financée par l'ASPC. 

Aucun membre du groupe de travail de la ligne directrice n'a déclaré d'intérêts divergents liés 

à la ligne directrice. Il incombait aux membres de déclarer tout intérêt ou lien avec des 

entreprises pharmaceutiques pertinentes ou d'autres organisations, si leur situation 
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personnelle venait à changer. 

La ligne directrice dont il est question dans le présent texte fait partie d'une série de lignes 

directrices élaborées au fil des ans sous la direction du Comité directeur des lignes directrices 

pour la prévention et le contrôle des infections de 2005.  

Ce comité était composé des personnes suivantes : 

 Dre Lindsay Nicolle, University of Manitoba Health Sciences Centre, Winnipeg, Manitoba 

(Présidente) 

 Dr John Conly, University of Calgary, Calgary, Alberta 

 Dr Charles Frenette, Université de Sherbrooke, Greenfield Park, Québec 

 Colleen Hawes, Fraser Health Authority, New Westminster, Colombie Britannique 

 Dre Lynn Johnston, QEII Health Sciences Centre, Halifax, Nouvelle Écosse 

 Dre Dorothy Moore, Hôpital de Montréal pour enfants, Montréal, Québec 

 Deborah Norton, Infection Prevention and Control Consultant, Régina, Saskatchewan 

 Laurie O’Neil†, Infection Control Advisor, Calgary, Alberta 

 Filomena Pietrangelo, Centre Universitaire de Santé McGill, Montréal, Québec 

 Dr Geoffrey Taylor, University of Alberta, Edmonton, Alberta 

 Dr Dick Zoutman, Kingston General Hospital, Kingston, Ontario 

 

Les personnes suivantes ont été les personnes liaison pour le comité directeur: 

 Sandra Boivin, Association des infirmières en prévention, Saint-Eustache, Québec 

 Nan Cleator, Infirmières de l’Ordre de Victoria du Canada, Huntsville, Ontario 

 Dr John Embil, Canadian Healthcare Association, Winnipeg, Manitoba 

 Dre Anne Matlow, The Hospital for Sick Children, Toronto, Ontario 

 Jessica Peters, Conseil canadien d’agrément des services de santé, Ottawa, Ontario 

 Hélène Sabourin, Association des infirmières et infirmiers du Canada, Ottawa, Ontario 

 Jo Anne Seglie, University of Alberta, Edmonton, Alberta 

 Dr Pierre St-Antoine, Centre Hospitalier de l’Université de Montréal, Montréal, Québec 

 Dre Mary Vearncombe, Sunnybrook & Women’s College, Toronto, Ontario 

 
† En 2007, se joint à l’Agence de la santé publique du Canada. 
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ANNEXE B : Système d’évaluation fondé sur des preuves de 
l’Agence de la santé publique du Canada 
 

Trois catégories servent à coter la fermeté des preuves relatives aux recommandations, tandis 

que trois classes décrivent la qualité des études à l’appui de ces recommandations. Ce format 

utilise une approche fondée sur les preuves et met l’accent sur l’examen détaillé des preuves 

obtenues au moyen d’essais cliniques ainsi que d’études expérimentales et d’études 

d’observation bien conçues tout en accordant moins d’importance aux études descriptives, à 

l’intuition clinique et à la mémoire. Le système de cotation est présenté dans le tableau qui 

suit. 

 

Tableau : Fermeté et qualité des preuves contribuant aux recommandations 

Catégories relatives à la fermeté de chaque recommandation 

CATÉGORIE DÉFINITION 

A Preuve suffisante pour recommander ou déconseiller l’utilisation. 

B Preuve acceptable pour recommander ou déconseiller l’utilisation. 

C Preuve insuffisante pour recommander ou déconseiller l’utilisation. 

Catégories relatives à la qualité des preuves 

CLASSE DÉFINITION 

I 
Données obtenues dans le cadre d’au moins un essai comparatif 
convenablement randomisé. 

II 

Données obtenues dans le cadre d’au moins un essai clinique bien 
conçu, sans randomisation, d’études de cohortes ou d’études 
analytiques cas-témoins, réalisées de préférence dans plus d’un 
centre, à partir de plusieurs séries chronologiques, ou de résultats 
spectaculaires d’expériences non comparatives. 

III 
Opinions exprimées par des sommités dans le domaine et reposant 
sur l’expérience clinique, des études descriptives ou des rapports de 
comités d’experts. 

Remarque : Aucune cote n’est attribuée à des règlements établis cités dans un document. 
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ANNEXE C : Sites d’échantillonnage possibles pour la 
détection de Legionella spp. dans les établissements de 

santé 
 

Sites d’échantillonnage possibles pour la détection de Legionella spp. dans les 

établissements de santé(204;354) 

 

 Réseau de distribution d’eau potable 

Conduite d’eau principale 

Adoucisseur d’eau 

Réservoirs/citernes de retenue 

Chauffe-eau (aux orifices d’entrée et de sortie) 

 Sorties d’eau potable, en particulier celles qui sont situées dans les chambres des 

cas ou à proximité 

Robinets ou robinets de puisage 

Douches 

 Tour de refroidissement/condenseur à évaporation forcée 

Eau d’appoint (p. ex. eau ajoutée au système pour remplacer l’eau perdue par 

évaporation, dérive ou fuite) 

Bassin (p. ex. partie sous la tour pour la collecte de l’eau refroidie) 

Puisard (p. ex. partie du bassin d’où l’eau refroidie retourne à la source de chauffage) 

Source de chauffage (p. ex. refroidisseurs) 

 Humidificateurs (p. ex. nébuliseurs) 

Barboteur à oxygène 

Eau utilisée dans l’équipement d’inhalothérapie (p. ex. nébuliseurs de médicaments à 

jet) 

 Autres sources 

Distributeurs de glace 

Fontaines décoratives 

Équipement d’irrigation 

Système d’extincteurs automatiques (s’il a été récemment utilisé) 

Bains tourbillons, cuves thermales 
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 Glossaire 
 

Agent antimicrobien Produit qui tue les microorganismes ou qui empêche leur 
croissance. 

Analyseur d’oxygène 
transcutané 

Appareil qui mesure la pression transcutanée de dioxyde de 
carbone (PtcCO2) et d’oxygène (PtcO2) à travers la peau intacte 
au moyen d’une électrode chauffante appareil (appareil utilisé 
surtout chez les nourrissons). 

Articles critiques Instruments ou dispositifs qui sont insérés dans les tissus stériles, 
y compris dans le système vasculaire. Les articles critiques 
présentent un risque élevé d’infection s’ils sont contaminés par 
des microorganismes, y compris par des spores bactériennes. Le 
retraitement des articles critiques nécessite un nettoyage 
méticuleux suivi d’une stérilisation. 

Articles non critiques Articles qui entrent en contact avec la peau intacte, mais pas avec 
les muqueuses, ou qui n’entrent pas en contact direct avec le 
patient. Le retraitement des articles non critiques nécessite un 
nettoyage et/ou une désinfection de faible niveau. 

Articles semi-critiques Instruments qui entrent en contact avec la peau non intacte ou les 
muqueuses, mais qui ne les pénètrent généralement pas. Le 
retraitement des articles semi-critiques nécessite un nettoyage 
méticuleux suivi, de préférence, d’une désinfection de haut 
niveau. 

Aseptique Désigne les conditions et les interventions utilisées pour 
empêcher la contamination microbienne. 

Biofilm Communauté structurée de bactéries qui produit une matrice 
polymérique dans laquelle elle est englobée et qui adhère à une 
surface inerte ou vivante. Le développement de microcolonies 
adhérentes finit par entraîner la production d’un biofilm continu 
sur la surface colonisée. Les bactéries présentes dans les biofilms 
sont généralement plus résistantes aux antibiotiques et aux 
biocides. 

Colonisation Présence dans un hôte ou sur un hôte de microorganismes qui se 
multiplient sans envahir les tissus ni altérer les cellules. 

Contamination Présence de microorganismes sur des objets inanimés 
(p. ex. vêtements, instruments chirurgicaux) ou transport 
transitoire de microorganismes sur des surfaces du corps (p. ex. 
les mains) ou dans des substances (p. ex. eau, nourriture, lait). 

Décontamination Élimination des microorganismes pathogènes afin qu’un article 
puisse ensuite être manipulé en toute sécurité. 

Désinfectant Produit chimique qui tue la plupart des microorganismes 
pathogènes, mais pas nécessairement les spores bactériennes. 
Les désinfectants sont employés sur les objets inanimés, 
notamment sur les instruments médicaux. 
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Désinfection Inactivation des microorganismes pathogènes. La désinfection ne 
détruit pas les spores bactériennes. On utilise les désinfectants 
sur les objets inanimés et les antiseptiques sur les tissus vivants. 
La désinfection se fait généralement au moyen de produits 
chimiques, de chaleur ou de rayons ultraviolets. Le niveau de 
désinfection chimique varie selon le type de produit utilisé. 

Désinfection de faible 
niveau 

Niveau de désinfection requis pour les instruments non critiques 
ou certaines surfaces de l’environnement. Les désinfectants de 
faible niveau tuent la plupart des bactéries végétatives et certains 
champignons, de même que les virus à enveloppe (p. ex. virus de 
l’hépatite B, virus de l’hépatite C, hantavirus et VIH). Ils ne tuent 
pas les mycobactéries ni les spores bactériennes. Les 
désinfectants de faible niveau sont utilisés pour nettoyer les 
surfaces de l’environnement. 

Désinfection de haut 
niveau 

Niveau de désinfection requis pour les instruments 
semi-critiques. Les procédés de désinfection de haut niveau 
détruisent les bactéries végétatives, les mycobactéries, les 
champignons et les virus à enveloppe (lipides) et sans enveloppe 
(sans lipides), mais pas nécessairement les spores bactériennes. 
Les désinfectants de haut niveau (qu’on appelle aussi 
chimiostérilisants) doivent permettre la stérilisation lorsque la 
durée de contact est prolongée. Les instruments doivent être 
nettoyés à fond avant de faire l’objet d’une désinfection de haut 
niveau. 

Désinfection de niveau 
intermédiaire 

Niveau de désinfection requis pour certains instruments 
semi-critiques. Les désinfectants de niveau intermédiaire tuent 
les bactéries végétatives, la plupart des virus et la plupart des 
champignons, mais pas les spores bactériennes. 

Éclosion Dépassement de l’incidence prévue d’une maladie dans une 
région géographique et une période données. Synonyme 
d’épidémie. 

Épreuves fonctionnelles 
respiratoires 

Épreuves qui servent à mesurer le débit et le volume d’air qu’une 
personne peut inspirer ou expirer au moyen d’appareils tels que 
des spiromètres à soufflet, des spiromètres à piston ou des 
débitmètres de pointe.    

Établissement de soins 
de courte durée 

Hôpital où la durée de séjour moyenne est < 30 jours et qui offre 
toute une gamme de services, notamment des chirurgies et des 
soins intensifs. 

Immunovulnérable Se dit d’une personne qui présente une susceptibilité accrue aux 
infections. Dans le présent document, le terme désigne les 
patients présentant une immunodéficience congénitale ou 
acquise ou une immunodéficience attribuable à des agents 
chimiothérapeutiques ou à des cancers hématologiques. 



 
 

220

Infection Pénétration et multiplication d’un agent infectieux dans les tissus 
de l’hôte. a) Infection inapparente (asymptomatique, 
subclinique) : processus infectieux dont l’évolution est analogue à 
celle d’une maladie clinique, mais sous le seuil de manifestation 
des symptômes cliniques; b) infection apparente 
(symptomatique, clinique) : qui provoque des signes et des 
symptômes cliniques (maladie).  

Maladie Expression clinique de l’infection. Des signes et/ou des 
symptômes se manifestent. 

Microorganisme résistant 
aux antimicrobiens 
(MRA) 

Microorganisme qui a acquis une résistance contre plusieurs 
agents antimicrobiens et qui a une importance spéciale sur les 
plans clinique ou épidémiologique. Les microorganismes qui font 
partie de ce groupe comprennent SARM, les ERV, le 
pneumocoque résistant à la pénicilline, certains bacilles Gram 
négatif résistants à toutes les pénicillines et céphalosporines et 
Mycobacterium tuberculosis multirésistant aux médicaments. Le 
service de prévention des infections ou les autorités locales, 
régionales ou nationales pourraient décider d’ajouter à cette liste 
d’autres microorganismes dont la résistance aux antibiotiques est 
jugée préoccupante dans un établissement de santé ou une 
population de patients en particulier. 

Nettoyage Enlèvement physique de matières étrangères qui sont présentes 
sur des articles, tels la poussière, la terre, les matières 
organiques (sang, sécrétions, excrétions, etc.) et les 
microorganismes. Le nettoyage consiste à enlever physiquement 
les microorganismes plutôt que de les tuer. Il s’effectue avec de 
l’eau, des détergents et une action mécanique. Les termes 
« décontamination » et « hygiène » peuvent désigner ce 
processus dans certains milieux, p. ex. un service central ou un 
service de diététique. Le nettoyage réduit ou élimine les 
réservoirs de microorganismes pathogènes potentiels. Les agents 
de nettoyage sont les produits chimiques le plus couramment 
utilisés dans les activités d’entretien. 

Pneumonie associée aux 
soins de santé 

Pneumonie et infection aiguë des voies respiratoires inférieures 
associées aux soins de santé dispensés dans divers milieux. Aux 
fins du présent document, les milieux de soins comprennent les 
établissements de soins de longue durée, les établissements de 
soins de courte durée, les centres de soins ambulatoires et les 
soins à domicile. 

Soins ambulatoires Tout service médical offert aux patients qui ne sont pas 
hospitalisés. Aux fins du présent document, les centres de soins 
ambulatoires comprennent les services d’urgence, les services de 
consultation externe dans un hôpital ou indépendants et les 
services externes de diagnostic et de traitement (services de 
bronchoscopie, laboratoires d’exploration de la fonction 
respiratoire, centres de chirurgie ambulatoire). 
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Soins de longue durée 
(SLD) 

Soins dispensés dans divers établissements résidentiels allant des 
établissements pour personnes présentant des troubles du 
développement aux maisons de soins infirmiers pour personnes 
âgées en passant par les établissements de soins chroniques pour 
enfants. Les maisons de soins infirmiers pour personnes âgées 
sont le principal type d’établissement de soins de longue durée.  

Les établissements de soins de longue durée diffèrent des autres 
milieux de soins en ce sens que pour la plupart des « résidents », 
l’établissement est leur résidence et qu’il y règne une atmosphère 
communautaire favorisée par les aires communes d’alimentation, 
de vie et de divertissement. 

Sphygmo-oxymétrie Mesure de la saturation en oxygène par le passage d’un faisceau 
lumineux à travers la peau intacte du doigt, de l’orteil ou du lobe 
de l’oreille. La sonde peut avoir la forme d’une pince qu’on place 
sur le doigt ou l’oreille (sonde réutilisable) ou elle peut être 
enroulée autour du doigt (sonde réutilisable ou jetable). 

Stérilisation Destruction de toute forme de vie microbienne, dont les 
bactéries, les virus, les spores et les champignons. Les articles 
doivent être nettoyés à fond avant la stérilisation pour que celle-ci 
soit efficace. 
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