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Résumé La transplantation pulmonaire est maintenant considérée comme un traitement
validé de diverses formes d’insuffisance respiratoire chronique. Pendant la période postopéra-
toire précoce, les patients sont exposés à plusieurs menaces (incluant la dysfonction primaire
du greffon, l’infection, le rejet aigu, le saignement postopératoire, les complications bron-
chiques anastomotiques, les complications iatrogènes. . .) qui sont potentiellement source de
morbidité et de mortalité. Après l’intervention, les patients transplantés sont transférés en
secteur de réanimation où, à côté des complications usuelles de la chirurgie thoracique, les
cliniciens réanimateurs auront pour rôle de détecter et de prendre en charge ces complications
spécifiques de la transplantation pulmonaire, en coordination avec l’équipe de chirurgie, les
pneumologues et les médecins transplanteurs.
© 2007 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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Summary Lung transplantation is now a valid option for the treatment of various forms of
advanced chronic respiratory failure. During the early postoperative period, the patients are
exposed to several life-threatening events (including primary graft dysfunction infection, acute
rejection, hemorrhage, bronchial anastomotic complications, iatrogenic complications. . .)
which are potential sources of morbidity and mortality. After the surgical procedure, the
Intensive care
transplanted patients are transferred to the intensive care unit where, besides the usual
complications after thoracic surgery, the clinicians will have to diagnose and manage those
specific early complications of lung transplantation, in coordination with the surgeons, the
pulmonologists and the transplant physicians.
© 2007 Société de réanimation d
réservés.
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Prise en charge de la transplantation pulmonaire en réanima

des diverses d’insuffisance respiratoire évoluée [1,2]. Cette
technique qui s’est développée au début des années 1980 est
maintenant arrivée à maturité. Pour autant, les problèmes
à régler restent nombreux expliquant une mortalité encore
importante associée à ce geste. Une période restant cri-
tique est la phase comprenant l’intervention elle-même et
les suites postopératoires pendant les premières semaines.
Les suites postopératoires précoces de la TP sont celles d’un
opéré thoracique habituel, mais il s’y rajoute un certain
nombre de spécificités que le réanimateur prenant en charge
ces patients doit bien connaître. Ces points seront abordés
après le rappel de quelques données générales sur la TP.

Généralités sur la TP

L’intervention consiste selon les cas à implanter chez le
receveur deux poumons, avec ou sans le cœur, ou un seul
poumon, provenant d’un donneur cadavérique. Les trois
types de transplantation réalisables sont donc les trans-
plantations cardiopulmonaires (TCP), bipulmonaires (TBP)
et monopulmonaires (TMP). Si la TCP nécessite à l’évidence
la mise en place d’une circulation extracorporelle (CEC), ce
n’est pas forcément le cas pour la TBP et la TMP.

La TP est indiquée chaque fois qu’il existe une insuf-
fisance respiratoire terminale avec une espérance de vie
limitée et/ou une qualité de vie médiocre du fait du
handicap respiratoire. Les maladies respiratoires faisant
discuter la transplantation sont celles qui se compliquent
d’insuffisance respiratoire chronique évoluée au premier
rang desquelles les maladies vasculaires pulmonaires, les
pathologies respiratoires obstructives (BPCO, dilatation
des bronches, mucoviscidose), des maladies pulmonaires
fibrosantes (fibrose interstitielle idiopathique, autre pneu-
mopathie interstitielle idiopathique fibrosante, fibrose
s’intégrant dans des collagénoses, sarcoïdose, séquelles
de pneumopathies d’hypersensibilité. . .). Des pathologies
comme la lymphangioléiomyomatose, l’histiocytose X sont
également des indications validées. Les candidats à la TP
sont sélectionnés au terme d’un processus rigoureux sur
lequel on ne peut s’étendre ici. Le lecteur intéressé par
ce point peut se référer à diverses revues générales et
recommandations internationales détaillant les critères de
sélection [3—6].

Pour une pathologie donnée, plusieurs types de TP
peuvent parfois être discutés. Le choix du type de geste
selon la maladie sous-jacente a fait également l’objet d’une
constante évolution dans le temps. Pour simplifier, on peut
retenir que les patients BPCO peuvent recevoir une TBP ou
une TMP, que l’intervention de référence est la TMP pour
les fibroses pulmonaires et la TBP en cas de mucoviscidose.
Les pathologies vasculaires pulmonaires vont faire discuter
selon les cas la TBP ou la TCP.

Quel que soit le type de TP réalisée, les résultats de
survie sont voisins. En schématisant, on peut dire qu’en
moyenne le taux de survie à un an et à cinq ans se situe
autour de 75—80 % et 40—50 %, respectivement. Ces chiffres

recouvrent bien sûr des réalités locales très diverses. Ces
résultats en demi-teinte sont le reflet des évènements pré-
coces et tardifs pouvant compliquer la TP. Les évènements
précoces sont évoqués plus loin. Les complications tardives
sont : l’infection, le rejet aigu, le rejet chronique et la néo-
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lasie (syndrome lymphoprolifératif, carcinomes). Le rejet
hronique aussi appelé bronchiolite oblitérante est observé
e façon plus ou moins sévère chez au moins un patient
ur deux au fil du temps. La présentation du rejet est un
ableau de trouble ventilatoire obstructif lié au développe-
ent d’une bronchiolite constrictive, car la cible de ce rejet

hronique est l’épithélium des voies respiratoires.

omplications précoces de la TP

a connaissance de ces complications est indispensable à la
rise en charge optimale des patients transplantés pulmo-
aires lors de leur séjour en réanimation

émorragies

es hémorragies per- et postopératoires immédiates à par-
ir du médiastin et des adhérences pleurales étaient la
remière cause de mortalité précoce après transplanta-
ion cœur—poumon ou bipulmonaire [7]. Ces hémorragies
ont actuellement moins fréquemment observées du fait
e l’amélioration de la technique opératoire [8]. Le risque
émorragique après greffe pulmonaire est probablement
lus élevé qu’après chirurgie thoracique standard pour des
aisons diverses :

recours (possible ou systématique selon les cas) à une
CEC en peropératoire (et donc à une héparinisation du
patient) ;
fréquence des adhérences pleurales notamment lorsque
le receveur a déjà été opéré du thorax (réduction de
volume ou pleurectomie par exemple) ou lorsqu’il pré-
sente une fibrose pulmonaire évoluée, un aspergillome
ou des bronchectasies diffuses s’intégrant ou non dans
le cadre d’une mucoviscidose (rôle des surinfections à
répétition) ;
risque de saignement à partir des anastomoses vasculaires
(AP, OG) en cas de TMP ou TBP ; fréquence des frac-
tures ouvertes de côtes lors de l’intervention. La TP étant
par définition une intervention non programmée certains
patients peuvent être sous antiagrégants plaquettaires ou
anticoagulants lors de l’intervention, favorisant ainsi le
risque de saignement postopératoire.

dème pulmonaire de réimplantation

u cours de la période postopératoire précoce et en dehors
e tout phénomène de rejet ou d’infection, le poumon
reffé peut être le siège d’un œdème pulmonaire de
éimplantation [9] encore appelé défaillance primaire du
reffon, dysfonction précoce du greffon ou œdème de
eperfusion. Le terme consacré est maintenant celui de
ysfonction primaire du greffon (DPG) [10,11]. Cette com-
lication dont la fréquence est élevée, se situant suivant
es définitions entre 20 et 60 % des TP, quel qu’en soit le

ype est responsable d’une morbidité et d’une mortalité très
ignificatives après TP [12].

À l’origine de cet œdème encore mal décrit en patholo-
ie humaine, des lésions d’ischémie/reperfusion pulmonaire
édiées par la libération de radicaux libres et/ou de
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ytokines avec pour conséquence l’infiltration du greffon
ar des polynucléaires activés [13]. La longueur du temps
’ischémie est un facteur favorisant admis pour la surve-
ue de ces œdèmes [14]. L’interruption de la circulation
ymphatique, la dénervation pourraient jouer également un
ôle favorisant.

Le début est précoce, l’œdème apparaissant en règle au
ours des premières heures suivant la reperfusion. Il n’est
as rare que l’œdème se manifeste alors que le patient est
ncore au bloc opératoire dès la phase de fermeture parié-
ale en cas de TMP ou pendant la greffe du second poumon
n cas de TBP, l’œdème se manifestant par l’émission par
a sonde d’intubation de quantités variables (reflétant dans
es cas extrêmes une véritable inondation alvéolaire) d’un
iquide mousseux riche en protides. L’œdème se résorbe
rogressivement pour disparaître entre la première et la
uatrième semaine postopératoire Il s’agit d’un œdème
e gravité variable qui présente les caractéristiques cli-
iques, gazométriques, radiologiques et hémodynamiques
es œdèmes pulmonaires lésionnels et qui pose un problème
e diagnostic différentiel avec les infections et le rejet dans
a période postopératoire précoce [9,12]. Au maximum, cet

dème lésionnel remplit la définition d’un syndrome de
étresse respiratoire aigu. Dans le but d’homogénéiser la
escription de cette complication, une classification a été
doptée récemment [10,11]. Dès lors que le retentissement
ur l’hématose est un tant soit peu sévère, on comprend
ien que cet œdème va conduire à retarder le moment de
’extubation et à maintenir le patient sous ventilation méca-
ique ce qui explique la morbidité et de mortalité associées
la DPG. Il est donc essentiel de progresser dans la compré-
ension des mécanismes favorisant la survenue de la DPG
insi que dans sa prévention.

éfaillance hémodynamique

a survenue d’une hypotension systémique nécessitant
’utilisation d’agents inotropes et vasopresseurs est une
omplication fréquente de la période postopératoire immé-
iate, quoique peu décrite dans la littérature [13,15].
l s’agit là encore d’une manifestation en rapport avec
’ischémie/reperfusion du greffon.

Le mécanisme pathogénique suspecté est un relargage
ystémique de cytokines pro-inflammatoires, secondaire à
’ischémie/reperfusion [13]. Le tableau clinique et hémo-
ynamique mime celui du choc septique. L’association à
n œdème de reperfusion est quasi constante. Si son évo-
ution est souvent favorable, cette complication nécessite
’utilisation de vasopresseurs majeurs pendant plusieurs
ours et peut être source de morbidité et de mortalité.

ejet aigu du greffon pulmonaire

’incidence du rejet aigu est plus élevée après trans-
lantation pulmonaire qu’après transplantation d’autres
rganes solides. Il peut survenir dès la fin de la pre-

ière semaine postopératoire. Si le pic de fréquence des

ejets aigus se situe surtout durant les trois premiers
ois post-transplantation, des épisodes de rejet peuvent

éanmoins survenir à n’importe quel moment de la vie
’un transplanté pulmonaire. L’histologie du rejet aigu
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st caractérisée par la présence d’infiltrats périvasculaires
aits de cellules mononuclées accompagnés ou non d’une
ronchite ou bronchiolite lymphocytaire. Le tableau sémio-
ogique, non spécifique, peut associer une dyspnée, de la
èvre, une hypoxémie, des opacités radiologiques alvéolo-

nterstitielles et pleurales, chacun de ces signes pouvant
anquer. Au-delà du premier mois, la présentation du rejet

era, en règle, beaucoup moins aiguë avec notamment un
spect radiologique normal. La confirmation du diagnostic
e rejet aigu sera soit rétrospective devant l’amélioration
linique, gazométrique et radiologique sous traitement
mmunosuppresseur renforcé (bolus de méthylprednisolone :
5 mg/kg par jour, trois jours de suite), soit histologique par
e biais des biopsies transbronchiques retrouvant l’infiltrat
ymphoïde périvasculaire et/ou péribronchique.

La prévention du rejet aigu repose sur l’immuno-
uppression de maintenance qui comprend trois médications
e classes différentes :

un inhibiteur de la calcineurine (cyclosporine opu tacro-
limus) ;
un inhibiteur du cycle cellulaire (azathioprine ou myco-
phenolate mofetil) ;
des stéroïdes chez la plupart des patients [16].

omplications infectieuses

’infection est la première cause de morbidité et de morta-
ité dans les suites immédiates de la TP, mais aussi à moyen
t long terme [1,2,17—20].

La plupart des infections sont bactériennes mais les
nfections peuvent aussi être de nature virale, mycosique ou
arasitaire. La cible privilégiée de ces infections est le pou-
on transplanté, mais des localisations extrapulmonaires ne

ont pas rares. Parmi les facteurs favorisant la survenue des
omplications infectieuses, il faut citer le fait que le poumon
reffé est en relation directe avec l’environnement exté-
ieur, mais aussi l’immunosuppression lourde imposée aux
atients, l’altération des mécanismes de défenses locales
u poumon induite par la dévascularisation bronchique et la
énervation ou à distance par la bronchiolite oblitérante, la
réquence de la DPG imposant le maintien de la ventilation
écanique invasive, la colonisation des voies aériennes du
onneur et/ou du receveur [21].

nfections bactériennes
lles sont fréquemment rencontrées pendant les premiers
ois postopératoires [20]. Il s’agit plus souvent de bron-

hites purulentes que de pneumopathies avec un rôle
avorisant clair de l’ischémie bronchique liée à la trans-
lantation (section des artères bronchiques). Ces données
xpliquent le fait qu’en cas de TMP, le site de développe-
ent de l’infection sera avec préférentiellement le poumon

reffé.
Les germes impliqués dans ces complications bacté-
iennes sont les germes nosocomiaux habituels au premier
esquels on retrouve Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ-
us aureus ou les entérobactéries. Ces germes proviennent
e plus souvent du receveur, mais une transmission exogène
partir du donneur est aussi possible [17].
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Prise en charge de la transplantation pulmonaire en réanima

Infections virales
Elles peuvent être observées tout au long de l’évolution. Les
virus le plus souvent incriminés sont les herpes virus [essen-
tiellement le CMV et dans une moindre mesure l’herpes
simplex virus (HSV)], mais aussi les virus respiratoires.

Les infections à HSV sont les plus précoces pouvant appa-
raître dès la première semaine postopératoire. Il s’agit
de trachéobronchites ou de bronchopneumonies associées
parfois à des stomatites herpétiques [22]. Le diagnostic
est évoqué sur l’aspect endoscopique et est confirmé par
la découverte du virus en immunofluorescence et/ou en
culture sur le lavage alvéolaire. L’évolution est en règle
favorable sous traitement par acyclovir ou valacyclovir.
L’utilisation préventive de ces molécules pendant les pre-
miers mois post-transplantation permet une prévention
efficace de ces infections.

L’infection à CMV est la plus fréquente des infections
opportunistes après transplantation d’organe solide [23,24].
Elle est responsable d’une morbidité et mortalité particu-
lière après TP. Cette infection est de début un peu plus
tardif que celle à HSV, apparaissant vers la fin du premier
mois post-transplantation. L’infection peut être acquise par
le biais de l’organe transplanté provenant d’un donneur
séropositif pour le CMV (primo-infection chez un receveur
séronégatif ou réinfection chez un receveur positif) mais
il peut aussi s’agir d’une réactivation virale chez un rece-
veur déjà séropositif. La mise en évidence du virus repose
sur des techniques diagnostiques variées [24]. La sérolo-
gie n’a pas d’intérêt pour le diagnostic d’infection active
après greffe. Le CMV peut être identifié en culture de
LBA, d’urines, de tissu, en histopathologie (immunohisto-
chimie/hybridization in situ), mais la technique la plus
répandue est la recherche de charge virale dans le sang
par identification de la protéine pp65 (antigénémie), ou
par PCR (sang total, plasma, leucocytes). L’intérêt majeur
des ces dernières techniques réside dans la possibilité de
quantification, l’invasivité étant associée aux taux les plus
hauts.

Par souci de clarté, l’infection à CMV a été démembrée en
plusieurs entités [24]. L’infection active (réplicative) à CMV
se définit comme la mise en évidence in vitro du virus dans
un fluide biologique ou un tissu (culture, inclusions virales,
immunofluorescence, PCR). La maladie à CMV se définit par
l’association d’une infection active à CMV et de symptômes
attribuables. Il peut s’agir d’une invasion tissulaire avec une
définition variant selon l’organe (pneumopathies, colites,
gastrites, hépatites. . .) ou d’un « CMV syndrome » défini par
l’isolement du CMV dans le sang associé à un ou plus des
symptômes suivants : fièvre supérieure à 38◦ pendant plus
de deux jours, malaise, leucopénie, nombre de lymphocytes
atypiques supérieur ou égal à 5 %, thrombopénie, double-
ment des transaminases.

Parmi les facteurs de risque d’expression clinique de
l’infection à CMV, il faut citer en particulier la profondeur de
l’immunosuppression (rôle favorisant démontré du renfor-
cement de l’immunosuppression par bolus de corticoïdes ou
gammaglobulines antilymphocytaires) et la primo-infection

qui s’accompagne d’une morbidité toute particulière [24].
C’est pour cette raison que la plupart des équipes tentent
d’apparier donneurs et receveurs afin d’implanter un gref-
fon d’un donneur séronégatif à un receveur séronégatif.
De nombreuses équipes ont, par ailleurs, recours chez les
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atients séropositifs ou en cas de primo-infection à une pro-
hylaxie systématique selon des schémas variables par le
anciclovir [24] qui a aussi un effet préventif sur l’HSV. Le
raitement curatif de l’infection à CMV repose sur le ganci-
lovir ou le foscarnet avec une préférence pour la première
olécule [23].
Le virus de la varicelle et du zona peut être à l’origine

’atteinte cutanéomuqueuse après TP. Le diagnostic est
e plus souvent clinique sur l’aspect des lésions cutanées
u muqueuses. Ces lésions doivent être traitées par de
’acyclovir ou le valacyclovir afin d’éviter une dissémination
hez ces patients immunodéprimés [22].

La place des virus respiratoires ne doit pas être négligée
virus influenza, virus parainflenza, virus respiratoire synci-
ial, adenovirus, rhinovirus). Ces agents sont responsables
’une morbidité propre non négligeable. Ils sont égale-
ent suspectés de favoriser l’apparition d’un rejet aigu

22].

nfections parasitaires
’infection à Pneumocystis carinii (PCC) est également
ne complication classique des transplantations d’organes
olides [25]. Dans la plupart des équipes, l’option d’une
révention systématique a été retenue. Cette prévention
rimaire repose dans la plupart des cas sur l’utilisation
u cotrimoxazole qui est également efficace pour prévenir
a toxoplasmose (en cas de receveur séronégatif recevant
’organe d’un donneur déjà immunisé).

nfections mycosiques
andida et Aspergillus sont les principales espèces impli-
uées [25,26]. Ces infections sont moins fréquentes que les
nfections bactériennes, mais elles sont souvent plus graves.
algré la fréquence de l’isolement de l’espèce Candida
ans l’arbre trachéobronchique, l’incidence des atteintes
liniques à Candida reste faible (atteinte mucocutanée,
névrisme mycotique sur anastomose vasculaire, infection
ntravasculaire sur cathéter, médiastinite, infection dissé-
inée). Le traitement sera basé selon les cas sur l’utilisation
e fluconazole, de voriconazole, de caspofungine ou de
ormes liposomales d’amphotéricine B, qu’il s’agisse de la
rise en charge des formes avérées ou d’un traitement pré-
mptif.

La survenue d’une aspergillose invasive est particuliè-
ement redoutée, qu’il s’agisse d’aspergillose chronique
écrosante, de trachéobronchite invasive, d’aspergillose
nvasive pulmonaire ou de formes disséminées. Le diag-
ostic d’une aspergillose invasive est difficile d’autant
u’Aspergillus peut aussi coloniser fréquemment l’arbre tra-
héobronchique. Le diagnostic de forme invasive va reposer
ur l’association à des degrés divers d’un certain nombre de
ritères : mise en évidence de façon répétée d’Aspergillus
ans les voies aériennes, aspect radiologique ou tomoden-
itométrique compatible ou évocateur, mise en évidence de
’invasivité sur les biopsies de poumon ou de bronches, anti-
énémies positives. Le traitement peut faire appel selon

es cas à l’amphotéricine B en émulsion lipidique (poten-
ialisation de la néphrotoxicité des anticalcineurines par
a forme classique d’amphotéricine B), à la caspofungine,
u voriconazole, voire au posaconazole. La prévention de
’aspergillose invasive suit des schémas qui ne sont pas
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onsensuels : spray et/ou aérosols d’amphotéricine B, itra-
onazole chez les patients colonisés par Aspergillus avant
t après la greffe. Dans tous les cas le patient greffé devra
u cours des périodes d’hospitalisation être mis à l’écart
es zones de travaux, ces zones devant faire l’objet d’un
solement étanche.

omplications bronchiques

l peut s’agir de désunions anastomotiques ou plus sou-
ent de sténoses bronchiques [2,12,27]. Ces dernières
euvent survenir dans des délais très variables (parfois plu-
ieurs mois) après la greffe. L’ischémie de la bronche du
onneur représente le facteur majeur à l’origine de ces
omplications. Ces complications bronchiques peuvent être
esponsables d’une perte fonctionnelle partielle du greffon
t favorisent la survenue d’infections en gênant le drainage
ronchique. Elles restent le plus souvent accessibles à la thé-
apeutique (dilatation au ballonnet, prothèse en silicone,
rothèses grillagées expansibles).

omplications digestives

uoique mal décrites, elles sont pourtant fréquentes et par-
ois graves. La vagotomie thoracique inhérente au geste de
ransplantation peut aboutir à une gastroparésie avec retard

la vidange gastrique source de vomissements, de mau-
aise absorption médicamenteuse, d’épigastralgies. Parmi
es autres conséquences de cette vagotomie, il faut citer
a facilitation du reflux gastro-œsophagien, la survenue de
holécystites et de colectasies (sources potentielles de per-
oration). Une autre complication digestive à mentionner est
a sigmoïdite diverticulaire compliquée.

utres complications

es patients transplantés peuvent développer un grand
ombre d’autres complications médicales ou chirurgicales
1,12,28]. Il faut citer en particulier les complications
atrogènes directement liées au traitement immunosuppres-
eurs et dont les principales sont l’insuffisance médullaire,
a néphrotoxicité, l’hypertension artérielle systémique,
’atteintes neuropsychiques, le diabète, l’hyperlipemies,
’ostéoporose. On peut aussi citer les complications throm-
oemboliques et les arythmies complètes dont la prévalence
st augmentée sur ce terrain.

rise en charge de la transplantation
ulmonaire en réanimation

u terme du processus opératoire, le transplanté pulmo-
aire est transféré en secteur de réanimation. Sa prise en
harge dans ce secteur sera celle d’un opéré thoracique
abituel, mais devra aussi tenir compte des spécificités
e la TP. Il faudra donc que le réanimateur en charge de

es patients ait à l’esprit les complications pouvant surve-
ir en période postopératoire précoce. Néanmoins, compte
enu de la nature hyperspécialisée de certaines compli-
ations, une coopération étroite entre le réanimateur, le
neumologue transplanteur et dans certains cas le chi-
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urgien ou l’endoscopiste interventionnel est hautement
ouhaitable.

rise en charge respiratoire et hémodynamique

ans certains cas, le patient a pu être extubé sur table
n fin d’intervention mais le plus souvent le patient est
ncore intubé lorsqu’il est transféré en secteur de réani-
ation. La radio pulmonaire et la gazométrie permettent
e faire rapidement le point sur une éventuelle DPG et
a sévérité. Sil n’y pas de DPG ou si l’œdème pulmonaire
st discret, l’extubation est en général réalisée dans les
eures qui suivent l’arrivée en réanimation. Si, en revanche,
’œdème est plus sévère, le sevrage de la ventilation méca-
ique peut s’avérer impossible et il n’y a rien d’autre à
aire que d’attendre sa résorption au moins partielle pour
nvisager le sevrage. Mais pour une lésion donnée de la
embrane alvéolocapillaire, il importe aussi de veiller à

viter les épisodes d’inondation alvéolaire qui sont en géné-
al associés à une hypoxémie très profonde. Ces épisodes
euvent être favorisés par le remplissage vasculaire et par
es accès de désadaptation au respirateur. Il conviendra
onc de limiter au maximum le remplissage vasculaire (pro-
ongeant ainsi l’attitude adoptée par les anesthésistes en
eropératoire) et à ne pas hésiter à maintenir une séda-
ion si le réveil est source de désadaptation. Un moment
élicat est celui de la fin d’intervention et du transfert
u patient du bloc à la salle de réanimation. Un réveil du
atient et une désadaptation pendant le transport peuvent
ransformer une situation tout à fait contrôlée en un état
rès critique malgré la ventilation avec menace d’arrêt res-
iratoire. Si le patient n’est pas extubé sur table, il semble
onc préférable de maintenir la sédation pendant la phase
e transport.

Si, au fil des jours suivants, le sevrage de la ventila-
ion mécanique s’avère impossible à réaliser l’attitude dans
otre centre est de recourir assez rapidement à la tra-
héotomie, éventualité dont le patient est informé avant la
reffe. Cette attitude n’a pas fait l’objet d’une validation.

Une hypotension artérielle est fréquemment constatée
hez les patients au cours des premières heures ou jours
ostopératoires. Cette hypotension systémique est à rap-
orter à l’hypovolémie très fréquente chez ces patients
pertes hydrosodées/sanguines importantes en per- et post-
pératoire volontairement non totalement compensées) et
galement à un phénomène de vasoplégie bien mise en évi-
ence sur l’évaluation hémodynamique (échographie/sonde
e Swan-Ganz) et attribuée au relargage de cytokines pro-
nflammatoires faisant suite à l’ischémie/reperfusion. La
rise en charge de cette hypotension reposera sur un
emplissage prudent qui sera d’autant plus libéral qu’il
’ y a pas ou peu de signes d’œdème et sur l’usage
e catécholamines intraveineuses telles que la norépiné-
hrine.

aignement postopératoire
e transplanté pulmonaire à son arrivée pose les mêmes pro-
lèmes de surveillance d’hémorragie postopératoire qu’un
péré thoracique habituel. En cas de persistance ou majora-
ion du saignement, la reprise chirurgicale peut se discuter.
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Prise en charge de la transplantation pulmonaire en réanima

Analgésie postopératoire

Parmi les problèmes posés par le patient transplanté, il
faut citer la prise en charge de la douleur postopéra-
toire. Son contrôle sera un objectif prioritaire, permettant
ainsi au patient d’effectuer une kinésithérapie respiratoire
optimale. Ce point est d’autant plus important que par rap-
port à un opéré thoracique habituel, le patient transplanté
présente des caractéristiques particulières : double thora-
cotomie en cas de TBP (antérieure transverse ou double
thoracotomie postérolatérale) avec présence dans ce cas de
deux drains thoraciques de chaque côté, fréquence des frac-
tures de côtes et des disjonctions costales peropératoires à
l’origine de douleurs pariétales. Le consensus ne s’est pas
fait sur les modalités optimales de prise en charge de la dou-
leur postopératoire dans le contexte de la TP . À côté des
substances actives par voie systémique, le choix se portera
selon les centres sur la mise en place d’un cathéter para-
vertébral ou sur une péridurale thoracique mise en place au
bloc avant l’incision.

Détection et contrôle de l’infection postopératoire

La variété des types d’infection respiratoire pouvant être
impliquée lors de la phase postopératoire précoce a été
rappelée dans le chapitre généralités. Néanmoins, le réani-
mateur prenant en charge les transplantés doit avoir à
l’esprit le fait que toutes les infections ne sont pas discu-
tées au même moment mais qu’il y a, comme ce qui est
déjà décrit dans les greffes d’organe solide et les allogreffes
de moelle, un schéma chronologique de survenue de ces
infections. À cet égard, la problématique des premiers jours
est essentiellement celle des complications bactériennes
(principalement représentées, on l’a vu, par les bronchites
purulentes et les bronchopneumonies). Cette période est
aussi celle de la DPG qui peut donner la même sympto-
matologie. Le diagnostic d’infection se fera donc sur les
prélèvements microbiologiques. L’attitude (tout à fait empi-
rique et non validée) adoptée dans notre centre est de
réaliser des prélèvements perfibroscopiques (type prélève-
ment fibroscopique protégé, lavage alvéolaire ou aspiration
bronchique) très fréquents au cours de la phase postopéra-
toire précoce (quasiment tous les jours tant que les patients
sont encore intubés et de façon très rapprochée par la
suite). En cas de suspicion d’infection, la recherche de
l’agent causal ne doit pas retarder la mise en route d’un
traitement probabiliste urgent. La prévention de l’infection
bactérienne précoce est basée sur l’antibiothérapie pério-
pératoire dont le type est la durée font débat. L’habitude de
la majorité des centres et de prendre en considération les
germes retrouvés en préopératoire et peropératoire chez
le receveur et ceux retrouvés chez le donneur. Passée la
première semaine, les symptômes associés à l’infection bac-
térienne peuvent aussi être en rapport avec un rejet aigu,
une virose type HSV, une mycose, une surcharge hydroso-
dée. Il faudra donc, selon les cas, associer aux recherches

bactériennes des recherches virales (LBA) et des biopsies
transbronchiques. À partir de j15—j21, à côté des diagnos-
tics précédemment cités, il faudra aussi discuter d’autres
atteintes virales type CMV, les mycoses, l’infection à
PCC.
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étection des complications bronchiques

ne nécrose bronchique plus ou moins profonde est fré-
uemment observée dans les suites précoces de la TP. Sa
évérité va dépendre des mécanismes de revascularisation
ronchique rétrograde à partir de la circulation pulmo-
aire. L’évolution habituelle se fait vers l’expulsion de la
écrose et le retour à un aspect endoscopique quasi normal.
a pratique régulière des fibroscopies réalisées en géné-
al pour la détection de complications infectieuses ou du
ejet aigu va aussi permettre de détecter des complica-
ions bronchiques telles qu’une désunion anastomotique ou
ne sténose qui peut survenir au niveau anastomotique ou
ur les bronches sous-jacentes. La désunion anastomotique
vec fistule broncho-médiastianle évolue vers la guérison
ar comblement (en dehors du cas heureusement peu fré-
uent de fistulisation dans un gros vaisseau). La survenue
’une fistule bronchopleurale avec décollement du poumon
reffé fait courir un risque vital et pose des problèmes de
rise en charge complexes et mal codifiés.

utres aspects de la prise en charge

es effets secondaires des traitements immunosuppresseurs
u anti-infectieux prescrits en curatif ou préventif sont très
réquents et leur conséquence peuvent être rapidement
âcheuses. Cela demandera donc une vigilance soutenue
e la part du réanimateur qui devra les détecter et les
érer. Il faut insister sur la surveillance quotidienne des
aux d’anticalneurines qui devront être maintenus dans
es fourchettes thérapeutiques déterminées afin d’éviter
e sous-dosage favorisant la survenue d’un rejet aigu ou
e surdosage avec en particulier sa toxicité rénale. La sur-
eillance rapprochée du bilan hépatique et de la numération
ormule sanguine afin de détecter une toxicité éventuelle de
ertaines substances notamment anti-infectieuses s’impose
galement.

onclusion

e pic de complications postopératoires après greffe pulmo-
aire est observé pendant la phase postopératoire précoce.
’est dire le rôle majeur pendant cette phase de la qualité
e prise en charge du patient transplanté. Celle-ci sera pour
ne bonne part entre les mains de l’équipe de réanimation
ui sera placée au centre de la démarche de prévention, de
étection et de traitement de ces complications
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