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1. Transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire et sevrage 

ventilatoire : revue de la littérature 

 

1.1. Transplantation pulmonaire et cardio-pulmonaire : généralités 

 

Depuis 1982, année de la première greffe cardio-pulmonaire en France (enregistrée 

dans Cristal), la transplantation pulmonaire et cardio-pulmonaire apparaît à ce jour comme 

une solution thérapeutique validée pour des patients sélectionnés, atteints d’insuffisance 

respiratoire chronique terminale. Celle-ci peut-être secondaire à un emphysème, une 

mucoviscidose, une fibrose pulmonaire ou une hypertension artérielle pulmonaire (1, 2).  

Actuellement, la survie sur liste d’attente de greffe pulmonaire est inférieure à 70-80%,  

signifiant que des patients sont probablement adressés trop tard à des centres de compétence 

en transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire. Ce chiffre est aussi le fait d’un nombre 

de donneurs d’organes inférieur au nombre de patients en insuffisance respiratoire chronique 

pouvant bénéficier d’une transplantation (2).  

 

L’évolution récente des techniques chirurgicales, l’amélioration des traitements 

immunosuppresseurs, la meilleure sélection des patients, et l’amélioration globale de leur 

prise en charge ont permis d’étendre les indications de transplantation pulmonaire ou cardio-

pulmonaire et d’obtenir des résultats en constante progression depuis vingt ans (1, 3, 4). Les 

données 1992-2007 du Registre de la Société Internationale de Transplantation Cardiaque et 

Pulmonaire (ISHLT) retrouvent une survie à 1, 3, 5 et 10 ans de la transplantation pulmonaire, 

respectivement à 78%, 62%, 50% et 26%, et de la transplantation cardio-pulmonaire 

respectivement à 70%, 53%, 42% et 25% (1).  

 

Au niveau international, les principales indications de transplantation pulmonaire sont 

la broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) (36% des indications entre janvier 

1995 et juin 2007), les fibroses pulmonaires idiopathiques (20% des indications), la 

mucoviscidose (16% des indications), les emphysèmes par déficit en α1-antitrypsine (8% des 

indications) (1). Les autres indications (moins de 3% des patients) sont la sarcoïdose, la 

lymphangioléiomyomatose, les pathologies pulmonaires secondaires à des connectivites, les 

pneumopathies interstitielles, les retransplantations. En France, la première indication de 

transplantation pulmonaire correspond aux patients atteints de mucoviscidose. Ils représentent 
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en 2006 un tiers des 204 interventions réalisées (5). En transplantation cardio-pulmonaire, les 

principales indications sont les cardiopathies congénitales et l’hypertension artérielle 

pulmonaire idiopathique qui représentent environ 67% des indications en 2006 (1).  

 

Depuis le développement des inhibiteurs de la calcineurine (ciclosporine) dans les 

années 80, on observe au cours du temps une amélioration progressive de la survie quel que 

soit le type de transplantation réalisée, ainsi qu’une amélioration de la qualité de vie après 

transplantation (4). La survie dépend principalement du type de greffe, de l’âge du patient et 

du diagnostic pré-transplantation. Ainsi, concernant la greffe pulmonaire, les patients atteints 

de broncho-pneumopathie chronique obstructive ou de fibrose pulmonaire idiopathique ont 

une survie inférieure aux autres, ceci probablement du fait de l’âge et des comorbidités 

associées à l’insuffisance respiratoire chronique. La meilleure survie est retrouvée pour les 

patients atteints de déficit en α1 antitrypsine ou de mucoviscidose (1, 4).  

 

Les principaux facteurs de morbidité et mortalité à long terme sont la survenue d’une 

bronchiolite oblitérante, les complications infectieuses, et les conséquences des traitements 

immunosuppresseurs (hypertension artérielle, insuffisance rénale, dyslipidémie, cancers en 

particuliers lymphomes et cancers cutanés) (1, 4). Les registres de l’ISHLT donnent comme 

principale cause de mortalité le rejet chronique du greffon. Il correspond probablement à 

l’association d’une bronchiolite oblitérante à un certain degré d’infection bronchique ou 

bronchiolaire. Finlen Copeland et al. retrouvent, dans une étude rétrospective concernant 222 

patients transplantés bipulmonaires entre juin 2000 et décembre 2004, un délai moyen de 

survenue d’une bronchiolite oblitérante de 3 ans (6). Au terme d’un suivi moyen de 5,8 ans, 

51% des patients porteurs d’une bronchiolite oblitérante sont décédés, contre 22% des patients 

sans bronchiolite oblitérante, confirmant la mortalité élevée liée à cette pathologie. 

Cependant, les taux de survie varient notablement d’un centre à l’autre. Cette hétérogénéité 

est probablement secondaire aux caractéristiques des patients transplantés, aux donneurs, à la 

procédure chirurgicale réalisée, mais aussi à l’expérience et au volume d’activité du centre de 

greffe (7).   
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1.2. Complications précoces de la transplantation pulmonaire et cardio-pulmonaire 

 

Malgré l’augmentation progressive de la survie des patients transplantés pulmonaires 

et cardio-pulmonaires, en rapport, entre autres, avec l’amélioration de la prise en charge et la 

maîtrise des complications postopératoires, comme toute chirurgie thoracique majeure, ces 

procédures restent grevées d’une mortalité et d’une morbidité péri-opératoire importante (8). 

Les données 1992-2007 de l’ISHLT indiquent que la mortalité à 30 jours varie beaucoup 

selon la pathologie initiale, entre 6% pour la broncho-pneumopathie chronique obstructive et 

20% pour l’hypertension artérielle pulmonaire (1).  

 

 

1.2.1. La dysfonction primitive du greffon pulmonaire 

 

La cause principale de mortalité précoce d’une transplantation pulmonaire est la 

dysfonction aigue primitive du greffon, qui peut représenter jusqu’à environ 30% des décès 

dans les 30 premiers jours. Elle représente de plus un facteur de risque de survenue d’une 

bronchiolite oblitérante à plus long terme (8).   

 

Historiquement, la dysfonction aigue primitive du greffon correspond à différentes 

entités incluant le syndrome d’ischémie-reperfusion, l’œdème de reperfusion, ou les lésions 

pulmonaires aigues (acute lung injury). Cette forme de détresse respiratoire aigue, qui 

survient dans les heures qui suivent une transplantation pulmonaire, est de sévérité variable. 

Elle va de la simple hypoxémie à un véritable syndrome de détresse respiratoire aigue 

(SDRA)  (8). Sur le plan clinique, les patients présentent une diminution de leur compliance 

pulmonaire, marquée par une augmentation des pressions en ventilation invasive, et par 

l’apparition ou l’aggravation d’une acidose respiratoire. Sur le plan histologique, les lésions 

pulmonaires sont représentées par des dommages alvéolaires diffus, un œdème alvéolaire, et 

éventuellement des lésions de l’endothélium (8).  

 

La physiopathologie n’est pas clairement établie mais semble correspondre à des 

lésions d’ischémie-reperfusion et des réponses inflammatoires diffuses contre le greffon. De 

nombreuses cytokines (interleukine 8 et 6, TNFα, interleukine 1β) participent à ces processus 

inflammatoires. Certains facteurs de risque de survenue d’une dysfonction aigue primitive du 
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greffon sont liés aux caractéristiques du donneur (âge inférieur à 21 ans ou supérieur à 45 ans, 

donneur de sexe féminin, tabagisme supérieur à 10 paquet-années). Les lésions pulmonaires 

aigues secondaires au décès par mort cérébrale (décharge sympathique responsable d’un 

œdème pulmonaire neurogénique et défaillance hémodynamique) sont aussi un facteur de 

risque, au même titre que le temps d’ischémie froide. Les autres principaux facteurs de risque 

sont une ventilation dite non protectrice du donneur (volume courant supérieur à 8 ml/kg de 

poids théorique) et l’utilisation d’une circulation extracorporelle pendant la transplantation 

(8).  

 

Le principal traitement d’une dysfonction aigue primitive du greffon repose sur la 

poursuite de la ventilation mécanique endo-trachéale et l’utilisation d’un mode ventilatoire 

protecteur (volume courant entre 6 et 8 ml/kg de poids théorique) associée ou non à la mise en 

place d’une ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation), dans l’attente d’une évolution 

favorable sur le plan respiratoire. Des études sont encore nécessaires pour définir la place du 

monoxyde d’azote ou du surfactant dans cette pathologie (8).  

 

 

1.2.2. Complications infectieuses précoces des transplantations pulmonaires et 

cardio-pulmonaires 

 

Parmi les autres principales causes retrouvées de mortalité à 30 jours suivant une 

transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire, les complications infectieuses en 

représentent environ 20% (1). Il en existe plusieurs types à la phase précoce de la 

transplantation. Le tractus respiratoire du patient greffé est par définition non sain, et la flore 

respiratoire peut-être modifiée par les antibiothérapies reçues par le patient en pré-greffe. Ceci 

est à l’origine de la sélection de germes multi-résistants (Pseudomonas aeruginosa, 

Stenotrophomas maltophilia, Staphylocoque aureus résistant à la méthicilline, mycobactéries 

atypiques, Aspergillus fumigatus). Les infections postopératoires secondaires à la colonisation 

du patient receveur sont actuellement bien documentées, et l’antibiothérapie mise en place en 

post-greffe doit les prendre en compte. Celle-ci est adaptée secondairement aux résultats 

microbiologiques de l’analyse régulière des sécrétions bronchiques des patients transplantés 

(9).  
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Les deux autres types d’infections précoces sont les infections secondaires au donneur 

et les infections du site opératoire. De plus, comme tout patient hospitalisé dans un service de 

soins intensifs, les patients transplantés pulmonaires et cardio-pulmonaires sont à risque de 

développer des infections nosocomiales telles qu’une pneumonie acquise sous ventilation 

mécanique, une infection urinaire, ou une infection de cathéter veineux central (9).  

 

 

1.2.3. Complications bronchiques des transplantations pulmonaires 

 

Les transplantations pulmonaires sont marquées par des complications au niveau 

bronchique. L’incidence des complications anastomotiques bronchiques nécessitant une 

reprise chirurgicale ou un traitement endoscopique est de l’ordre de 10% des patients. La 

mortalité secondaire à celles-ci est inférieure à 3% (10). Van de Wauwer et al. ont revu 232 

patients transplantés pulmonaires et évalué 362 anastomoses bronchiques. Le taux de 

complications bronchiques a été de 15% et est survenu dans tous les cas la première année 

(11). La mortalité secondaire a été de 2,6%. La réalisation d’anastomoses télescopiques, la 

grande taille du patient greffé, et une ventilation mécanique invasive prolongée du donneur 

ont représenté les principaux facteurs de risque de complications bronchiques. Ces chiffres 

sont confirmés par une autre étude récente concernant 209 patients, où le taux de 

complications bronchiques est de 12,6%, la mortalité secondaire inférieure à 1% (12). Dans 

cette étude, les facteurs de risque sont la réalisation d’une transplantation bi-pulmonaire, une 

colonisation bactérienne du receveur en pré-greffe, et une ventilation mécanique prolongée du 

patient greffé.  

 

Le dénominateur commun des complications anastomotiques bronchiques est la 

survenue d’une nécrose ischémique en postopératoire (10). Les problèmes les plus graves 

surviennent lorsqu’il existe une déhiscence partielle ou complète de la muqueuse bronchique, 

le plus souvent d’origine septique. Exceptionnellement, il peut en résulter une lésion des 

vaisseaux artériels avec fistulisation responsable d’une hémoptysie pouvant être fatale (13). À 

un degré moindre, il se produit plus fréquemment une nécrose superficielle suivie de 

l’apparition de granulomes. Des sécrétions bronchiques adhérentes au niveau d'une 

anastomose ischémique participent à majorer l’obstruction bronchique. À moyen terme, 

l'ischémie superficielle limitée à la muqueuse peut guérir sans conséquence fonctionnelle. 
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Une ischémie cartilagineuse peut cependant persister. Celle-ci est responsable de la formation 

d'une sténose ou d’une bronchomalacie segmentaires, pouvant conduire à une diminution des 

débits respiratoires et un encombrement bronchique persistant (10).  

  

Le principal mécanisme d'ischémie de la muqueuse bronchique est une interruption de 

la circulation bronchique systémique. Après la réalisation de la transplantation pulmonaire, les 

voies respiratoires sont vascularisées par l’intermédiaire d’une circulation collatérale 

développée à partir de l'artère pulmonaire. Sa mise en place nécessite un délai d’environ 3 à 4 

semaines (10). Ce mode de vascularisation est fragile à cause de la pression artérielle basse de 

la circulation artérielle pulmonaire. Des situations telles que l'œdème de reperfusion et 

l'infiltration périvasculaire (qui survient au cours du rejet aigu ou au cours de complications 

infectieuses) diminuent le flux artériel bronchique et augmentent l’ischémie. Différentes 

techniques chirurgicales de suture bronchique et de revascularisation existent pour améliorer 

ces complications ischémiques (10).  

 

La présentation clinique des complications bronchiques diffère au cours du temps. A 

la phase précoce postopératoire, les déhiscences sont généralement diagnostiquées par des 

fuites d'air prolongées et à haut débit, tandis que le patient est encore drainé, ou par 

l’apparition d’un nouveau pneumothorax ou d’un pneumomédiastin. Une hémoptysie peut 

être un signe d’érosion des vaisseaux pulmonaires, et doit conduire à ré-exploration ou reprise  

chirurgicale immédiate. Une surinfection aspergillaire en regard de l’anastomose favorise 

l’apparition de fistules broncho-artérielles (10). La desquamation spontanée des tissus 

nécrosés conduit à la formation de granulomes. Seuls ou en association avec des sécrétions 

bronchiques adhérentes, les granulomes aboutissent à une majoration de la dyspnée, une 

diminution du débit expiratoire de pointe et une diminution du volume expiratoire maximal en 

une seconde (VEMS). Dans tous les cas, la réalisation de fibroscopies bronchiques régulières 

confirme le diagnostic (10).  

 

La plupart des complications précoces au niveau des voies aériennes peuvent être 

traitées de manière conservatrice avec des endoscopies bronchiques répétées et des toilettes 

bronchiques permettant de garantir l'ouverture des voies aériennes (10, 14). Une déhiscence 

partielle est tolérée pour autant qu'il n'y ait pas de collapsus pulmonaire ou de fuite aérienne 

par le drain thoracique. Sur le plan chirurgical, la ligne de suture bronchique peut être 
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renforcée et rendue hermétique par un faisceau de muscle intercostal (14). Une ré-anastomose 

peut être réalisée, ainsi qu’une résection en manchon de la bronche, ou une retransplantation 

précoce.  

 

Les complications tardives comme les sténoses bronchiques, les granulomes ou les 

bronchomalacies peuvent être traitées par voie endoscopique, par des dilatations répétées, du 

laser ou la mise en place de prothèses endo-bronchiques (10, 14).  

 

 

1.2.4. Complications neurologiques des transplantations pulmonaires et 

cardio-pulmonaires 

 

Une atteinte des nerfs phréniques après transplantation est possible. L'atteinte 

unilatérale du nerf phrénique a été rapportée jusque dans 30 % des transplantations 

pulmonaires et 43 % des transplantations cœur-poumons (14). Elle est parfois bilatérale. Il est 

probable que cette lésion résulte d'une traction sur le nerf ou d'une lésion par le froid au 

moment de la chirurgie plutôt que d'une section chirurgicale accidentelle. La dysfonction du 

nerf phrénique est habituellement un phénomène transitoire qui disparaît dans les mois qui 

suivent la transplantation (14). 

 

 L’autre complication neurologique est l’atteinte du nerf vague. En effet, la 

pneumonectomie du receveur et la nécessité d'une hémostase méticuleuse peuvent 

occasionner une lésion des nerfs vagues. Cela peut déboucher sur un ralentissement de la 

vidange gastrique, un reflux et une inhalation chronique avec des séquelles pulmonaires 

associées (10).  

 

 

1.2.5. Autres complications précoces des transplantations pulmonaires et 

cardio-pulmonaires 

 

Les autres complications précoces, suivant une transplantation pulmonaire ou cardio-

pulmonaire, sont marquées par les saignements per et postopératoires. Les complications 

hémorragiques nécessitant une nouvelle exploration chirurgicale sont retrouvées chez environ 
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5% des patients greffés pulmonaires (10). Cette complication peut survenir chez n'importe 

quel transplanté pulmonaire ou cardio-pulmonaire, mais l'incidence est plus élevée chez ceux 

qui ont bénéficié d'un bypass cardio-pulmonaire (en particulier lorsque le temps de pompe est 

long car ceci peut induire des troubles de la coagulation). De même, les patients avec des 

adhérences pleurales étendues (par exemple pleurodèses préalables) ont un risque accru de 

saignements postopératoires au départ de la plèvre pariétale. Les patients atteints de 

mucoviscidose ou de maladie cardiaque congénitale peuvent avoir des artères bronchiques 

hypertrophiées ou des ganglions lymphatiques médiastinaux très vascularisés, à l'origine de 

saignements lorsque la pression artérielle augmente (10, 14).  

 

Des complications des anastomoses artérielles et veineuses ont été décrites (14). Une 

longueur excessive de l'artère du donneur peut conduire à une torsion de l'anastomose, une 

suture trop serrée à une sténose. Des caillots non détectés dans l'artère du donneur ou de 

nouveaux emboles peuvent affecter la circulation du poumon transplanté. Ces différents 

problèmes circulatoires peuvent conduire à une thrombose aiguë, un infarctus artériel, et une 

perte du greffon. La suspicion clinique de survenue d’une complication des anastomoses 

artérielles est basée sur une hypoxie persistante en post-greffe et une hypertension pulmonaire 

(14). Une suture veineuse trop serrée peut être responsable d'une obstruction sur le flux 

sanguin veineux. En raison des basses pressions du côté veineux, il peut en résulter une 

thrombose, une obstruction et un infarctus du greffon. Le diagnostic est basé sur la suspicion 

clinique d'un œdème pulmonaire (lobaire) persistant cliniquement et radiologiquement. En cas 

de diagnostic précoce, l'anastomose défectueuse doit être ré-explorée et corrigée dans la 

mesure du possible. Si le poumon a un aspect hémorragique et infarci, la transplantectomie est 

la seule solution. Des succès de dilatation endovasculaire par ballon ou d'insertion de prothèse 

pour une sténose d'anastomose artérielle ont été décrits (14).  

  

D’autres complications postopératoires telles qu’une tamponnade par saignement 

intra-péricardique, un chylothorax (complication exceptionnelle observée chez les patients 

ayant des anomalies du système lymphatique comme dans la lymphangioléiomyomatose), des 

complications pariétales (infection de cicatrice de sternotomie ou de thoracotomie), sont 

décrites mais peu de données existent dans la littérature quant à leurs incidences (10).  
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Enfin, les premiers mois suivant une transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire 

sont particulièrement marqués par les épisodes de rejet aigu. Leur incidence peut atteindre 

50% dans la première année suivant la greffe (15). Le diagnostic repose sur l’analyse des 

biopsies pulmonaires transbronchiques. Leur traitement repose dans un premier temps sur la 

corticothérapie (15).  

 

 

1.3. Sevrage de la ventilation invasive 

 

Ces différentes complications postopératoires peuvent augmenter la durée de 

ventilation mécanique endo-trachéale et augmenter le risque de survenue d’une détresse 

respiratoire aigüe en post-extubation. De plus, les patients greffés pulmonaires ou cardio-

pulmonaires présentent de nombreux facteurs de risque préopératoires d’échec d’extubation. 

En effet, l’altération de la performance des muscles respiratoires, toujours présentes chez les 

patients insuffisants respiratoires chroniques, est le mécanisme le plus souvent impliqué dans 

les échecs de sevrage de la ventilation invasive (16). Les principales causes d’échec de 

sevrage ou d’extubation sont : la paralysie ou la dysfonction diaphragmatique post-

chirurgicale, l’encombrement bronchique, les troubles de la déglutition, l’obstruction des 

voies aériennes supérieures, les atélectasies, les troubles de la conscience, la dysfonction 

ventriculaire gauche, la dénutrition (17, 18). Ainsi, étant donné le terrain des patients 

transplantés pulmonaires ou cardio-pulmonaires, et les complications inhérentes à cette 

chirurgie précédemment citées, le sevrage de la ventilation invasive est un enjeu important en 

postopératoire.  

 

 

1.3.1. Définitions et généralités 

 

Le sevrage de la ventilation mécanique endo-trachéale (ou ventilation invasive) est un 

élément essentiel de la prise en charge des patients intubés en réanimation ou unité de soins 

intensifs (USI) (17). Le terme de sevrage ventilatoire couvre tous les éléments de prise en 

charge du patient ayant pour but d’aboutir à son extubation. Il est actuellement admis que 

retarder une extubation, par un sevrage ventilatoire trop long, augmente l’inconfort du patient 

et le risque de complications secondaires à la ventilation invasive. Celles-ci sont 
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principalement marquées par les pneumonies nosocomiales dont la morbidité et la mortalité 

restent élevées (19, 20). L’incidence des pneumonies acquises sous ventilation mécanique est 

variable, de 9 à 67%. Leur mortalité peut atteindre 50% dans certaines études (17). Le temps 

de sevrage peut représenter jusqu’à 40 à 50% du temps total de ventilation invasive en 

réanimation, en particulier chez les patients insuffisants respiratoires.  

 

Ainsi, toute procédure visant à réduire et sécuriser le sevrage ventilatoire doit être une 

préoccupation importante des médecins en réanimation (17, 18).  

 

L'incidence des extubations imprévues, ou auto-extubations, varie entre 0,3 à 16% des 

patients (17). Dans la plupart des cas (83%) celle-ci est initiée par le patient, tandis que 17% 

sont accidentelles. Près de la moitié des patients présentant une auto-extubation pendant la 

période de sevrage ne nécessitent pas de réintubation, suggérant que de nombreux patients 

sont maintenus en ventilation invasive plus longtemps que nécessaire. Les critères de sevrage 

ventilatoire doivent donc être systématiquement évalués chaque jour afin de permettre 

rapidement l’extubation et d’éviter les complications liées à la ventilation invasive (17).  

 

Dans la majorité des études, les échecs de sevrage de la ventilation invasive sont 

définis par la nécessité d’une réintubation dans les 48 heures suivant l’extubation ou l’échec à 

une séance de ventilation spontanée sur tube en T (17). L’échec d'extubation est associé à un 

taux de mortalité élevé. La réintubation est un facteur de risque de survenue d’une pneumonie 

nosocomiale et d’atélectasies, et apparaît comme un facteur de risque indépendant de 

mortalité (21, 22).  

 

 

1.3.2. Principaux déterminants des échecs de sevrage de la ventilation invasive 

 

 L’extubation et la période post-extubation sont responsables chez les patients d’une 

augmentation de la charge respiratoire (17, 18). Sur le plan ventilatoire, le patient doit 

présenter des signes de dépendance minime au ventilateur (par exemple, une fraction 

inspiratoire en oxygène FIO2 inférieure à 0,5, une pression expiratoire positive inférieure à 8 

cmH2O, un rapport PaO2 / FIO2 supérieur à 20 kPa, une saturation en oxygène supérieure à 

90%) (17). Le succès du sevrage est dépendant de la capacité de l'appareil respiratoire et des 
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muscles respiratoires à tolérer la charge de l’extubation. En effet, le processus de sevrage peut 

imposer une augmentation de la charge résistive, soit à partir de la sonde endotrachéale lors 

d'une épreuve de ventilation spontanée sur tube en T, soit en post-extubation du fait d’un 

œdème laryngé, de sécrétions au niveau des voies aériennes supérieures, ou du fait de 

l’encombrement bronchique (17, 18).  

 

L’extubation est associée à une augmentation de la charge cardiaque. Le passage d'une 

ventilation à pression positive à une ventilation spontanée est associé à une augmentation du 

retour veineux. La demande métabolique systémique secondaire au sevrage est responsable 

d’une augmentation du débit cardiaque et une majoration de la consommation en oxygène du 

myocarde (17, 18).  

 

Sur le plan neuromusculaire, l’extubation nécessite l’intégrité du système de contrôle 

de la ventilation, allant des centres de contrôle du système nerveux central aux muscles 

respiratoires. La perturbation d’une partie de ce système peut contribuer à un échec de 

sevrage. L’utilisation de sédatifs, ou antalgiques de type morphinique, peut être à l’origine 

d’un dysfonctionnement du système nerveux central et de la commande ventilatoire (17).  

 

Enfin, des difficultés de sevrage peuvent être secondaires à des troubles  métaboliques 

(hypophosphorémie, hypomagnésémie ou hypokaliémie à l’origine d’une baisse de la force 

musculaire par exemple), un syndrome confusionnel, ou des facteurs nutritionnels (surpoids 

ou dénutrition) (17).  

 

 

1.3.3. Place de la ventilation non invasive en post-extubation 

 

Depuis la fin des années 80, et le début de l’utilisation de la ventilation non invasive 

(VNI) en aide inspiratoire comme alternative à la ventilation invasive pour le traitement des 

décompensations respiratoires des patients porteurs d’une insuffisance respiratoire obstructive 

(23), les indications de la ventilation non invasive en réanimation ne cessent de s’élargir. Elles  

se sont progressivement étendues à la prise en charge de l’œdème aigu pulmonaire 

cardiogénique et de l’insuffisance respiratoire aiguë des patients transplantés (24, 25). De 

nombreuses publications récentes donnent une place de plus en plus importante à la 
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ventilation non invasive dans la prise en charge du sevrage ventilatoire et de l’extubation (18).  

Ainsi, elle trouve actuellement sa place comme aide au sevrage de la ventilation mécanique 

endo-trachéale, dans des populations de patients sélectionnés, et dans le traitement des 

détresses respiratoires aigues survenant en post-extubation (18, 25).  

 

En effet, les difficultés de sevrage de la ventilation mécanique endo-trachéale sont 

fréquentes, en particuliers chez les patients insuffisants respiratoires, et augmentent la durée 

de ventilation invasive et donc le risque de complications liées cette ventilation (26). La 

ventilation non invasive est associée à un risque inférieur d’infections nosocomiales (incluant 

les infections urinaires et les infections de cathéter veineux central), à un moindre usage des 

antibiotiques, et à une mortalité moins élevée que la ventilation invasive, (27). C’est dans ce 

contexte qu’elle est actuellement proposée en post-extubation. Il existe actuellement trois 

indications de ventilation non invasive en post-extubation :  

 

• Chez les patients insuffisants respiratoires chroniques, la ventilation non invasive a 

montré son intérêt comme aide au sevrage. Par rapport à un sevrage ventilatoire 

conventionnel (extubation après une épreuve de ventilation spontanée sur tube en T 

positive), une extubation avec relais par ventilation non invasive, et ce malgré une ou 

plusieurs épreuves de sevrage négatives, permet de diminuer la durée de ventilation 

invasive et l’incidence de ses complications (28-30). En postopératoire d’une chirurgie 

thoracique ou abdominale, elle permet de diminuer, entre autres, l’incidence des 

atélectasies, et améliore les échanges gazeux (31, 32). 

 

• La ventilation non invasive a montré son intérêt dans la prévention des détresses 

respiratoires aigues en post-extubation, chez des populations de patients ciblées. La 

conséquence de celles-ci est la réintubation. Elles peuvent représenter jusqu’à 15% des 

extubations (22). Bien que la réintubation puisse être un marqueur de sévérité de l’état 

clinique du patient, elle est un facteur de risque indépendant de pneumonie 

nosocomiale et de mortalité (21). Dans ce contexte, la mise en place préventive et 

systématique d’une ventilation non invasive en post-extubation permet de prévenir 

l’incidence des détresses respiratoires aigues et de diminuer le taux de réintubation, 

chez des patients considérés à haut risque (échecs répétés à une épreuve de ventilation 
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spontanée sur tube en T, hypercapnie lors de cette épreuve de sevrage, antécédent 

d’insuffisance cardiaque ou respiratoire, toux inefficace) (33, 34).  

 

• Dans l’indication de traitement d’une détresse respiratoire aigue en post-extubation, la 

place de la ventilation non invasive reste à définir. Elle a montré son intérêt dans cette 

indication en postopératoire d’une transplantation pulmonaire (35) et dans une cohorte 

de patients transplantés (24) en diminuant, en particulier, le taux de réintubation. 

Néanmoins, son utilisation ne doit pas être systématique et doit être prudente car elle 

peut être potentiellement délétère dans une cohorte plus hétérogène de patients 

médico-chirurgicaux, comprenant peu de patients insuffisants respiratoires (36).  
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2. Introduction et exposé de l’étude 

 

 

Les patients en postopératoire d’une transplantation  pulmonaire ou cardio-pulmonaire 

sont à haut risque de détresse respiratoire aigue en post-extubation du fait de nombreux 

facteurs de risque d’échec d’extubation. Il s’agit de patients présentant très fréquemment une 

dénutrition, une atrophie musculaire, un diabète en préopératoire, aboutissant à une réduction 

de la performance des muscles respiratoires. Les complications chirurgicales sont fréquentes 

(lésion du nerf phrénique, complications anastomotiques et pleurales, hémorragies). La 

dysfonction primitive du greffon et les épisodes de rejet aigu peuvent altérer les échanges 

gazeux. Les traitements immunosuppresseurs sont indispensables mais augmentent le risque 

d’infection, en particulier de pneumonie nosocomiale.  

 

Etant donné les études précédemment citées démontrant l’intérêt de la ventilation non 

invasive dans le sevrage ventilatoire et en post-extubation, cette technique apparaît comme 

attractive dans la prévention de la réintubation chez ces patients (37) mais aucune étude ne l’a 

évaluée.  

 

Dans ce contexte, notre étude a pour but de décrire et d’évaluer l’utilisation de la 

ventilation non invasive en post-extubation d’une transplantation pulmonaire ou cardio-

pulmonaire, dans un centre habitué à prendre en charge ces patients. Elle a également pour 

objectif de décrire l’incidence des éventuels échecs d’extubation secondaire à une détresse 

respiratoire en post-extubation. Dans un second temps, nous analyserons les caractéristiques 

cliniques et biologiques des patients en pré-greffe et étudierons leurs influences éventuelles 

sur les durées de ventilation mécanique (durée de ventilation invasive et de ventilation totale), 

ainsi que leurs influences éventuelles sur les durées de séjour en unité de soins intensifs et à 

l’hôpital.  



22 

 

3. Patients et méthodes 

 

3.1. Inclusion des patients 

 

Cette étude rétrospective a été conduite à l’hôpital Guillaume et René Laennec au 

CHU de Nantes, France, de janvier 2008 à juin 2010. Tous les patients hospitalisés en 

réanimation ou unité de soins intensifs (Service de Réanimation de Chirurgie Thoracique et 

Cardio-vasculaire et Unité de Soins Intensifs de Pneumologie) après la réalisation d’une 

première transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire pendant cette période ont été 

inclus dans l’étude. Les patients hospitalisés pour une re-transplantation sont exclus de l’étude 

(2 patients). Au total, 37 patients sont inclus en post-greffe immédiat.  

 

 

3.2. Données de l’étude 

 

Les données suivantes ont été recueillies de manière rétrospective à l’entrée dans 

l’étude, c’est-à-dire en post-greffe immédiat : âge, sexe, étiologie de l’insuffisance 

respiratoire chronique, indice de masse corporelle, dernières explorations fonctionnelles 

respiratoires disponibles en pré-greffe, gazométrie artérielle avec ou sans ventilation non 

invasive ou oxygénothérapie, albuminémie.  

Des données cliniques, épidémiologiques, biologiques, et thérapeutiques à partir de la 

réalisation de la transplantation ont été recueillies à partir des dossiers médicaux.  

 

 

3.3. Prise en charge des patients en post-greffe 

 

Ventilation non invasive 

 

La décision de mise en place d’une ventilation non invasive en post-extubation est 

prise par le médecin prenant en charge le patient au moment du sevrage de la ventilation  

mécanique endo-trachéale. Cette décision prend habituellement en compte la tolérance 

clinique respiratoire du patient en post-extubation et les résultats de la gazométrie artérielle.  

Aucune procédure standardisée de ventilation non invasive n’est actuellement mise en place 
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dans les unités de soins intensifs du CHU de Nantes. La ventilation non invasive est réalisée à 

l’aide d’un respirateur de ventilation non invasive de domicile (Bipap Synchrony, Bipap 

Vision, Respironics®) ou à l’aide d’un des ventilateurs de l’unité de soins intensifs (Servo 

300, Siemens®, ServoI, Siemens®), utilisés en double niveau de pression avec une aide 

inspiratoire associée à une PEEP (pression positive de fin d’expiration).  

 

 

Mesures respiratoires associées 

 

Une oxygénothérapie est instaurée de façon systématique et sur décision médicale,  

avec pour objectif une saturation en oxygène supérieure à 94% en post-extubation. 

Une kinésithérapie respiratoire de drainage bronchique est également mise en place de façon 

systématique chez tous les patients ainsi qu’une antibiothérapie intraveineuse dont le choix 

repose sur les prélèvements bactériologiques antérieurs à la greffe, modifié par ceux réalisés 

en post-transplantation.  

Des endoscopies bronchiques sont réalisées de façon régulière en post-greffe afin d’évaluer 

les anastomoses bronchiques et trachéales, de réaliser des prélèvements infectieux, et afin de 

réaliser une éventuelle aspiration des sécrétions bronchiques en fonction de leur abondance.  

La réalisation d’une endoscopie bronchique est prise par le médecin prenant en charge le 

patient en post-greffe. 

 

 

Autres traitements associés 

 

Les traitements associés, incluant les diurétiques, les β-agonistes inhalés, le bromure 

d’ipratropium inhalé, sont instaurés en fonction de la nécessité clinique et selon la décision du 

médecin prenant en charge le patient.  

Le traitement immunosuppresseur associe, selon les patients, ciclosporine, tacrolimus, 

corticothérapie, sérum anti-lymphocytaire, mycophenolate mofetil.  

La nutrition entérale est instaurée par sonde nasogastrique ou gastrostomie. Elle est associée à 

des enzymes pancréatiques et/ou une supplémentation vitaminique selon la nécessité clinique.  
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3.4. Transplantation en super-urgence 

 

Les malades dont la vie est menacée à très court terme sont prioritaires à l’échelon 

national pour l’attribution des greffons. La possibilité d’inscription sur cette liste d’attente de 

greffe, dans cette catégorie prioritaire de super-urgence, est offerte selon les modalités 

définies par l’agence de la biomédecine qui comportent le recours à un collège d’experts 

(Procédures d‘application des règles de répartition et d’attribution des greffons prélevés sur 

personne décédée, Agence de la biomédecine, 2010) (38).  

 

• En transplantation cardio-pulmonaire : « Les caractéristiques des malades inclus dans 

cette catégorie sont des malades inscrits sur liste d’attente de greffe cardio-pulmonaire 

et dont l’état clinique s’est dégradé. Ils présentent un risque vital, sont hospitalisés en 

soins intensifs et à proximité d’un centre de greffe, échappent aux traitements 

vasodilatateurs, et ont un état clinique qui reste compatible avec une transplantation. 

Chaque receveur adulte inscrit dans cette catégorie l’est pour 8 jours. Cette inscription 

peut être prolongée par l’équipe en charge du malade au maximum une fois » (38). 

 

• En transplantation pulmonaire : « Les caractéristiques des malades inclus dans cette 

catégorie sont des malades inscrits en liste d’attente de greffe pulmonaire dont l’état 

clinique s’est dégradé, qui présentent un risque vital, et dont l’état clinique reste 

compatible avec une greffe pulmonaire. Chaque receveur adulte inscrit dans cette 

catégorie l’est pour 8 jours. Cette inscription peut être prolongée par l’équipe en 

charge du malade au maximum une fois » (38).  

 

« Les malades doivent répondre aux critères d’inclusion ci-dessous suivant leur 

pathologie : 

o Mucoviscidose et dilatations des bronches : patient sous ventilation invasive 

(intubation) avec/sans assistance type ECMO (Extracorporeal membrane 

oxygenation), ou menace de ventilation invasive (VNI > 18 heures/jour depuis au 

moins 3 jours et PaCO2 > 80 mmHg sous VNI), en l’absence de cause réversible, 

ou mise sous assistance de type ECMO. 
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o Fibrose pulmonaire idiopathique ou secondaire : patient sous ventilation invasive 

(intubation) avec/sans assistance type ECMO, ou menace de ventilation invasive 

(oxygénothérapie > 12 L/min et SaO2 < 90%), malgré un traitement médical 

maximal (solumédrol …) en l’absence de cause réversible, ou mise sous assistance 

de type ECMO. 

o Maladies vasculaires pulmonaires : patient présentant une hypertension pulmonaire 

sévère ne s’améliorant pas après plus de 72 heures d’un traitement médical 

maximal incluant l’administration continue d’inotropes en USI et/ou de plusieurs 

des traitements spécifiques de l’hypertension pulmonaire. L’hypertension 

pulmonaire sévère est définie par l’association d’un stade IV dans la classification 

NYHA, d’un index cardiaque inférieur à 2 L/min/m² et des résistances artérielles 

pulmonaires supérieures à 1200 Dyn.sec.cm-5. 

o Toutes indications confondues les patients ne doivent pas présenter les critères 

d’exclusion suivants : défaillance aigue d’un deuxième organe ou défaillance 

multi-viscérale, infection systémique et/ou septicémie » (38).  

 

 

3.5. Méthodologie statistique 

 

Les caractéristiques cliniques des patients sont exprimées en valeurs absolues et 

pourcentages. La distribution des variables a été étudiée à l’aide d’un test de normalité de 

Shapiro-Wilk. Dans le cas d’une distribution normale les données sont exprimées en moyenne 

± dérivation standard (DS). Dans le cas d’une distribution non normale, les résultats sont 

exprimés en médiane (25% Percentile-75% Percentile).  

La recherche d’une éventuelle corrélation entre les caractéristiques des patients en pré-

greffe et les durées de ventilation et d’hospitalisation a été réalisée grâce au test non 

paramétrique de Spearman. Les comparaisons de données entre différents groupes de patients 

ont été étudiées à l’aide d’un test non paramétrique de Mann-Whitney.  

Pour toutes les analyses le seuil de significativité était fixé à une probabilité p d’erreur 

de type I inférieure ou égale à 0,05.   

Les analyses statistiques ont été conduites grâce aux logiciels StatView software 

package version 5.0 (SAS Institute, Cary, NC) et Prism 5.0 (Graphpad Prism, Graphpad 

Software Inc, San Diego, Californie, USA).  
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4. Résultats 

 

De janvier 2008 à juin 2010, trente sept patients ont été admis en unités de soins 

intensifs en postopératoire immédiat après la réalisation d’une première transplantation 

pulmonaire ou cardio-pulmonaire (dont un patient admis suite à une transplantation cardio-

pulmonaire et hépatique), et sont inclus dans l’étude.  

 

4.1. Caractéristiques des patients à l’inclusion 

 

Les caractéristiques cliniques des sujets sont reportées dans le tableau 1 et la figure 1. 

Les explorations fonctionnelles respiratoires, la dernière gazométrie artérielle disponible et 

l’albuminémie avant transplantation sont reportées dans le tableau 2. Les caractéristiques et 

les conditions de réalisation des transplantations pulmonaires et cardio-pulmonaires sont 

reportées dans le tableau 3.  

 

Données cliniques et 
démographiques 

Age (années) 35 (26-47,5) 
Sexe (femmes/hommes) 18  / 19 
Poids (kg) 52 (42,85-63,5) 
Taille (cm) 165,5 ± 9,6 
Indice de masse corporelle (kg/m²) 19,2 (16,8-21,35) 

Diagnostic responsable 
de l’insuffisance 
respiratoire 

Mucoviscidose 20 patients (soit 54,1%) 
Emphysème pulmonaire sur déficit en 
α1-antitrypsine 

4 (10,8%) 

Fibrose pulmonaire 4 (10,8%) 
BPCO 2 (5,4%) 
Histiocytose X et HTAP 2 (5,4%) 
Sarcoïdose et cardiomyopathie dilatée 1 (2,7%) 
Sarcoïdose et HTAP 1 (2,7%) 
Dilatations des bronches 1 (2,7%) 
HTAP, Communication inter-
auriculaire et BPCO post-tabagique 

1 (2,7%) 

HTAP et maladie veino-occlusive 1 (2,7%) 

Ventilation non invasive avant transplantation 16 (43,2%) 
Oxygénothérapie avant transplantation 29 (78,4%) 
 

Tableau 1. Caractéristiques cliniques des patients en pré-greffe (n = 37 patients)  
(Données exprimées en médianes (25% Percentile-75% Percentile), valeurs absolues et 
pourcentages) 
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Figure 1. Etiologies des insuffisances respiratoires 
Abréviations : HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; BPCO : broncho-pneumopathie 
chronique obstructive ; CMD : cardiomyopathie dilatée ; CIA : communication inter-
auriculaire  
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Explorations fonctionnelles 
respiratoires 

VEMS (mL) 810 (610-1205) 
VEMS (% de la théorique) 24 (19,5-31,7) 
CV (mL) 1675 (1128-2443) 
CV (% de la théorique) 43(32,6-56,5) 

Gaz du sang PaO2 (kPa) 9,3 (8-11,1) 
PaCO2 (kPa) 6,5 (5,5-9) 
pH 7,42 (7,37-7,44) 
Bicarbonates (mmol/L) 30,7 (25,5-38,5) 

Marqueur nutritionnel Albuminémie (g/L) 33,7 ± 6,8 
 

Tableau 2. Explorations fonctionnelles respiratoires, gazométrie artérielle et albuminémie en 
pré-greffe (n = 37 patients)  
(Données exprimées en médianes (25% Percentile-75% Percentile), moyenne ± DS dans le 
cas de l’albuminémie) 
Abréviations : CV capacité vitale ; VEMS volume expiré maximal en une seconde 
 
 

 

 

 

 

 

 

Type de 
transplantation 

Bi-pulmonaire 24 patients (soit 64,9%) 
Cardio-pulmonaire 11 (29,7%) 
Mono-pulmonaire 1 (2,7%) 
Cardio-pulmonaire et hépatique 1 (2,7%) 

Durée entre l’inscription sur la liste d’attente et réalisation de 
la transplantation (mois) 

10 ± 10 

Greffe en super-urgence 17 (45,9%) 
 

Tableau 3. Caractéristiques et conditions de réalisation des transplantations pulmonaires et 
cardio-pulmonaires (n = 37 patients)  
(Données exprimées en valeurs absolues et pourcentages, moyenne ± DS dans le cas de la 
durée entre l’inscription sur la liste d’attente et la réalisation de la transplantation) 
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 4.2. Sevrage de la ventilation mécanique endo-trachéale en postopératoire 

 

Le devenir des patients en post-transplantation et le sevrage de la ventilation 

mécanique endo-trachéale sont représentés par les figures 2 et 3. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2. Schéma représentant le devenir et le sevrage de la ventilation invasive des patients 
en post-greffe. 
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Figure 3. Schéma représentant le devenir et le sevrage ventilatoire des patients en post-greffe 
après extubation 
Abréviation : VNI : ventilation non invasive 
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4.2.1. Echec d’extubation 

 

Un patient a présenté un échec d’extubation marqué par un épisode d'auto-extubation à 

4 jours de la greffe (figure 2). Celui-ci s’est produit dans un contexte de réveil difficile, 

d’agitation et d’hallucinations. Rapidement ce patient a présenté des troubles de conscience 

secondaire à une hypercapnie sévère (pH 7,28, PaCO2 11,8 kPa, PaO2 18,7 kPa, bicarbonates 

39,9 mmol/L) nécessitant sa réintubation à 24 heures, ceci malgré une ventilation non 

invasive en continu et une kinésithérapie respiratoire intensive. Sa deuxième extubation est 

incluse dans les analyses ci-dessous concernant les extubations programmées (voir Sevrage de 

la ventilation invasive et ventilation non invasive en post-extubation). 

 

Un deuxième patient a nécessité une réintubation 4 jours après une extubation  

programmée pour la prise en charge chirurgicale d’une torsion pulmonaire lobaire supérieure 

gauche. Il a été extubé le lendemain de cette intervention sans complication au décours et sans 

ventilation non invasive. Il ne s’agit donc pas d’un échec d’extubation ou d’une détresse 

respiratoire aigüe en post-extubation. Sa première extubation, programmée 6 jours après la 

réalisation de la greffe est également incluse dans les analyses ci-dessous. 

 

 

4.2.2. Sevrage de la ventilation invasive et ventilation non invasive en post-

extubation 

 

 

a. Analyse des 31 patients extubés 

 

Chez les 31 patients non décédés en postopératoire avant une tentative d’extubation 

programmée, et non trachéotomisés, aucun échec d’extubation conduisant à une réintubation 

n’est observé dans les 48 heures suivant l’extubation (figure 2 et 3). La durée médiane de 

ventilation mécanique endo-trachéale pour ces patients est de 2 jours (1-7) (durée minimale de 

ventilation invasive de 1 jour, maximale de 27 jours).  

Une ventilation non invasive a été mise en place chez 27 patients sur 31 (87,1%) en post-

extubation immédiat. La durée médiane de ventilation non invasive par jour les deux premiers 

jours suivant l’extubation est de 12 heures (6-16). 19 patients (61%) ont présenté une 
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hypercapnie en post-extubation immédiat. La moyenne de PaCO2 pour ces 31 patients a été de 

6,5 ± 1,3 kPa en post-extubation immédiat.  

 

Deux patients ont nécessité une réintubation à distance de l’extubation, soit 6,4% des 

patients extubés, et sont décédés par la suite (figure 3) : 

 

• Après une évolution initialement défavorable (marquée par plusieurs reprises 

chirurgicales pour hémorragie, une dysfonction ventriculaire gauche nécessitant la 

poursuite des amines, une insuffisance rénale aiguë), un patient greffé cardio-

pulmonaire pour une sarcoïdose et une hypertension artérielle pulmonaire a pu être 

extubé à 16 jours de la greffe. Une ventilation non invasive a été mise en place en 

post-extubation. Il a ensuite présenté un choc septique secondaire à une pneumonie 

nosocomiale, nécessitant sa réintubation 4 jours après l’extubation. Ce choc, associé à 

un choc hémorragique, à une fistule trachéale, s’est secondairement compliqué d’une 

défaillance multi-viscérale conduisant au décès près de 3 mois après la greffe.  

 

• Après une évolution clinique initialement satisfaisante permettant son extubation 7 

jours après la greffe, avec mise en place d’une ventilation non invasive en post-

extubation, une patiente a présenté de nombreuses complications infectieuses 

(septicémie secondaire à une infection de cathéter, pneumonies nosocomiales) 

associées à une insuffisance rénale aigue nécessitant une épuration extra-rénale. La 

patiente est réintubée 21 jours après l’extubation dans un contexte d’épuisement 

respiratoire. L’évolution est ensuite marquée par de nouvelles complications 

infectieuses, plusieurs hémorragies digestives, une péritonite biliaire, et un syndrome 

d’activation macrophagique, aboutissant au décès 2 mois après la réalisation de la 

greffe.  

 

 

b. Analyse des patients extubés, non décédés en postopératoire 

 

Chez les 29 patients non décédés en postopératoire, non trachéotomisés, et pour 

lesquels une extubation programmée a été organisée, aucun échec d’extubation conduisant à 

une réintubation n’est observé (figure 3).  
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Une ventilation non invasive a été mise en place en post-extubation chez 25 patients. 

Les caractéristiques de cette ventilation non invasive ainsi que les gaz du sang réalisés en 

post-extubation immédiat, et à la sortie de l’unité de soins intensifs, sont reportés dans le 

tableau 4.  

Pour ces 29 patients, la durée médiane de ventilation totale (invasive et non invasive) est de 

28 jours (7,5-37,5).  

La ventilation non invasive est poursuivie dans l’Unité de Transplantation Thoracique chez 15 

patients sur 29 (51,7%) à la sortie de l’unité de soins intensifs. Elle est conservée à la sortie 

d’hospitalisation chez 2 patients (6,9%) dont l’un présente une dysfonction diaphragmatique 

bilatérale objectivée en exploration fonctionnelle. Aucune oxygénothérapie n’est nécessaire à 

la sortie d’hospitalisation.  

La durée médiane de drainage thoracique est de 14 jours (11-18). Une antibiothérapie est mise 

en place chez 28 patients sur 29 (96,5%) au moment de l’extubation et un traitement 

morphinique chez 23 patients (79,3%).  

 

 

 Médiane Min - Max 

Durée de VNI les 2 premiers jours en  

post-extubation (heures/jour) 
10 (4-15,5) 0 - 18 

Nombre de jours de poursuite de la VNI  

en post-extubation 
14 (5,5-30) 0 - 41 

pH en post-extubation 7,38 (7,35-7,41) 7,20 - 7,55 

PaCO2 en post-extubation 6,3 (5,4-7,8) 4,2 - 8,9 

pH à la sortie de l’USI 7,45 (7,41-7,48) 7,33 - 7,59 

PaO2 à la sortie de l’USI (kPa) 11 (9,4-12,8) 5,3 - 15,7 

PaCO2 à la sortie de l’USI (kPa) 5,5 (5-6) 3,7 - 9,2 

Bicarbonates à la sortie de l’USI (mmol/L) 28,5 (25,7-31) 20,4 - 42,5 

 

Tableau 4. Caractéristiques de la ventilation non invasive en post-extubation, gazométries 
artérielles en post-extubation et à la sortie de l’unité de soins intensifs pour les patients non 
décédés, non trachéotomisés (n = 29 patients)  
(Données exprimées en médiane (25% Percentile-75% Percentile), valeurs minimales et 
maximales)  
Abréviations : VNI : ventilation non invasive ; USI : unité de soins intensifs 
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4.2.3. Analyse des patients trachéotomisés 

 

Deux patients ont été trachéotomisés en postopératoire, sans tentative d’extubation 

avant la réalisation de la trachéotomie, soit 5,4 % des patients.  

  

• Un patient a été trachéotomisé pour des troubles de la déglutition et une paralysie 

diaphragmatique bilatérale. Ce patient est sorti d’hospitalisation trachéotomisé, sans 

ventilation à domicile ni oxygénothérapie. La trachéotomie a été retirée quelques mois 

après le retour à domicile.  

 

• Une trachéotomie a été réalisée, chez un autre patient, 20 jours après la greffe devant 

un sevrage de la ventilation mécanique endo-trachéale impossible (plusieurs échecs 

répétés à des épreuves de sevrage sur tube en T). La transplantation cardio-pulmonaire 

a été réalisée dans un contexte de choc cardiogénique en pré-greffe. Elle s’est 

compliquée initialement d’une insuffisance rénale aigue, d’hémothorax, de 

complications infectieuses et d’un syndrome d’activation macrophagique. L’évolution 

a été progressivement favorable permettant d’ôter la trachéotomie au bout de 26 jours. 

Il est sorti d’hospitalisation 87 jours après la greffe, sans ventilation ni 

oxygénothérapie.   

 

 

4.2.4. Analyse des patients décédés 

 

Six patients sont décédés dans la période postopératoire, soit 16,2 % des patients. En 

plus des deux patients précédemment décrits, et décédés dans les suites d’une réintubation, 

quatre patients sont décédés avant toute tentative d’extubation (figure 2) : 

 

• Deux patients ont présenté un arrêt cardiorespiratoire récupéré en per-opératoire. Cet 

arrêt s’est compliqué d’une encéphalopathie post-anoxique aboutissant à une 

limitation et un arrêt des thérapeutiques actives. Les décès sont intervenus 5 jours et 

26 jours après la greffe.  
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• Un patient a présenté de nombreuses complications en postopératoire immédiat 

(pneumonies, pancréatite aigue nécrosante sévère, hémorragies digestives, 

hémothorax) responsables d’une défaillance multi-viscérale conduisant au décès 1 

mois après la réalisation de la transplantation.  

 

• Un patient a présenté en postopératoire immédiat des difficultés de ventilation 

nécessitant l’utilisation d’une ECMO pour obtenir une hématose correcte. 

Secondairement de nombreuses complications infectieuses (pneumonies dans un 

contexte de fistule broncho-pleurale, infections de cathéter) et hémorragiques 

(hémothorax, complications chirurgicales) aboutissent à un tableau de défaillance 

multi-viscérale, puis au décès 71 jours après la greffe. 

 

 

4.3. Analyse des durées de ventilation en fonction des caractéristiques en pré-greffe 

 

4.3.1. Durées de ventilation mécanique endo-trachéale 

 

L’analyse des durées de ventilation invasive, en fonction des caractéristiques des 

patients à l’inclusion dans l’étude, montre qu’il n’y a pas de corrélation statistiquement 

significative entre la durée de ventilation invasive et, l’indice de masse corporelle (p=0,31), 

l’albuminémie (p=0,66), ou le VEMS en pré-greffe (p=0,099).  

Il n’existe pas de différence significative en termes de durée de ventilation invasive entre les 

patients greffés sur liste de super-urgence ou non, en fonction de l’étiologie de l’insuffisance 

respiratoire, et en fonction du type de transplantation réalisée, pulmonaire ou cardio-

pulmonaire (tableau 5).  

 

4.3.2. Durées de ventilation totale (invasive et non invasive) 

 

L’analyse des durées totales de ventilation (invasive et non invasive en post-

extubation) montre l’absence de corrélation statistiquement significative entre la durée totale 

de ventilation et le VEMS en pré-greffe (p=0,13) ou l’albuminémie (p=0,11).  
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Il n’existe pas de différence significative en termes de durées totales de ventilation entre la  

réalisation de la greffe en super-urgence ou non, et en fonction du type de transplantation 

(tableau 5).  

Les patients porteurs d’une mucoviscidose ont une durée de ventilation totale statistiquement 

plus longue que les patients atteints d’une autre cause d’insuffisance respiratoire chronique, 

ainsi que les patients présentant un indice de masse corporelle inférieur à 18 kg/m² (tableau 5, 

figure 4).  

Les patients porteurs d’une mucoviscidose ont un indice de masse corporelle statistiquement 

inférieur aux autres patients (17,15 kg/m² (16,4-18,4) vs. 21,9 kg/m² (19,8-24,7) 

respectivement ; p<0,0001).  

 

 

 
  

Durée de ventilation 
invasive (jours) 

Durée totale de 
ventilation (jours) 

Transplantation  avec 
inscription sur liste de super-
urgence (n = 12 patients) 

2,5 
(1-10,75) 

p = 0,55 

18,5 
(8,25-34,75) 

p = 0,61 
Transplantation sans  
inscription sur liste de super-
urgence (n = 17) 

2 
(1-6) 

28 
(7-41) 

Transplantation pulmonaire 
(n =19 patients) 

2 (1-5) 
p = 0,09 

28 (9-35) 
p = 0,93 

Transplantation cardio-
pulmonaire (n = 10) 

5 (1,75-9,25) 9,5 (5,5-41,5) 

Mucoviscidose  
(n = 19 patients) 

2 (1-7) 
p = 0,85 

34 (9-41) 
p = 0,0027 

Autre étiologie d’insuffisance 
respiratoire (n = 10) 

2 
(1,75-6,25) 

7,5 
(5,5-11,25) 

IMC < 18 kg/m² 
(n = 15 patients) 

2 (1-6) 
p = 0,32 

31 (9-41) 
p = 0,0257 

IMC > 18 kg/m² 
(n = 14) 

3 (1,75-7,5) 
8,5 

(6,75-32,75) 
  

Tableau 5. Durées de ventilation invasive et durées de ventilation totale (invasive et non 
invasive en post-extubation) en fonction de l’inscription sur liste de super-urgence ou non, du 
type de greffe, et de l’étiologie de l’insuffisance respiratoire 
(Données exprimées en médianes (25%Percentile-75%Percentile), test de Mann-Whitney) 
Abréviation : IMC : indice de masse corporelle 
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Figure 4. Durées totales de ventilation (invasive et non invasive, exprimées en jours) en 
fonction de l’étiologie de l’insuffisance respiratoire chronique (patients atteints de 
mucoviscidose en comparaison avec les autres causes) et de l’indice de masse corporelle 
(IMC) 
(Données exprimées en médianes (25% Percentile-75% Percentile)) 
 

 

 

 

4.4. Analyse des patients sans ventilation non invasive au décours de l’extubation 

 

Quatre patients ont présenté une extubation programmée sans mise en place d’une 

ventilation non invasive au décours.  

Les étiologies de l’insuffisance respiratoire chronique chez ces patients sont une 

fibrose pulmonaire, une histiocytose X chez deux patients et une hypertension artérielle 

pulmonaire secondaire à une maladie veino-occlusive. Un patient a été greffé sur liste de 

super-urgence. Aucun patient n’a de ventilation non invasive en pré-greffe. Les explorations 

fonctionnelles respiratoires retrouvent en pré-greffe un VEMS en médiane à 2295 mL (1810-

2795) soit 63,55% des valeurs prédites (45,45%-83,2%), une capacité vitale à 3145 mL 

(2462-3620) soit 71,25% des valeurs prédites (51,6-86,2).  

Trois transplantations cardio-pulmonaires ont été réalisées chez ces patients. Les 

indices de masse corporelle sont tous supérieurs à 18 kg/m² (médiane de 21,1 kg/m² (18,7-

23,3)). La durée médiane de ventilation invasive est de 5 jours (3,25-7). La gazométrie 

artérielle réalisée en post-extubation retrouve un pH en médiane à 7,41 (7,41-7,48), une 

PaCO2 à 5,15 kPa (4,4-6).  
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4.5. Durées de séjour et caractéristiques des patients à la sortie d’hospitalisation 

 

L’analyse des durées de séjour des 31 patients non décédés en postopératoire ne 

retrouve pas de corrélation statistiquement significative entre les durées d’hospitalisation en 

unité de soins intensifs ou à l’hôpital et, l’indice de masse corporelle, l’albuminémie, et le 

VEMS en pré-greffe. Il n’existe pas de différence significative en termes de durée 

d’hospitalisation en soins intensifs ou à l‘hôpital en fonction de l’étiologie de l’insuffisance 

respiratoire chronique, du type de greffe réalisé, de sa réalisation en super-urgence ou non ou 

de l’indice de masse corporelle.   

Les caractéristiques à la sortie d’hospitalisation sont reportées dans le tableau 6.  

 

 

 

Durée de séjour à l’hôpital (jours) 43 (38-53) 
Durée de séjour en USI (jours) 18 (14-30) 

Explorations 
fonctionnelles 
respiratoires et 
gazométrie artérielle à la 
sortie d’hospitalisation 

VEMS (mL) 1980 (1520-2930) 
VEMS (% de la théorique) 63,5 (50,9-81,7) 
CV (mL) 2120 (1660-2930) 
CV (% de la théorique) 58,8 (50,3-69,5) 
pH 7,46 (7,42-7,48) 
PaO2 (kPa) 10,75 (10-12,7) 
PaCO2 (kPa) 5,25 (4,7-5,5) 
Bicarbonates (mmol/L) 26,5 (24,5-28,4) 

Explorations 
fonctionnelles 
respiratoires 1 mois après 
la sortie d’hospitalisation 

VEMS (mL) 2190 (1750-3170) 
VEMS (% de la théorique) 70,3 (56,3-84) 
CV (mL) 2460 (1970-3270) 
CV (% de la théorique) 54,5 (55,1-72,7) 

 

Tableau 6. Caractéristiques des patients à la sortie d’hospitalisation et 1 mois après cette 
sortie (n = 31 patients) 
(Données exprimées en médiane (25%Percentile-75% Percentile)) 
Abréviations : VEMS : volume expiré maximal en une seconde ; CV : capacité vitale ;  
USI : Unité de soins intensifs 
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5. Discussion 

 

 

Cette étude objective un faible taux de réintubation en postopératoire d’une 

transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire chez des patients présentant pourtant de 

nombreux facteurs de risque de survenue d’une détresse respiratoire aiguë en post-extubation 

et un risque important de réintubation. Elle montre une utilisation quasi-systématique de la 

ventilation non invasive en post-extubation immédiat dans nos services d’unités de soins 

intensifs prenant en charge ces patients en post-greffe (87,1% des patients après une 

extubation programmée). De plus, cette étude retrouve des durées de ventilation totale plus 

longues pour les patients atteints de mucoviscidose et les patients ayant un indice de masse 

corporelle inférieure à 18 kg/m² qui signe une dénutrition. Ces résultats sont en accord avec 

les données de la littérature concernant le sevrage de la ventilation invasive, et plus 

précisément l’utilisation de la ventilation non invasive dans cette indication.  

 

 

5.1. De la nécessité d’une extubation précoce des patients en postopératoire d’une 

transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire 

 

5.1.1. Complications d’une ventilation invasive prolongée 

 

Dans notre étude, quatre patients sur les six patients décédés ont présenté une 

pneumonie nosocomiale, associée à d’autres complications infectieuses (infection de cathéter 

veineux central, péritonite), celles-ci ayant eu une part importante dans la survenue du décès 

de ces patients. D’autre part, 96,5% des patients recevaient une antibiothérapie au moment de 

l’extubation témoignant de l’incidence des infections et de l’importance des colonisations 

bactériennes en pré-greffe. Or, la ventilation mécanique endo-trachéale, ou ventilation 

invasive, est à l’origine de complications infectieuses. La présence de la prothèse endo-

trachéale expose à des complications multiples, notamment et en particulier aux pneumonies 

nosocomiales, dont la mortalité reste élevée et peut atteindre 50% dans certaines études (19, 

20). Les complications infectieuses sont d’autant plus importantes que les patients greffés 

pulmonaires ou cardio-pulmonaires sont immunodéprimés. En effet, Christie et al., dans le 

Registre 1992-2007 de la Société Internationale de Transplantation Cardiaque et Pulmonaire 
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(ISHLT),  estiment que les infections représentent environ 20% des complications précoces en 

post-transplantation thoracique (1). Le tractus respiratoire du patient receveur est 

fréquemment colonisé en pré-greffe par des germes multi-résistants, à l’origine de 

surinfections en post-greffe. De plus, une ventilation invasive prolongée augmente la durée de 

séjour en réanimation, et augmente donc le risque infectieux nosocomial global, notamment 

les infections urinaires ou les infections de cathéter veineux central (9, 18, 19).  

 

Négliger le sevrage peut conduire à prolonger inutilement la ventilation invasive et, 

selon le mode de ventilation utilisé, expose au risque d’altérations de la fonction 

diaphragmatique. En ventilation contrôlée, le diaphragme est inactif. Ce mode de ventilation 

peut être à l’origine d’effets délétères sur le muscle diaphragmatique sain. Ces effets 

surviennent rapidement et de manière progressive et sont associés soit à une atrophie soit à 

des lésions des myofibrilles (39). D’abord décrite dans des modèles animaux, la dysfonction 

diaphragmatique a été mise en évidence chez l’adulte sain. En effet, récemment, une étude 

portant sur 14 patients donneurs d'organes en mort cérébrale, ventilés mécaniquement en 

ventilation contrôlée entre 18 et 69 heures, a montré une atrophie des fibres musculaires 

diaphragmatiques d’apparition rapide en comparaison avec des biopsies diaphragmatiques 

réalisées chez un groupe contrôle (8 sujets pris en charge pour une résection chirurgicale de 

nodules pulmonaires et sous ventilation mécanique invasive pour deux à trois heures) (39). 

Dans cette étude, les biopsies du muscle grand pectoral n'ont montré aucune atrophie 

musculaire témoignant de la seule atteinte diaphragmatique. Jaber et al. ont récemment 

confirmé ces données et démontré un lien entre la durée de ventilation mécanique endo-

trachéale et la dysfonction diaphragmatique (40). Dans notre étude, cette notion de 

dysfonction diaphragmatique induite par la ventilation invasive est importante, expliquant 

probablement que certains des patients greffés pulmonaires ou cardio-pulmonaires ont des 

durées de ventilation invasive longues en postopératoire (durée maximale de 27 jours pour un 

patient).  

 

C’est pourquoi toute stratégie visant à réduire la durée de ventilation invasive, sans 

augmenter le risque d’échec d’extubation est importante. C’est dans cette optique que la 

ventilation non invasive a connu en réanimation un essor considérable ces dix dernières 

années, comme aide au sevrage ventilatoire. 
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5.1.2. La ventilation non invasive permet de réduire la durée de  ventilation 

invasive 

 

Dans notre étude, les durées de ventilation invasive sont courtes (médiane de 2 jours). 

Une ventilation non invasive a été mise en place chez 87,1% des patients en post-extubation 

immédiat. Cette fréquence d’utilisation en post-extubation est conforme aux pratiques 

actuelles d’utilisation de la ventilation non invasive en réanimation chirurgicale. En effet, 

dans une étude téléphonique menée en France dans 60 services de réanimation, 69% des 

médecins utilisent la ventilation non invasive comme première ligne de traitement d’une 

éventuelle détresse respiratoire aigue en postopératoire (41). Dans notre travail, un seul 

patient a présenté un échec d’extubation marqué par une détresse respiratoire aiguë en post-

extubation nécessitant sa réintubation dans les 48 heures. Cet épisode est survenu dans un 

contexte d’auto-extubation. Aucun autre patient n’a été réintubé précocement, et ce malgré la 

présence d’une hypercapnie en post-extubation immédiat chez 19 patients (médiane à 6,5 

kPa), témoin d’un certain degré d’hypoventilation alvéolaire.  

 

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature évaluant l’intérêt de la 

ventilation non invasive comme aide au sevrage ventilatoire dans des populations 

sélectionnées. Son bénéfice éventuel se conçoit si la « déventilation » n’est pas envisageable 

(dépendance ventilatoire après échec à une épreuve de ventilation spontanée) alors que le 

maintien de la prothèse endo-trachéale n’est plus nécessaire, permettant ainsi de diminuer la 

durée de ventilation invasive (18).  

 

A notre connaissance aucune étude n’existe sur l’intérêt préventif systématique de la 

ventilation non invasive en postopératoire d’une transplantation pulmonaire ou cardio-

pulmonaire. Néanmoins, son intérêt pour son utilisation systématique en post-extubation pour 

des populations ciblées de patients semble maintenant bien établi.  

 

Dans une première étude randomisée multicentrique, Nava et al. ont comparé, chez 50 

patients porteurs d’une BPCO et intubés pour une insuffisance respiratoire aiguë 

hypercapnique, le sevrage ventilatoire conventionnel (extubation après succès à une épreuve 

de sevrage sur tube en T de 2 heures) à une extubation malgré l’échec à cette épreuve mais 

avec la mise en place d’une ventilation non invasive en post-extubation immédiat (28). Les 
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résultats ont montré un bénéfice du sevrage sous ventilation non invasive en termes de 

réduction de la durée de ventilation invasive, et de réduction de la durée de séjour en 

réanimation. Cette stratégie permet, de plus, de diminuer l’incidence des pneumonies 

nosocomiales (0 vs. 28%), d’améliorer le succès du sevrage à 21 jours, et de diminuer la 

mortalité à 60 jours.  

 

Ces résultats ont été confirmés, en partie, dans une étude monocentrique française 

menée chez 33 patients insuffisants respiratoires chroniques (BPCO, insuffisance respiratoire 

restrictive ou mixte) (29). Selon le même schéma d’étude que la précédente, elle a montré une 

durée de sevrage ventilatoire plus courte dans le groupe ventilation non invasive par rapport 

au traitement médical conventionnel. Ferrer et al., dans un essai prospectif randomisé, ont 

évalué l’intérêt de la ventilation non invasive dans cette indication d’aide au sevrage chez 43 

patients hypercapniques en échec de sevrage conventionnel trois jours consécutifs (dont 77% 

atteints d’une maladie respiratoire chronique) (30). L’analyse multivariée a montré que 

l’approche conventionnelle du sevrage a constitué un facteur de risque de mortalité en 

réanimation, et à 3 mois, par rapport au groupe « extubation précoce » avec relais par 

ventilation non invasive.  

 

 

5.2. La ventilation non invasive permet de prévenir les échecs d’extubation  

 

Il n’existe actuellement pas de critère infaillible permettant de prévoir le succès d’un 

sevrage ventilatoire ou d’une extubation chez un patient (17). Un échec d’extubation peut être 

défini comme une détresse respiratoire aiguë en post-extubation nécessitant la réintubation du 

patient dans les 48 heures (17). Comme précédemment cité, la réintubation est un facteur de 

risque de survenue d’une pneumonie nosocomiale et d’atélectasies (21, 22). Dans une étude 

prospective portant sur 289 patients intubés en réanimation, les échecs d’extubation 

nécessitant une réintubation représentent environ 15% des patients (22). Bien que ces échecs 

puissent être un marqueur de la sévérité de leur état clinique, ils apparaissent comme un 

facteur indépendant de mortalité hospitalière, celle-ci pouvant atteindre 40% (22). La 

réintubation apparaît également comme un facteur d’augmentation de la durée de séjour en 

réanimation.  
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Même si, dans notre étude, on ne peut pas considérer les deux patients réintubés à 

distance de l’extubation programmée comme des échecs d’extubation, leur réintubation peut 

néanmoins apparaître comme un marqueur de gravité de leur état clinique et a pu participer à 

leur décès.  

 

Il existe de nombreuses causes à un échec de sevrage ventilatoire ou d’extubation et 

les patients en postopératoire d’une transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire en 

présentent plusieurs. Le tableau 7 rapporte les principaux déterminants en rapport avec ces 

échecs (18).  

 

Sevrage 

• Inadéquation de l’échangeur pulmonaire 

• Inadéquation capacité des muscles respiratoires / charge ventilatoire imposée 

o Augmentation de la ventilation 

o Augmentation de la charge élastique ou résistive 

o Hyperinflation dynamique 

• Altération de la commande centrale / dysfonction diaphragmatique 

• Inadéquation de la réponse cardiovasculaire par dysfonction ventriculaire gauche 

o Variations brutales des conditions de pré-post charge du ventricule gauche 

o Ischémie myocardique 

Extubation 

• Dysfonction ventriculaire gauche 

• Obstruction / augmentation des résistances des voies aériennes supérieures 

• Encombrement bronchique / troubles de la déglutition 

• Paralysie / dysfonction diaphragmatique 

• Hypoxémie / atélectasies 

• Troubles de la conscience / encéphalopathie 

  

Tableau 7. Principaux déterminants physiopathologiques de l’échec du processus de sevrage 
ou d’extubation. D’après Girault et al. (18). 
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5.2.1. Echecs d’extubation liés au terrain 

 

Notre étude retrouve un faible taux de réintubation dans les 48 heures suivant 

l’extubation (un seul patient, dans un contexte d’auto-extubation), et ce malgré la présence 

d’une hypercapnie en post-extubation immédiat chez 61% des patients, avec, dans certains 

cas, des acidoses respiratoires sévères (un patient a présenté un pH à 7,20, une PaCO2 à 8,9 

kPa). Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature (25). En effet, deux essais 

randomisés multicentriques ont montré que la ventilation non invasive appliquée 

immédiatement après l’extubation, chez des patients considérés à haut risque d’échec 

d’extubation, diminuait le taux de réintubation (25, 33, 34).  

 

Nava et al. ont comparé l’application systématique d’une ventilation non invasive en 

post-extubation à un traitement médical standard, incluant une séance quotidienne de 

kinésithérapie respiratoire, chez 19 patients considérés à haut risque d’échec d’extubation 

(33). Tous les patients ont été ventilés depuis plus de 48 heures et ont eu une épreuve de 

sevrage positive. Les critères d’inclusion ont été l’existence d’une hypercapnie en post-

extubation, une insuffisance cardiaque, l’échec à au moins une épreuve de sevrage 

auparavant, l’existence d’au moins une co-morbidité (incluant l’insuffisance respiratoire 

chronique), un score de toux faible, une dyspnée laryngée après le retrait de la sonde 

d’intubation. Les résultats ont montré une diminution du nombre de réintubation, 

concomitante  d’une diminution de la mortalité en réanimation. A noter, que 37% des patients 

ont été hypercapniques en post-extubation (33).  

 

Ces résultats ont été confirmés par Ferrer et al. dans une étude comparant, selon le 

même schéma, la ventilation non invasive en post-extubation immédiat à un traitement 

médical standard (34). 162 patients ont été inclus. Les critères d’inclusion ont été un âge 

supérieur à 65 ans, une intubation initiale secondaire à une décompensation cardiaque, un 

score de gravité APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) supérieur à 12 

le jour de l’extubation. Les résultats ont retrouvé une diminution des échecs d’extubation et de 

la mortalité en réanimation dans le groupe ventilation non invasive en systématique en post-

extubation. Cette étude n’a pas montré de diminution de la mortalité à 90 jours. En revanche, 

dans le sous-groupe de patients hypercapniques en post-extubation, la mortalité a été 

inférieure dans le groupe ventilation non invasive.  
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5.2.2. Dénutrition et échec d’extubation  

 

Notre étude montre une durée totale de ventilation (invasive et non invasive) plus 

longue chez les patients porteurs d’une mucoviscidose. Ceci est probablement secondaire à 

certain degré de dénutrition en préopératoire. Les patients ayant un indice de masse corporelle 

inférieur à 18 kg/m² ont également une durée totale de ventilation plus longue, tout comme les 

patients porteurs d’une mucoviscidose. Ces patients ont par ailleurs un indice de masse 

corporelle inférieure aux autres étiologies d’insuffisance respiratoire chronique. Ces résultats 

sont en accord avec les données de la littérature.  

 

Le statut nutritionnel a un impact sur le sevrage de la ventilation invasive des patients 

(17). En effet, des études animales ont montré qu’une nutrition inadéquate entraîne une 

augmentation du catabolisme protéique et une perte des performances musculaires, en 

particulier au niveau du diaphragme (42). Or, l’altération de la performance des muscles 

respiratoires représenterait le mécanisme le plus souvent impliqué dans l’échec du sevrage 

(16). De nombreuses données existent dans la littérature concernant l’impact de la dénutrition 

dans la BPCO (43). La prévalence de la dénutrition varie de 19 à 40 % des malades porteurs 

d’une BPCO, la gravité des patients étudiés dans les séries publiées n’étant probablement pas 

la même. Un mauvais état nutritionnel a depuis longtemps été associé à un mauvais pronostic 

chez ces patients (43). L’indice de masse corporelle est un facteur indépendant de la survie, au 

même titre que le VEMS, la PaO2 et la PaCO2 dans l’étude Antadir effectuée sur 26 140 

patients suivis pendant dix ans (44). La perte de masse maigre réduit le poids du diaphragme 

et altère la fonction des muscles respiratoires. Des travaux, chez des sujets autopsiés, ont 

démontré que le poids du diaphragme est corrélé au poids du corps, et qu’en cas 

d’emphysème, ce poids est diminué (43).  

 

Concernant la mucoviscidose, dès 1960, il est été noté que la croissance de 50 patients 

atteints de mucoviscidose est abaissée et qu’il existe une corrélation entre le degré de 

malnutrition et la sévérité de l’atteinte respiratoire (43). En 1982, on note une différence entre 

la durée de survie des patients suivis à Boston, qui ont un régime pauvre en graisse, et ceux de 

Toronto, qui reçoivent un régime riche en graisse et des extraits pancréatiques (43). 

Concernant la période postopératoire, après la réalisation d’une transplantation pulmonaire, 

Madill et al. ont montré, dans une étude rétrospective portant sur 229 patients, que la mortalité 
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à 90 jours est plus importante pour les patients ayant un indice de masse corporelle inférieur à 

17 kg/m² par rapport à ceux ayant un indice de masse corporelle normal (compris entre 20 et 

25 kg/m²). Les complications infectieuses représentent la première cause de mortalité (45). 

D’autres études rétrospectives ont montré que les patients atteints de mucoviscidose ayant un 

statut nutritionnel pauvre ont une survie inférieure après la greffe (46). Il n’existe pas, à notre 

connaissance, de données concernant l’impact d’une éventuelle dénutrition sur la fonction 

diaphragmatique et le sevrage ventilatoire.  

 

Les faibles effectifs de notre étude ne permettent pas de démontrer un impact de la 

dénutrition en préopératoire sur la mortalité. Néanmoins, le fait que les patients ayant un 

indice de masse corporelle inférieur à 18 kg/m² aient une durée de ventilation totale plus 

longue est certainement le témoin d’un état de fatigue musculaire. Celle-ci peut être 

responsable de l’échec du sevrage, voire secondairement de l’extubation (18). Dans notre 

étude, quatre patients n’ont pas reçu de ventilation non invasive en post-extubation, sans 

échec, ni nécessité d’une réintubation. Ceux-ci ont tous un indice de masse corporelle 

supérieure à 18 kg/m² (médiane à 21,1 kg/m²). Aucun n’est porteur d’une mucoviscidose. Ces 

patients ont probablement une fatigue musculaire, en particulier diaphragmatique, moindre du 

fait de leur meilleur état nutritionnel. En effet, l’absence d’hypercapnie en post-extubation 

chez ces quatre patients (médiane à 5,15 kPa) est le témoin d’une ventilation efficace, à 

l’origine d’échanges gazeux suffisants.  

 

L’application de la ventilation non invasive au décours de l’extubation doit pouvoir 

pallier à la surcharge de travail musculaire respiratoire en post-extubation en assurant la 

réversibilité des signes de fatigue musculaire et la restauration d’un mode ventilatoire efficace  

(18). Or, plusieurs études physiologiques, menées chez des patients insuffisants respiratoires 

chroniques en décompensation aiguë, ont démontré que la ventilation non invasive, quel que 

soit le mode utilisé, permettait de réduire le travail musculaire respiratoire, d’augmenter la 

ventilation alvéolaire, de corriger les échanges gazeux et d’améliorer la dyspnée des patients 

(32–35), (47-50). Le faible nombre de réintubation associé à l’utilisation quasi-systématique 

de la ventilation non invasive en post-extubation dans notre étude, chez des patients dénutris 

(indice de masse corporelle inférieure à 18 kg/m² chez 15 patients),  plaident en ce sens.  
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5.2.3. Dysfonction diaphragmatique et échec d’extubation 

 

Les complications pulmonaires après chirurgie thoracique sont nombreuses et 

démontrées par un nombre important de publications (8). L’incidence des lésions phréniques 

est élevée après une chirurgie cardiaque, de 1 à 60% après un pontage aorto-coronarien, et 

estimée à environ 40% après une transplantation cardio-pulmonaire (14). L’incidence varie de 

3 à 30% après une transplantation pulmonaire (10, 51, 52). L’atteinte des nerfs phréniques 

peut être bilatérale. Elle est probablement sous-estimée dans les études, car celles-ci sont 

rétrospectives dans la majorité des cas, et n’incluent que les paralysies diaphragmatiques 

documentées sur le dossier médical. De la même façon, dans notre étude, il n’a pas été 

possible de donner une incidence de cette complication, les patients n’ayant pas eu 

d’évaluation systématique de la fonction diaphragmatique en postopératoire. Un patient 

trachéotomisé a bénéficié d’une exploration confirmant une paralysie diaphragmatique 

bilatérale. Celle-ci, en association avec des troubles de la déglutition, a été à l’origine d’un 

échec de sevrage, conduisant à la réalisation de la trachéotomie avant toute tentative 

d’extubation. Un deuxième patient a également présenté une paralysie diaphragmatique 

bilatérale nécessitant la poursuite de la ventilation non invasive à domicile. Il n’existe à notre 

connaissance aucune étude prospective de la fonction diaphragmatique en postopératoire 

d’une transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire.  

 

La paralysie ou la dysfonction diaphragmatique fait partie des principaux déterminants 

d’échec d’extubation (tableau 7) (17, 18). Elle aboutit à une altération de la mécanique 

respiratoire marquée par un syndrome restrictif (31). Dans notre étude, elle participe 

vraisemblablement au syndrome restrictif objectivé sur les explorations fonctionnelles 

respiratoires à la sortie d’hospitalisation (capacité vitale forcée en médiane à 58,8% des 

valeurs prédites). L’atteinte diaphragmatique est à l’origine de difficultés liées à 

l’augmentation du travail respiratoire en post-extubation.  

 

La ventilation non invasive permet de pallier à cette dysfonction diaphragmatique. En 

plus des travaux précédemment cités montrant une amélioration de la mécanique ventilatoire 

chez des insuffisants respiratoires en décompensation aiguë (47-50), une étude récente a 

clairement démontré que l’aide inspiratoire administrée de façon non invasive est mieux 

tolérée et tout aussi efficace que l’aide inspiratoire invasive pour réduire le travail respiratoire, 
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améliorer la ventilation et les échanges gazeux. Elle concerne des patients insuffisants 

respiratoires chroniques extubés, ne tolérant pas complètement la ventilation spontanée (53).  

 

Auriant et al. ont étudié l’intérêt de l’utilisation d’une ventilation non invasive dans 

l’indication de traitement d’une insuffisance respiratoire aigüe hypoxémique survenant en 

post-extubation, au décours d’une chirurgie pulmonaire lourde (lobectomie, pneumectomie) 

(54). Ce travail a montré une réduction de la mortalité et du taux de réintubation sous 

ventilation non invasive par rapport au traitement médical standard. Une deuxième étude, 

observationnelle, portant sur 21 patients développant une détresse respiratoire aigue en post-

greffe pulmonaire a établi que l’utilisation de la ventilation non invasive a permis de prévenir 

l’intubation chez 18 patients (soit 85% des patients) (35). Dans cette série, l’évolution 

favorable sur le plan respiratoire a permis à 90% des patients de sortir de réanimation. Ces 

deux études argumentent l’hypothèse que la ventilation non invasive pourrait permettre de 

pallier à la dysfonction diaphragmatique en post-chirurgie thoracique car elles concernent des  

patients particulièrement à risque de développer cette complication. 

 

Notre étude étant rétrospective, il est impossible de définir l’indication exacte de 

l’utilisation de la ventilation non invasive en post-extubation : utilisation préventive afin de 

diminuer la durée de ventilation invasive, ou utilisation curative vis-à-vis d’une détresse 

respiratoire aiguë en post-extubation. Néanmoins, elle confirme les données des deux études 

précédentes étant donné le faible taux de réintubation. De plus, le patient sorti à domicile sous 

ventilation non invasive du fait d’une paralysie diaphragmatique bilatérale n’a pas nécessité 

de réintubation. Ceci confirme, à propos d’un cas, l’utilité de la ventilation non invasive pour 

palier, en partie, aux conséquences ventilatoires d’une éventuelle dysfonction 

diaphragmatique.  

 

 

5.2.4. Obstruction bronchique et échec d’extubation 

 

L’obstruction bronchique est une cause d’échec de sevrage de la ventilation mécanique 

endo-trachéale et d’extubation car elle augmente la charge résistive du système respiratoire 

(18). Les patients inclus dans la présente étude sont particulièrement à risque d’obstruction 

bronchique. En effet, comme énoncé dans la revue de la littérature, un des principaux facteurs 
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d’obstruction sont les complications au niveau des anastomoses bronchiques dont l’incidence 

en transplantation pulmonaire, nécessitant un traitement endoscopique ou une reprise 

chirurgicale, est d’environ 10% (10). Or, les greffes pulmonaires représentent 67,6% des 

patients inclus dans l’étude.  

 

De plus, la charge résistive est augmentée en cas de sécrétions bronchiques 

importantes, majorant encore l’obstruction induites par les sténoses bronchiques (10). 

L’incidence de l’encombrement bronchique est d’autant plus importante qu’il existe en pré-

greffe une colonisation bactérienne à des germes multi-résistants. Les patients atteints de 

mucoviscidose, qui représentent 54,1% des patients inclus, sont particulièrement exposés à 

ces complications infectieuses en post-greffe (9). Dans ce contexte, un déséquilibre entre la 

capacité des muscles respiratoires à générer une ventilation efficace et l’augmentation de la 

charge ventilatoire imposée aux muscles en post-extubation peut aboutir à un état de fatigue 

musculaire, et un échec d’extubation (17, 18). De plus, la prédiction de l’existence 

d’éventuels troubles de déglutition post-intubation et d’une éventuelle dyspnée laryngée, le 

plus souvent secondaire à un œdème glottique, peut  s’avérer difficile (18). Ces deux 

complications de la ventilation invasive augmentent d’autant plus la charge résistive imposée 

par l’extubation. 

 

Dans les services prenant en charge les patients transplantés pulmonaires et cardio-

pulmonaires au CHU de Nantes, la réalisation d’endoscopies bronchiques régulières, associée 

à une kinésithérapie respiratoire journalière systématique en post-greffe, a pour but de lutter 

contre l’encombrement bronchique. La ventilation non invasive utilisée en post-extubation 

immédiat a pour but de faciliter l’effort inspiratoire, augmenté par l’obstruction bronchique. 

En plus de l’amélioration de la ventilation par la ventilation non invasive, déjà décrite chez les 

patients insuffisants respiratoires chroniques (47-50, 53), un effet bénéfique supplémentaire 

peut également être observé par l’adjonction d’une pression expiratoire positive externe afin 

de contrebalancer les effets délétères d’une éventuelle pression expiratoire positive 

intrinsèque, déjà présente ou majorée par la survenue d’une respiration rapide et superficielle  

(18, 47).  
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L’analyse des conséquences respiratoires de l’obstruction bronchique en post-greffe 

permet, peut-être, d’expliquer en partie l’absence de mise en place d’une ventilation non 

invasive chez quatre patients de notre étude, sans échec d’extubation. En effet, trois de ces 

patients sont greffés cœur-poumons, donc sans anastomose bronchique. Aucun n’est porteur 

d’une mucoviscidose, ils ont donc probablement présenté un encombrement bronchique 

moins important après la transplantation. Une analyse des colonisations bronchiques 

bactériennes en pré-greffe et de l’encombrement visualisé en fibroscopie bronchique 

apporteraient des arguments pour cette hypothèse.  

 

 

5.3. La ventilation non invasive améliore les échanges gazeux en postopératoire 

 

Les complications pulmonaires en post-chirurgie sont fréquentes. Leur incidence, 

toutes chirurgies confondues, est de 5 à 10%, et est d’autant plus importante qu’il s’agit d’une  

chirurgie thoracique ou abdominale haute (32). Afin de pallier à ces complications, et d’éviter 

les échecs d’extubation et de détresse respiratoire aiguë en post-extubation, les indications de 

ventilation non invasive en postopératoire s’élargissent progressivement (31, 32).  

 

Le développement d’atélectasies pulmonaires est fréquent après une chirurgie cardio-

thoracique. Les atélectasies postopératoires prédisposent les patients à la survenue de 

pneumonies nosocomiales. Leur fréquence en post-extubation est d’autant plus importante 

qu’il existe un encombrement bronchique important (55). Celles-ci sont responsables d’une 

diminution de la compliance pulmonaire et d’une modification des rapports ventilation-

perfusion (32, 55). L’altération des paramètres ventilatoires secondaires est marquée par une 

diminution du volume courant et une augmentation de la fréquence respiratoire. Elle peut être 

responsable d’une dégradation des échanges gazeux marqués par l’apparition d’une 

hypoxémie et d’une hypercapnie (31). La douleur en postopératoire et les traitements 

morphiniques sont également responsables d’un certain degré d’hypoventilation alvéolaire 

(31). Or, on note la prescription d’un traitement morphinique chez 79,3% des patients inclus 

dans notre étude en post-extubation immédiat.  
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De nombreuses travaux confirment l’intérêt actuel de la ventilation non invasive en 

postopératoire d’une chirurgie, chez des populations de patients ciblées, en terme 

d’amélioration des échanges gazeux (amélioration de l’oxygénation et diminution de 

l’hypercapnie) et de lutte contre la réduction des volumes pulmonaires. Dans certaines études 

son utilisation systématique en post-extubation permet une diminution des réintubations (31, 

32).  

 

 Dans un essai prospectif randomisé récent, incluant 468 patients en post-chirurgie 

cardiaque, et comparant un traitement médical standard en post-extubation (qui comprenait 10 

minutes de ventilation à pression positive continue toutes les 4 heures) et une ventilation non 

invasive systématique de façon préventive (ventilation à pression positive continue d’au 

moins 6 heures par jour), Zarbock et al. ont montré une amélioration de l’oxygénation, une 

réduction des complications pulmonaires incluant les pneumonies et les réintubations, et une 

diminution des réadmissions en réanimation (56). L’amélioration des échanges gazeux est 

confirmée par d’autres études (57-59). En  chirurgie thoracique, Perrin et al. ont démontré que 

l’utilisation de la ventilation non invasive en pré et post-chirurgie de résection pulmonaire 

(mise en place sept jours avant et poursuite au minimum trois jours après la chirurgie) 

améliore la gazométrie artérielle et la spirométrie (60). Ces résultats sont confirmés par 

Aguilo et al. qui retrouvent, après chirurgie pulmonaire, une amélioration de l’oxygénation 

sous ventilation non invasive, l’amélioration se poursuivant une heure après l’arrêt de celle-ci 

(61). De même, elle a montré son efficacité chez des patients obèses en améliorant les 

échanges gazeux en postopératoire d’une gastroplastie (62).  

 

 Une revue récente de la littérature a recensé tous les essais contrôlés et randomisés 

évaluant l’intérêt de la ventilation non invasive en postopératoire d’une chirurgie (32). Vingt 

neuf articles sont inclus, 9 en chirurgie abdominale, 3 en chirurgie thoracique, 8 en chirurgie 

cardiaque, 3 en chirurgie thoraco-abdominale, 4 en chirurgie bariatrique, 2 après 

transplantation d’organes. Elle inclue les indications d’utilisation de la ventilation non 

invasive en post-extubation à but « prophylactique » (utilisation systématique en post-

extubation afin de prévenir les éventuelles complications pulmonaires et réintubations), et à 

but « thérapeutique » (traitement des détresses respiratoires aiguës en post-extubation). La 

ventilation non invasive améliore les échanges gazeux dans 15 des 22 études « indication 

prophylactique » et 4 des 7 études « indication thérapeutique ». De plus, elle réduit le taux de 
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réintubation par rapport à un traitement médical standard dans 11 des 29 études (32). Le faible 

de taux de réintubation démontré dans notre étude, dans un contexte d’utilisation quasi-

systématique de la ventilation non invasive en post-extubation immédiat, est en accord avec 

ces résultats.  

 

 

5.4. Ventilation non invasive en post-extubation : Faut-il la mettre en place de façon  

systématique chez tous les patients de réanimation ? 

 

Notre étude, associée aux données de la littérature précédemment citées, montre un 

intérêt de l’utilisation systématique de la ventilation non invasive en post-extubation, dans des 

populations sélectionnées : patients insuffisants respiratoires chroniques, insuffisants 

cardiaques, obèses, en post-chirurgie (en particulier chirurgie thoracique, cardiaque et 

abdominale), en post-transplantation d’organes, en cas d’encombrement bronchique, de 

dysfonction diaphragmatique, de dénutrition.  

 

Dans l’indication curative de traitement d’une détresse respiratoire en post-extubation, 

dans des populations hétérogènes de patients, sa place est actuellement controversée (Girault 

2005). Deux études ont été menées dans des populations non sélectionnées de patients de 

réanimation et ont des résultats différents. Après un premier essai randomisé monocentrique 

qui ne montrait aucun bénéfice de la ventilation non invasive par rapport au traitement 

médical standard sur l’incidence des réintubations (63), une deuxième étude, multicentrique, 

incluant 221 patients en réanimation médico-chirurgicale, a retrouvé une augmentation de la 

mortalité dans le groupe ventilation non invasive dans l’indication de traitement d’une 

détresse respiratoire aiguë en post-extubation. L’explication donnée est que la mise en place 

systématique d’une ventilation non invasive dans cette indication peut augmenter le temps 

entre la survenue de la détresse respiratoire aiguë et la réintubation (36). Cette étude incite 

donc à la prudence dans l’application de la ventilation non invasive en cas d’insuffisance 

respiratoire aiguë post-extubation.  

 

Cependant, nos résultats complètent ceux obtenus dans l’indication de traitement 

d’une détresse respiratoire aiguë en post-extubation (ventilation non invasive à but 

« thérapeutique »), après chirurgie pulmonaire (54) ou après la réalisation d’une greffe 
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pulmonaire (35), études qui retrouvent une réduction du taux de réintubation sous ventilation 

non invasive par rapport au traitement médical standard. Etant donnés les facteurs de risque 

d’échec d’extubation présentés par les patients inclus dans notre étude, les résultats d’Esteban 

et al. ne remettent pas en cause l’utilisation quasi-systématique par nos équipes de la 

ventilation non invasive en post-extubation après la réalisation d’une transplantation 

pulmonaire ou cardio-pulmonaire.  
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6. Conclusions et perspectives 

 

 

Notre étude est, à notre connaissance, la première à s’intéresser à la place de la 

ventilation non invasive en post-extubation, en postopératoire d’une transplantation 

pulmonaire ou cardio-pulmonaire. Elle retrouve des durées totales de ventilation mécanique 

plus longue en cas de dénutrition précédent la greffe et chez les patients porteurs d’une 

mucoviscidose, confirmant ainsi les données de la littérature qui objectivent un impact 

important de l’état nutritionnel en terme de ventilation, mais aussi de pronostic.  

 

Notre travail confirme la place croissante de la ventilation non invasive en 

réanimation. Faisant suite aux travaux du début des années 90 concernant l’intérêt de la 

ventilation non invasive dans les décompensations respiratoires des patients insuffisants 

respiratoires chroniques, ses indications s’élargissent progressivement. De nombreuses études 

démontrent actuellement un bénéfice clinique de la ventilation non invasive appliquée aux 

difficultés de sevrage de la ventilation mécanique endotrachéale, et aux détresses respiratoires 

aigues en post-extubation, dans des populations sélectionnées (insuffisants respiratoires ou 

cardiaques, patients en postopératoire, greffés d’organes).  

 

Le faible nombre de réintubations dans notre étude, malgré le nombre important de 

facteurs de risque d’échecs d’extubation (insuffisants respiratoires chroniques, dénutrition, 

encombrement bronchique, patients en postopératoire d’une chirurgie thoracique, dysfonction 

diaphragmatique…), est un argument fort qui plaide pour une utilisation systématique de la 

ventilation non invasive en postopératoire d’une greffe pulmonaire ou cardio-pulmonaire. 

Dans ce contexte, une étude prospective évaluant l’intérêt de la ventilation non invasive dans 

l’indication de prévention des échecs d’extubation, contre un traitement médical standard,  

chez ces patients, ne paraît pas éthiquement envisageable.  
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RESUME 
 
 
La ventilation non invasive (VNI) est actuellement proposée comme stratégie 

ventilatoire au décours de l’extubation pour faciliter le sevrage de la ventilation 

invasive (VI) et éviter les échecs d’extubation. Notre étude porte sur la place de la 

VNI en postopératoire d’une transplantation pulmonaire ou cardio-pulmonaire. 37 

patients sont inclus de façon rétrospective entre janvier 2008 et juin 2010.  

La durée médiane de VI est de 2 jours (1-7). Une VNI post-extubation est instaurée 

chez 27 des 31 patients non décédés, non trachéotomisés (87,1%). Un patient est 

réintubé dans les 48 heures suivant l’extubation. Aucun autre échec n’est relevé. Les 

patients dénutris (indice de masse corporelle < 18 kg/m²) ont des durées totales de 

ventilation (VNI + VI) plus longues (31 jours vs. 8,5, p=0,026).  

Par ce faible taux de réintubation, notre étude confirme l’intérêt de la VNI en 

postopératoire d’une greffe pulmonaire ou cardio-pulmonaire, chirurgie marquée par 

de nombreux facteurs de risque d’échec d’extubation (dénutrition…).  
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