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Résumé Les biofilms sont des communautés de micro-
organismes associées aux surfaces et enrobées par une
matrice extracellulaire qui les protège des agressions exté-
rieures. La formation des biofilms à la surface des dispositifs
médicaux implantés est associée à de multiples infections
humaines. De plus, de multiples infections chroniques peu-
vent être associées aux biofilms, même en l’absence de
matériel prothétique. Les patients de réanimation, du fait
du recours fréquent aux cathéters vasculaires, sondes urinai-
res ou sondes d’intubation, sont particulièrement exposés
aux infections associées aux biofilms. Au cours de cette
revue, nous détaillerons les caractéristiques microbiologi-
ques principales des biofilms ainsi que les données épidé-
miologiques et physiopathologiques illustrant l’importance
des infections associées aux biofilms en réanimation. Enfin,
nous préciserons les aspects pratiques de leur prise en
charge, à la lumière des recommandations françaises et inter-
nationales publiées entre 2009 et 2015.

Mots clés Biofilm · Cathéters vasculaires · Sondes urinaires ·
Bactériémie · Tolérance aux antibiotiques

Abstract Biofilms are surface-associated microbial commu-
nities that are involved in numerous infectious diseases.
Patients in the intensive care units are at high risk of
biofilm-related infections due to the frequent insertion of cen-
tral venous or urinary catheters and orotracheal tubes. Chronic
infections can also involve biofilms, even in the absence of
medical device. The aim of this review is to describe the main
microbiological characteristics of biofilms and the main epi-
demiologic data regarding the risk of biofilm-related infec-
tions in intensive care unit. Then, based on recent French
and international guidelines, we will detail the main aspects
of their preventive, diagnostic, and therapeutic management.

Keywords Biofilm · Central venous line · Urinary catheters ·
Bloodstream infections · Tolerance toward antibiotics

Introduction

Les biofilms sont des communautés microbiennes associées
aux surfaces et enrobées par une matrice extracellulaire qui
les protège des agressions extérieures [1,2]. Ils sont respon-
sables de multiples infections chez l’homme, qu’elles soient
associées à des matériels implantés (cathéters vasculaires ou
urinaires, valves cardiaques prothétiques) ou non (pneumo-
nie à Pseudomonas aeruginosa chez les patients atteints de
mucoviscidose par exemple) [1–3]. Les patients de réanima-
tion sont particulièrement exposés à ces complications du
fait d’un recours fréquent à des dispositifs médicaux implan-
tés (cathéters, sonde d’intubation) et du fait d’une immuno-
dépression faisant suite au sepsis [4,5]. De plus, un patient
peut être admis en réanimation du fait d’une forme grave
d’infection liée au biofilm, en particulier sur cathéter de lon-
gue durée ou dispositif intracardiaque [6].

Les recommandations françaises et internationales
publiées au cours des six dernières années ont permis de
standardiser la prise en charge préventive, diagnostique et
thérapeutique des infections associées aux biofilms [7–13].
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Cet article a pour objectif principal de résumer ces recom-
mandations. Compte tenu de la diversité des pathologies
concernées, seuls les points spécifiques aux patients de
réanimation seront abordés ici.

Qu’est-ce qu’un biofilm ?

Depuis plusieurs siècles, les microbiologistes ont identifié que
dans les environnements naturels, les bactéries vivent princi-
palement sous forme de communautés accolées aux surfaces
appelées « biofilm » [14]. Il faudra néanmoins attendre la fin
du XX

e siècle et les travaux fondateurs de John W Costerton et
Niels Hoiby pour que soient publiées les premières descrip-
tions du lien existant entre pathologie infectieuse humaine et
biofilm [15–17]. En moins de 40 ans, le spectre des infections
associées aux biofilms s’est profondément diversifié en inté-
grant des infections liées à des dispositifs médicaux implantés
(prothèses articulaires, cathéters vasculaires) mais également
des infections au cours desquelles les biofilms sont présents à
la surface de tissus humains, en l’absence de matériel prothé-
tique (endocardites sur valve native, infections urinaires réci-
divantes, colonisation de plaies chroniques) (Fig. 1) [3]. De
plus, des travaux de recherche fondamentale ont permis de

décrire de nombreuses caractéristiques spécifiques des bacté-
ries lorsqu’elles forment un biofilm, en comparaison à leur
équivalent planctonique (en culture liquide, libre).

Le passage des bactéries planctoniques au biofilm passe
par plusieurs étapes (Fig. 2) mettant en jeu des phases
d’adhésion réversible puis irréversible à la surface des dis-
positifs médicaux. Les signaux environnementaux (comme
la carence nutritionnelle locale) jouent un rôle majeur dans le
déclenchement des cascades cellulaires permettant le pas-
sage du mode de vie planctonique au biofilm. Les bactéries
composant la microcolonie produisent ensuite la matrice
extracellulaire, composée de polysaccharides, d’ADN extra-
cellulaire, de protéines et d’eau. Cette matrice assure la cohé-
sion architecturale et la résistance des biofilms aux stress
mécaniques et à la dessiccation [18]. Au cours du processus
de maturation du biofilm, les signaux de quorum-sensing
jouent un rôle majeur, en permettant aux bactéries d’adapter
leurs comportements en fonction de la densité microbienne,
indirectement évaluée par la concentration extracellulaire de
petites molécules diffusibles [3,19].

Dans une perspective thérapeutique, la caractéristique spé-
cifique la plus problématique des biofilms matures est leur
tolérance aux anti-infectieux, définie par une capacité accrue
à survivre en présence de fortes concentrations d’antibiotiques

Fig. 1 Principales infections associées aux biofilms. D’après Lebeaux et Ghigo [3]
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bactéricides [2,20]. Il est désormais bien documenté que ce
phénotype est multifactoriel (Fig. 3) et implique :

• un ralentissement de la diffusion des antibiotiques au tra-
vers de la matrice extracellulaire ;

• l’existence de microenvironnements dans les couches pro-
fondes du biofilm, peu propices à l’action de certains anti-
biotiques, du fait des conditions physicochimiques qui y
règnent (anoxie, pH acide, carence nutritionnelle) ;

• de manière plus anecdotique, il a été décrit l’existence de
mécanismes génétiques spécifiques induits uniquement en
biofilm, comme l’expression de pompes d’efflux ou la pro-
duction de glucanes périplasmiques chez P. aeruginosa,
lesquels réduisent la pénétration intracytoplasmique de cer-
tains antibiotiques.

Néanmoins, le mécanisme le plus important est lié à la
présence d’une sous-population bactérienne minoritaire

Fig. 2 Principales étapes de la formation des biofilms. Après les phases d’adhésion réversible puis irréversible, la bactérie fonde

une microcolonie qui produit une matrice extracellulaire (en jaune) et qui peut accueillir d’autres espèces microbiennes par accrétion. Le

biofilm peut se disperser et libérer des bactéries mobiles (dispersion active) ou des agrégats bactériens entourés de matrice (dispersion

passive). D’après Lebeaux et Ghigo [3]

Fig. 3 Principaux mécanismes impliqués dans la tolérance des biofilms aux antibiotiques. D’après Lebeaux et al. [2,3,21]
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appelée bactéries persistantes (persisters). Ces bactéries ne
sont pas des mutants mais présentent une modification phé-
notypique qui leur permet de survivre en présence de fortes
concentrations d’antibiotiques (pour une revue exhaustive
des mécanismes impliqués dans leur apparition et leur régu-
lation, voir les références [2,21]). Ainsi, en cas d’infection
associée au biofilm, l’antibiothérapie et le système immuni-
taire du patient permettront de contrôler le sepsis en éradi-
quant les bactéries planctoniques mais le risque de récidive
provient principalement des bactéries persistantes qui survi-
vent au sein du biofilm.

De nombreuses équipes ont tenté de définir quels étaient
les antibiotiques les plus actifs contre les bactéries au sein du
biofilm. Les données in vitro et in vivo sont souvent discor-
dantes, en fonction des modèles et des conditions expérimen-
tales utilisés. Néanmoins, certaines molécules méritent d’être
discutées, du fait de résultats expérimentaux concordants :

• la rifampicine. De multiples données in vitro et in vivo
chez l’animal démontrent que les schémas thérapeutiques
intégrant la rifampicine sont les plus actifs contre les bac-
téries au sein du biofilm, a fortiori en association avec les
fluroquinolones [22–24]. Ces résultats ont été confirmés
dans un essai clinique randomisé démontrant que le taux
de succès du traitement d’une infection associée à une
prothèse articulaire à Staphylococcus aureus était signifi-
cativement supérieur en cas d’adjonction de rifampicine
[25]. Par extension, l’adjonction de rifampicine est recom-
mandée pour le traitement des endocardites sur valve pro-
thétique à staphylocoque, bien qu’aucune étude spéci-
fique n’ait été menée [26] ;

• les fluroquinolones. Plusieurs études in vivo ont démontré
leur bonne diffusion au niveau ostéoarticulaire [27] ainsi
que leur action antibiofilm marquée lorsqu’elles sont
associées à la rifampicine [24,25]. Pour ces raisons, elles
constituent l’un des piliers du traitement des infections
ostéoarticulaires sur matériel ;

• la daptomycine. In vitro, la bonne diffusion de cet antibio-
tique au sein de la matrice extracellulaire ainsi que son
action contre des bactéries en phase stationnaire suggèrent
qu’il représente une option intéressante dans le contexte
des infections associées aux biofilms [28–30]. In vivo, l’ac-
tion antibiofilm de l’association daptomycine–rifampicine
est comparable à celle de l’association lévofloxacine–
rifampicine mais supérieure à celle combinant vancomy-
cine et rifampicine contre S. aureus [22]. Les données pré-
liminaires pour le traitement conservateur des infections
liées aux cathéters (ILC) sont encourageantes mais une
étude comparative est nécessaire avant d’affirmer la supé-
riorité de la daptomycine dans cette indication [31]. À noter
cependant que l’inefficacité de la daptomycine dans les
pneumonies, du fait de son inactivation par le surfactant,
peut limiter son usage en réanimation ;

• la fosfomycine. Dans le contexte épidémiologique actuel
de la résistance aux antibiotiques, un nouvel intérêt est
porté à cette molécule. In vivo, les associations fosfomy-
cine–daptomycine ou fosfomycine–rifampicine ont une
action importante contre les biofilms formés par une sou-
che de S. aureus résistante à la méticilline [32]. Dans le
même modèle utilisant une souche d’Escherichia coli pro-
ductrice de bêtalactamase à spectre élargi, le taux de suc-
cès le plus élevé était obtenu avec l’association fosfomy-
cine–colistine [33]. Ces données préliminaires suggèrent
que la fosfomycine pourrait être intégrée à l’arsenal théra-
peutique des infections associées aux biofilms causées par
des bactéries multirésistantes.

Ces antibiotiques ne peuvent être utilisés qu’après docu-
mentation microbiologique et, idéalement, après réception
de l’antibiogramme. La rifampicine et la fosfomycine ne doi-
vent jamais être utilisées en monothérapie, du fait du risque
d’émergence rapide de mutants résistants. Pour ce même
motif, l’introduction de la rifampicine doit toujours être retar-
dée, après réduction de l’inoculum bactérien, comme proposé
dans le cadre des endocardites sur valve prothétique [26].

Les phénomènes de formation de biofilm ainsi que les
données concernant leur tolérance aux anti-infectieux sont
décrits chez l’ensemble des bactéries pathogènes mais éga-
lement chez de nombreux champignons. L’exemple le plus
caricatural est celui des levures du genre Candida spp. pour
lesquelles de nombreux modèles in vitro, in vivo mais éga-
lement des travaux chez l’homme confirment leur capacité à
former des biofilms à la surface des dispositifs médicaux,
comme les cathéters vasculaires [34].

Pourquoi les patients de réanimation sont-ils
particulièrement concernés ?

Les infections associées aux biofilms chez les patients de
réanimation peuvent schématiquement correspondre à deux
situations cliniques : infection nosocomiale acquise en réa-
nimation [4], ou admission en réanimation pour une forme
grave d’infection associée aux biofilms [6].

L’exposition très fréquente des patients de réanimation aux
dispositifs invasifs implique un risque élevé d’infection asso-
ciée au biofilm dans cette population. Dans les services de
réanimation participant au réseau de surveillance REA-
Raisin, en 2013, une sonde urinaire à demeure a été utilisée
au cours du séjour chez 88 % des patients, un cathéter veineux
central chez 61 % d’entre eux, et 66 % des malades ont été
intubés et traités par ventilation mécanique (VM) invasive
pendant plus de 48 heures [35]. La proportion de patients
exposés est donc importante, et les densités d’incidence des
principales infections associées aux biofilms sont élevées :
3,85 infections urinaires pour 1 000 jours de sondage et
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0,68 bactériémie liée aux cathéters pour 1 000 jours de cathé-
térisme [4]. D’autres procédures invasives exposent au risque
d’infection associée au biofilm, en particulier le recours à l’ex-
tracorporeal membrane oxygenation (ECMO) veinoartérielle
ou veinoveineuse (voir plus bas).

En plus du risque lié à la présence d’un dispositif médical
implanté, les patients de réanimation survivant à un épisode
de sepsis sévère ou de choc septique présentent des modifi-
cations profondes de l’immunité [5]. Il est possible que ces
anomalies concourent à une augmentation du risque de sur-
venue d’infections associées au biofilm.

Infections liées aux biofilms chez les patients
de réanimation : en pratique

La fréquence et la sévérité des infections liées à la formation
d’un biofilm bactérien et/ou fongique ont conduit plusieurs
sociétés savantes à proposer, au cours des dernières années,
des recommandations visant à standardiser leur prise en
charge. Les pivots de la prévention sont d’éviter au maxi-
mum le recours aux dispositifs médicaux implantés ainsi
que de renforcer les mesures d’asepsie lors de la pose ou lors
de leurs manipulations. Nous ne détaillerons ici que les
aspects essentiels de la prévention, du diagnostic et du trai-
tement de ces infections.

Infections liées aux cathéters artériels et aux cathéters
veineux centraux de courte durée

La formation d’un biofilm endo- et/ou extraluminal consti-
tue le prérequis physiopathologique des bactériémies et
autres ILC [10]. Le respect des règles d’asepsie lors de la
pose et des manipulations ultérieures est essentiel pour pré-
venir la contamination microbienne et la formation de ce
biofilm. La chlorhexidine alcoolique et la polyvidone iodée
alcoolique sont les deux antiseptiques actuellement recom-
mandés pour la désinfection cutanée [36]. Dans une récente
étude randomisée conduite dans 11 réanimations françaises,
l’utilisation de chlorhexidine (2 %) alcoolique était associée
à une réduction significative de la densité d’incidence des
ILC par comparaison avec la polyvidone iodée alcoolique
(0,28 épisode versus 1,77 épisode pour 1 000 jours-
cathéter, p = 0,0002) [37]. La couverture du point de ponc-
tion par des éponges imprégnées de chlorhexidine (ou des
pansements imprégnés de cet antiseptique) réduit l’incidence
des bactériémies sur cathéter et est effective sur le plan médi-
coéconomique [38]. L’utilisation de cathéters imprégnés
d’antiseptiques et/ou d’antibiotiques ne doit pas être systé-
matique compte tenu d’un coût élevé et du risque de sélec-
tion de résistances à long terme, et n’est recommandée par
l’ESCMID et l’IDSA que si la densité d’incidence des ILC
reste élevée (seuil non défini) dans un service donné malgré

l’optimisation des autres mesures de prévention [10,12]. Les
cathéters imprégnés de minocycline/rifampicine semblent
plus efficaces que ceux imprégnés de chlorhexidine/sulfa-
diazine argentique : l’efficacité des différents types d’impré-
gnation est cependant variable en fonction des pathogènes
impliqués [39].

L’utilisation de verrous d’antibiotiques et/ou d’antisep-
tiques comme moyen de prévention des infections a été
essentiellement évaluée chez les patients porteurs de cathé-
ters de longue durée. Chez les patients avec insuffisance
rénale chronique, l’utilisation de verrous interdialytiques
d’éthanol ou de certaines associations citrate–antibiotique
permet de réduire l’incidence des infections sur cathéter de
dialyse de longue durée : seuls les verrous préventifs d’étha-
nol sont actuellement recommandés par ESCMID [10]. En
réanimation, dans un récent essai randomisé versus placebo
incluant 1 460 patients avec cathéter de dialyse de courte
durée (médiane, quatre jours), l’application brève de verrous
d’éthanol après la pose et après chaque utilisation n’a pas
permis de réduire l’incidence des infections graves liées à
ces cathéters, ni celle des colonisations de cathéter [40].

Le diagnostic positif d’une ILC repose sur la positivité de
la culture semi-quantitative (technique de Maki : ensemen-
cement direct sur gélose, seuil de significativité ≥ 15 UFC)
ou quantitative (technique de Brun-Buisson : vortexage et/ou
sonication dans 1 ml de NaCl 0,9 %, seuil de significativité
≥ 103 UFC/ml) de l’extrémité distale du cathéter : ces deux
méthodes permettent de cultiver les bactéries présentes dans
le biofilm et libérées sous forme planctonique [10]. Le diag-
nostic d’une bactériémie liée au cathéter repose sur la posi-
tivité de la culture du cathéter et d’au moins une hémoculture
périphérique au même germe. La démarche diagnostique
peut se faire « cathéter en place » en l’absence d’ILC clini-
quement évidente (aspect de cellulite et/ou écoulement puru-
lent au point de ponction) et en l’absence de sepsis sévère, en
prélevant simultanément une paire d’hémocultures sur le
cathéter et une autre en périphérie. Les cas de figure suivants
sont évocateurs de bactériémie sur cathéter [10] :

• hémocultures qualitatives différentielles : l’hémoculture
prélevée sur le cathéter central est positive deux heures
avant l’hémoculture prélevée en périphérique ;

• hémocultures quantitatives : nombre de colonies sur l’hé-
moculture sur cathéter au moins trois fois supérieur au
nombre de colonies isolées sur l’hémoculture périphérique.

Le traitement des infections sur cathéter de courte durée est
bien codifié et ne sera pas détaillé ici. La place des verrous
d’antibiotiques à visée curative (traitement « cathéter en
place ») doit cependant être développée à la lumière des recom-
mandations récentes de l’ESCMID et de l’IDSA [10,11] :

• pour l’ESCMID, une bactériémie liée à un cathéter vei-
neux central à staphylocoques à coagulase négative,
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entérobactéries, et possiblement P. aeruginosa peut, en
l’absence de complication (sepsis sévère ou choc sep-
tique, thrombophlébite septique, dissémination hémato-
gène avec métastases septiques), être traitée par verrou
d’antibiotique(s) (recommandation de grade A-II). La
durée de traitement doit être comprise entre 7 et 14 jours.
La solution d’antibiotique utilisée pour le verrou doit
avoir une concentration de 100 à 1 000 fois supérieure à
la concentration minimale inhibitrice pour la souche bac-
térienne en cause [41]. Le temps de contact entre le verrou
et le cathéter doit être compris entre 12 et 24 heures. L’ad-
jonction d’héparine n’est pas recommandée. Ce traitement
local devra toujours être associé à une antibiothérapie sys-
témique. La persistance du sepsis et/ou de la bactérié-
mie (hémocultures de contrôle sous traitement) imposera
l’ablation secondaire du cathéter. Les verrous d’antibio-
tiques ne sont pas recommandés au cours des ILC à
S. aureus et Candida spp. compte tenu d’un risque élevé
d’échec et de complications secondaires : l’ablation du
cathéter doit donc être effectuée d’emblée ;

• pour l’IDSA, toute bactériémie sur cathéter de courte
durée à bacilles à Gram négatif, S. aureus, Enterococ-
cus spp., Candida spp. ou mycobactéries impose l’abla-
tion d’emblée du cathéter (A-II). Les bactériémies à sta-
phylocoques à coagulase négative peuvent, en l’absence
de complication et sous réserve d’une négativation des
hémocultures dans les 72 heures suivant l’introduction
du traitement, être traitées sans ablation du cathéter (B-
II): le traitement associant verrou d’antibiotique et anti-
biothérapie systémique devra être poursuivi pendant 10
à 14 jours.

Il est essentiel de préciser que ces recommandations euro-
péennes et nord-américaines ne sont pas spécifiquement des-
tinées aux patients de réanimation. De plus, les cathéters de
courte durée étant classiquement colonisés par voie extralu-
minale, le recours aux verrous d’antibiotique (actif unique-
ment en endoluminal) a peu de chance d’éradiquer l’ensem-
ble du biofilm.

Infections liées aux cathéters à chambre implantable
et autres cathéters de longue durée

Il n’existe pas de spécificité diagnostique ou thérapeu-
tique pour ces cathéters en réanimation. Néanmoins, le
scénario le plus classique est celui d’un patient porteur
de l’un de ces dispositifs médicaux et hospitalisé en réa-
nimation du fait d’un sepsis sévère ou d’un choc septique
causé par une infection liée à ce cathéter. Dans ces condi-
tions, et comme décrit plus haut, il n’y a pas de place pour
le traitement conservateur : le cathéter doit être retiré en
urgence [41].

Infections urinaires sur sonde vésicale

La formation d’un biofilm bactérien est, comme dans les
ILC, une étape essentielle dans la physiopathologie des
infections urinaires sur sonde vésicale (IUS). Chez les
patients de réanimation, la grande fréquence des bactériu-
ries (et candiduries) asymptomatiques, présentes chez 6 à
30 % des malades sondés [42–45], et l’absence quasi cons-
tante de signe d’IU rendent le diagnostic d’IUS particuliè-
rement difficile. Le sexe féminin, la durée de cathétérisa-
tion, un score de gravité élevé à l’admission sont les
principaux facteurs de risque de colonisation/infection uri-
naire dans ce contexte. La fréquence cumulée des IUS dans
les réanimations participant au réseau de surveillance REA-
Raisin était, en 2013, de l’ordre de 4,1 % [35]. La prise en
charge de ces IUS a été récemment actualisée par la SPILF
et l’ESCMID [10,46].

Le diagnostic d’IUS ne doit être évoqué qu’en cas de
fièvre (ou hypothermie < 36 °C), instabilité hémodyna-
mique, ou défaillance neurologique. L’usage de la bande-
lette urinaire n’est pas recommandé. L’examen cytobacté-
riologique des urines (ECBU) est considéré comme
contributif en cas de bactériurie (une à deux espèces bac-
tériennes) supérieure ou égale au seuil de 105 UFC/ml.
Il est fortement recommandé de ne pas tenir compte de
la leucocyturie pour le diagnostic d’IUS. Une bactériurie
comprise entre 103 et 104 UFC/ml pourra être contrôlée
sur un nouveau prélèvement. Pour l’IDSA, le seuil signi-
ficatif de bactériurie est de 103 UFC/ml [47]. Une autre
différence majeure entre recommandations américaines et
françaises est la proposition de l’IDSA (non retenue par
la SPILF) de changer de sonde urinaire afin de réaliser
l’ECBU [9,47].

Dans tous les cas, le contexte clinique prime sur les résul-
tats de l’ECBU pour le diagnostic d’IUS et la décision de
débuter ou non une antibiothérapie. Une colonisation uri-
naire sans signe d’infection ne doit pas faire l’objet d’une
antibiothérapie ni d’un changement systématique de la sonde
chez le patient de réanimation, cette stratégie n’ayant pas
démontré de bénéfice en termes de prévention d’une IUS
ultérieure [42]. Deux situations imposent néanmoins de trai-
ter les bactériuries asymptomatiques : la grossesse et un
geste chirurgical prévu sur les voies urinaires [9,47].

Les principes de l’antibiothérapie d’une IUS chez un
patient de réanimation ne seront pas détaillés ici [46]. Le
traitement antibiotique n’étant actif que sur les bactéries
planctoniques, et non sur les bactéries incluses dans le bio-
film adhérent à la sonde vésicale, il existe un risque de
rechute à l’arrêt de l’antibiothérapie. Par conséquent, il est
fortement recommandé de retirer la sonde, ou de la changer
lorsque le drainage est indispensable : ce changement doit
avoir lieu dans les 24 heures suivant le début de l’antibio-
thérapie [46].
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Pneumonies acquises sous ventilation mécanique

La formation d’un biofilm bactérien et/ou fongique (Can-
dida spp.) sur la surface de la sonde d’intubation est quasi
constante dès les premiers jours de VM [48,49]. Chez plus
de la moitié des patients développant une PAVM, la ou les
bactéries responsables peuvent être isolées dans ce biofilm.
Le rôle du biofilm — source de l’infection ou site de colo-
nisation associé— reste cependant peu clair [10]. La persis-
tance fréquente des germes dans le biofilm de la sonde après
la résolution de la PAVM sous antibiothérapie adaptée pour-
rait favoriser les rechutes.

La décolonisation oropharyngée sélective ne semble pas
prévenir la formation d’un biofilm à la surface de la sonde
[50], et l’effet protecteur de l’antibioprophylaxie inhalée
reste à confirmer [51]. Les sondes d’intubations imprégnées
de sulfadiazine-argent ou contenant des ions argent inhibent
la formation du biofilm et préviennent ou retardent la colo-
nisation bactérienne [10,52]. Dans un essai randomisé, leur
utilisation était associée à une diminution de l’incidence et
une survenue plus tardive des PAVM, sans réduction de la
durée de VM ni de la mortalité [53]. En dépit de l’absence
d’étude de confirmation, l’ESCMID recommande l’usage de
sondes d’intubation imprégnées d’argent chez les patients
avec durée prévisible de VM supérieure ou égale à sept jours
et « à risque de PAVM » (B-I), sans que les facteurs de risque
ne soient détaillés [10]. D’autres techniques en cours d’éva-
luation, en particulier le Mucus Shaver® [54], ont pour
objectif d’éliminer le biofilm formé à la surface de la sonde
[55,56]. Le niveau de preuve en termes de réduction du
risque de PAVM est extrêmement faible [56] ; cependant,
l’utilisation en routine de ces dispositifs est désormais
recommandée par l’ESCMID [10].

Endocardites sur valves prothétiques et infections
de dispositifs électroniques implantables

Ces pathologies intimement liées à la formation d’un biofilm
bactérien à la surface du matériel prothétique représentent
plus un motif d’admission en réanimation (sepsis, compli-
cations mécaniques, complications emboliques) qu’une
complication nosocomiale survenant au cours du séjour en
réanimation.

La prise en charge des endocardites sur valves prothéti-
ques ne pourra pas être développée ici : elle est détaillée
dans les recommandations actualisées en 2015 de l’Ameri-
can Heart Association (AHA) et de l’European Society of
Cardiology (ESC) [26,57]. La présence du biofilm repré-
sente cependant un facteur de risque d’échec de l’antibiothé-
rapie, ou de rechute à l’arrêt de celle-ci, et conditionne donc
certaines des indications potentielles de la chirurgie pour
remplacement valvulaire. Indépendamment des indications
hémodynamiques et mécaniques habituellement discutées

(insuffisance cardiaque résultant du délabrement valvulaire
ou de fistule intracardiaque, bloc de conduction, abcès
périvalvulaire, embolies récidivantes, végétations > 10 mm),
une intervention chirurgicale précoce doit être considérée
en cas de :

• bactériémie persistante après cinq à sept jours d’antibio-
thérapie bien conduite et en l’absence d’autres foyers
endovasculaires ;

• rechute à l’arrêt de l’antibiothérapie ;

• infection fongique ou causée par des micro-organismes
multirésistants ;

• endocardite sur valve prothétique à staphylocoque ou
bacilles à Gram négatif non-HACEK.

Le biofilm bactérien joue également un rôle central au
cours des infections sur dispositifs électroniques intracardia-
ques (stimulateurs cardiaques et défibrillateurs implantables)
[58]. Ces infections, dont l’incidence est en hausse compte
tenu d’un élargissement des indications chez des patients à
risque (âge, immunodépression, autres comorbidités), impli-
quent S. aureus ou un staphylocoque à coagulase négative
dans environ deux tiers des cas [59,60], et se compliquent
d’endocardites valvulaires (principalement tricuspides) dans
environ un tiers des cas. Les indications de l’ablation du
dispositif complet — boîtier et sondes — ont été bien codi-
fiées dans les recommandations émises en 2010 par l’AHA
et en 2015 par la BSAC [58,61] : infection sur sonde(s),
endocardite valvulaire en l’absence de végétation visible
sur les sondes, infection de la loge du boîtier, bactériémie à
staphylocoques sans autre origine retrouvée. L’ablation com-
plète doit également être discutée en cas de bactériémie
occulte à bacilles à Gram négatif persistante sous antibiothé-
rapie adaptée. Seule une inflammation superficielle de la
cicatrice de la loge du boîtier peut être traitée sans ablation
d’emblée du matériel, avec surveillance étroite de l’évolu-
tion sous antibiothérapie [58,62].

Une négativation des hémocultures pendant au moins
72 heures après l’ablation du dispositif infecté permettra
d’envisager l’implantation d’un nouveau dispositif, si elle
est indiquée. En cas d’endocardite valvulaire, un délai de
14 jours au minimum après l’ablation du dispositif infecté
devra être respecté. Pour les patients chez lesquels une abla-
tion ne peut être effectuée (comorbidités sévères, espérance
de vie limitée, refus du patient), une antibiothérapie au long
cours sera envisagée [58,61], les données actuellement dis-
ponibles ne permettant pas de recommander une molécule
ou un schéma posologique en particulier.

Infections chez les patients traités par extracorporeal
membrane oxygenation

Les infections du circuit extracorporel représentent une
complication fréquente chez les patients sous ECMO [63].
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Dans une cohorte de 220 patients assistés par ECMO vei-
noartérielle (implantation fémorale dans 71 % des cas),
10 % des malades ont développé une infection associée
aux canules après une durée moyenne de canulation de
12 ± 6 jours [64]. La majorité des cas était causée par
des germes de la flore digestive. Le rôle des biofilms bacté-
riens, bien que peu étudié, est probablement majeur dans ce
contexte. Le bénéfice d’une antibiothérapie prophylac-
tique n’est pas démontré [65]. En cas d’infection avérée et
en l’absence d’autre option, un changement de circuit (canu-
les en place) peut être envisagé [66].

Conclusion

Les infections associées aux biofilms concernent de nom-
breux patients en réanimation, du fait du recours fréquent
aux dispositifs médicaux implantés. Ces infections consti-
tuent un enjeu médicoéconomique majeur du fait de leur
morbidité, des coûts engendrés et de l’augmentation des
durées de séjour qu’elles occasionnent. Des mesures simples
et effectives constituent les piliers de leur prévention : ratio-
nalisation des implantations de matériels invasifs, respect
des mesures d’hygiène et/ou d’asepsie lors de la pose et la
manipulation de ces dispositifs invasifs, ablation précoce des
cathéters et sondes urinaires. Les procédures préventives et
les algorithmes diagnostiques sont bien codifiés et doivent
faire l’objet de protocoles de service accessibles à l’ensem-
ble des équipes médicales et paramédicales. Les choix théra-
peutiques peuvent être orientés vers des antibiotiques répu-
tés avoir une action sur le biofilm, en particulier pour les
infections sur matériel. Enfin, des approches issues de la
recherche fondamentale visent à prolonger ces améliora-
tions, afin de réduire encore le risque infectieux auquel est
exposé le patient de réanimation.

Liens d’intérêts : Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérêt.
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