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Danger De la ventilation  
mécanique : 

l’effet macklin sur un barotraumatisme inDuit

Danger of mechanical ventilation :  
macklin effect During inDuceD barotrauma

summary : Intubation followed by mechanical ventilation 
is a classic technic for managing severe respiratory failure 
in hospital practice. Far from being exempted of risks, this 
technic can lead to serious complications. We hereby pre-
sent illustrating images of a complication directly linked to 
the non-physiological respiratory mode on which mechani-
cal ventilation is based, namely barotrauma linked to posi-
tive ventilatory pressures.
keyworDs : Intubation - Mechanical ventilation -  
Barotrauma

résumé : L’intubation suivie de ventilation mécanique est 
une technique classique de gestion de l’insuffisance respi-
ratoire grave en pratique hospitalière. Loin d’être dénuée 
de risques, cette technique de support vital peut elle-même 
être source de complications graves. Nous vous présen-
tons en images une complication directement liée au mode 
respiratoire non physiologique sur lequel repose la ventila-
tion mécanique, à savoir le barotraumatisme lié aux pres-
sions ventilatoires positives.
mots-clés : Intubation - Ventilation mécanique -  
Barotraumatisme
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tion de la graisse au pourtour, néanmoins sans 
pneumomédiastin ni pneumopéritoine.

Un traitement supportif comprenant, notam-
ment, une protection gastrique par inhibiteur 
de pompe à protons en intraveineux est mis en 
place, et le patient est transféré vers un centre 
adapté en prévision d’une éventuelle chirurgie 
de résection digestive haute.

Le produit phytosanitaire est enfin identifié 
comme étant du Baythroid SC 050TM, consti-
tué de cyfluthrine (pyrètre à l’origine d’hyper-
sialorrhée, tremblements et fasciculations) et 
de xylène (dérivé pétrolier pouvant provoquer 
nausées, vomissements, pneumonie chimique, 
troubles neurologiques et arythmies cardiaques). 

Le contrôle gastroscopique réalisé douze 
heures plus tard démontre une atteinte de l’en-
semble de l’œsophage et de l’estomac, avec 
une muqueuse œdématiée, blanchâtre et pré-
sentant de fausses membranes, sans nécrose. 
Le diagnostic retenu est celui d’une œsophagite 
et d’une gastrite caustiques sévères de stade 2b 
selon Zargar. Dans ces conditions, une alimen-
tation parentérale exclusive est débutée.

Vu la bonne évolution neurologique et respi-
ratoire, ainsi que la stabilité hémodynamique et 
digestive, le patient est rapidement extubé. Mal-
heureusement, un encombrement respiratoire 
haut dû à de sévères troubles de déglutition 
(vraisemblablement secondaires à l’inflamma-
tion des voies aéro-digestives supérieures) 
contraint à une nouvelle intubation. Celle-ci 
est suivie d’un choc septique sur pneumonie 
à pneumocoque, associée à un œdème pul-
monaire lésionnel (ARDS : «Acute Respira-
tory Distress Syndrome»). Le patient bénéficie 
d’une antibiothérapie par Augmentin® et d’une 

introDuction

L’intubation pour initier une ventilation méca-
nique est un acte fréquemment effectué dans 
les services d’urgence ou de soins intensifs. Si 
cette manœuvre est essentielle pour sauver des 
vies chez les patients avec insuffisance respira-
toire sévère, la ventilation mécanique n’est pas 
indemne de complications. Nous présentons le 
cas d’un patient présentant un emphysème dif-
fus, par diffusion de l’air dans l’interstitium péri-
bronchovasculaire, secondaire à une rupture 
alvéolaire liée à la ventilation mécanique. Il en 
résulte, notamment, un pneumomédiastin, une 
complication appelée «effet Macklin» (1).

histoire clinique

Monsieur SP, 40 ans, dépressif connu, est 
amené aux urgences par sa famille pour hypovi-
gilance et vomissements faisant suite à l’inges-
tion volontaire d’un produit phytosanitaire dont il 
refuse de communiquer le nom. Le patient est 
rapidement intubé en raison d’une désaturation 
avec inconfort respiratoire et hypersialorrhée.

Des ulcérations oropharyngées et un œdème 
laryngé sont mis en évidence à la gastrosco-
pie. Le scanner thoraco-abdominal démontre 
un épaississement pariétal muqueux et sous-
muqueux œsogastrique, ainsi qu’une infiltra-
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ventilation mécanique protectrice (mode volume 
contrôle avec un volume courant de 6 ml/kg, 
une fréquence respiratoire de 28 cycles/minute 
et une PEEP de 8 cm d’H2O). La sévérité de 
l’hypoxie impose une curarisation de 36 heures 
et deux séances de décubitus ventral de 16 
heures chacune.

Au quatrième jour de prise en charge, un 
emphysème sous-cutané cervical antérieur 
apparaît, faisant craindre une perforation œso-
phagienne. Le scanner thoraco-abdominal 
confirme un important emphysème cervical 
(Figure 1), médiastinal (Figure 2) et pré-périto-
néal (Figure 3). Cependant, l’imagerie ne met 
pas en évidence de perforation, vu l’absence 
d’infiltration de la graisse médiastinale au pour-
tour de la trachée et de l’œsophage. Il met, 
par contre, en évidence une dissection aérique 
de septa interlobulaires lobaires supérieurs 
(Figure 2). Cet emphysème est donc identifié 
comme consécutif à un barotraumatisme sur 
ventilation assistée.

Discussion 

La ventilation mécanique est une technique 
classique de gestion d’insuffisance respiratoire 
grave en soins intensifs. Bien que routinière, 
elle n’est pas dénuée de risques. Contrairement 
à la ventilation spontanée, la ventilation méca-
nique implique des pressions intrathoraciques 
positives. Celles-ci provoquent une élévation 
de la pression alvéolaire puis trans-alvéolaire, 
pouvant engendrer une rupture des alvéoles 
pulmonaires. L’air s’échappe alors vers l’espace 
pleural (pneumothorax), le péricarde (pneumo-
péricarde), le médiastin (pneumomédiastin), 
le péritoine (pneumopéritoine) et/ou la peau 
(emphysème sous-cutané). Le cas particulier 
du pneumomédiastin par diffusion de l’air dans 
l’interstitium péri-bronchovasculaire et corol-
laire à une rupture alvéolaire est appelé «Effet 
Macklin» (1).

i. épiDémiologie

L’incidence du barotraumatisme lié à la ven-
tilation mécanique varie selon l’indication d’in-
tubation. Depuis les années 2000 (époque à 
laquelle les recommandations proposaient l’uti-
lisation de volumes courants moindres), le taux 
de barotraumatismes a diminué de 0-50 % à 
0-10 % (1, 2).

Actuellement, l’incidence varie de 7 à 10 % 
en cas d’ARDS ou de maladie pulmonaire 
interstitielle chronique, est d’environ 6 % en cas 
d’asthme, de 4 % en cas de pneumonie et de 

Figure 1. Vue tomodensitométrique de  
l’emphysème cervical. 

Figure 2. Vue tomodensitométrique de  
l’emphysème médiastinal. Par ailleurs,  

dissection de septa interlobulaires supérieurs 
droits en forme de «Y», pathognomonique de 

l’effet Macklin. 

Figure 3. Vue tomodensitométrique de  
l’emphysème prépéritonéal.
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3 % en cas de bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) sous-jacente (3, 4).

ii. facteurs De risques

La rupture alvéolaire est favorisée par des 
paramètres de ventilation inadaptés, une mala-
die pulmonaire préexistante, et par la survenue 
d’incidents pathogènes.

1) Paramètres de ventilation

Tous les patients bénéficiant de ventilation 
invasive et non invasive sont soumis à des pres-
sions intrathoraciques positives. Soulignons, 
néanmoins, que les barotraumatismes sur ven-
tilation non-invasive sont rares, les pressions 
imposées étant plus faibles. 

Plus les pressions sont élevées, plus les 
alvéoles sont à risque de rupture. Ainsi, en opti-
misant les paramètres ventilatoires, il est pos-
sible de minimiser ce risque. 
- Le volume courant : volume insufflé à chaque 
cycle du respirateur. Il doit être compris entre 
6 et 8 ml/kg de poids idéal et limité à 6 ml/kg 
lorsqu’une ventilation protectrice est de mise 
(comme dans les situations de syndrome de 
détresse respiratoire aiguë - ARDS) (5).
- La pression plateau : définie comme la pres-
sion alvéolaire en fin d’inspiration, elle est le 
meilleur paramètre du monitoring de la surdis-
tension alvéolaire et doit idéalement être infé-
rieure à 30 cm H2O (6, 7).
- La pression crête : c’est la valeur de pression 
alvéolaire la plus élevée durant le cycle de ven-
tilation. Bien qu’étant un facteur de risque moins 
important que la pression plateau, elle doit être 
limitée au minimum.
- La pression expiratoire positive était aupara-
vant considérée comme un facteur de risque 
majeur de barotraumatisme (dans l’ARDS, 
une PEEP haute distend excessivement les 
régions pulmonaires non malades). Depuis, des 
études ont montré que la ventilation avec des 
hauts niveaux de PEEP (notamment, lors de 
manœuvres de recrutement) n’augmentait pas 
le risque de barotraumatisme (4, 8-14). Cela 
s’explique par l’usage de stratégies de venti-
lation protectrice, impliquant de petits volumes 
courants et un contrôle strict de la pression 
plateau. En outre, il convient d’éliminer toute 
PEEP intrinsèque (pression alvéolaire télé-expi-
ratoire supérieure à la pression atmosphérique), 
engendrant une hyperinflation dynamique et 
augmentant le risque de barotraumatisme.
- Le mode ventilatoire : les modes ventilatoires 
sont basés sur le contrôle soit des volumes, 
soit des pressions. Aucun de ces modes n’a 

d’avantage strict sur l’autre, pour autant que les 
valeurs limites de pression plateau (inférieures 
ou égales à 30 cm H2O) et de volume courant 
(6 ml/kg de poids idéal) soient respectées (15, 
16).

2) maladies Pulmonaires  
Préexistantes

Présent chez tout patient bénéficiant de venti-
lation mécanique, le risque de barotraumatisme 
se retrouve majoré par l’existence de certaines 
pathologies. Il s’agit de maladies prédisposant 
soit à une hyperinflation dynamique, soit à une 
diminution de la compliance pulmonaire (2 ,17-
19) :

- asthme et BPCO : la pression alvéolaire est 
augmentée par hyperinflation dynamique;

- ARDS et maladie pulmonaire interstitielle 
chronique : la pression alvéolaire est augmen-
tée par effondrement de la compliance.

3) survenue d’incidents Pathogènes

Tout phénomène aigu (iatrogène ou non) 
majorant les pressions intra-pulmonaires consti-
tue un facteur de risque supplémentaire à la sur-
venue de barotraumatisme :

- obstruction des voies aériennes supérieures 
(corps étranger, sécrétions, pathologies des 
cordes vocales, …);

- surventilation (ventilation agressive au ballon, 
surventilation d’un patient ayant subi une pneu-
mectomie, …);

- intubation sélective (c’est-à-dire quand l’ex-
trémité distale du tube se loge au sein d’une 
bronche plutôt qu’en intra-trachéal);

- bronchoscopie durant la ventilation méca-
nique;

- toux, asynchronisme;

- plaie alvéolaire récente (chirurgie thoracique, 
pneumothorax spontané ou iatrogène).

conclusion

Le barotraumatisme est une complication bien 
connue de la ventilation mécanique. Étant donné 
ses conséquences potentiellement graves, son 
risque de survenue doit être anticipé et réduit 
au maximum, notamment en tenant compte des 
antécédents du patient ainsi qu’en adaptant, au 
mieux, les paramètres de ventilation.
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