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EMBOLIE PULMONAIRE DANS LES SUITES DE TRANSPLANTATION PULMONAIRE 
   Analyse rétrospective d’une cohorte monocentrique  
	
	
	
RESUME : 
 
Introduction : L’embolie pulmonaire est une complication non exceptionnelle et potentiellement 
grave de la transplantation pulmonaire.  L’objectif de cette étude était d’identifier les 
caractéristiques du patient, de la maladie et de la prise en charge associées à la survenue d’une 
embolie pulmonaire dans une cohorte de patients transplantés pulmonaires. Méthodes : Il s’agit 
d’une étude rétrospective, unicentrique, descriptive. Les données médicales des patients 
transplantés pulmonaires de 2006 à 2017 au CHU de Toulouse ont été analysées. Résultats : 22 
patients (15,07%) ont présenté une embolie pulmonaire sur les 146 patients transplantés sur la 
période. Les patients transplantés ayant fait une embolie pulmonaire ont un risque instantané de 
décès à 1.83 (IC95%=[0,90 ;3,76]) fois plus élevé que les autres (p=0,095). Nous avons identifié le 
diabète comme facteur de risque indépendant d’EP dans notre cohorte avec 28% d’EP à 1 an (S(1) 
= 0,72) contre 11% pour les non diabétiques (S(1)=0,89) (p=0,03). Les patients ayant présenté une 
EP ont un VEMS à 6 mois après la transplantation plus bas que les patients sans EP 
(p=0.031). L’ECMO veinoveineuse, le temps d’ischémie froide élevé, et la présence d’une 
dysfonction primaire de greffon avaient également un impact sur la survie globale. Les patients 
transplantés pour mucoviscidose avaient une survie plus élevée que pour les autres indications. La 
prise en charge diagnostique et thérapeutique de l’EP dans notre cohorte était très hétérogène. 
Conclusions : L’EP a une incidence importante chez les patients transplantés pulmonaires, et 
impacte le pronostic ainsi que le devenir fonctionnel respiratoire. Le diabète est un facteur de risque 
indépendant d’EP dans cette cohorte. Dans cette population particulière, une meilleure codification 
de la stratégie diagnostique et thérapeutique parait souhaitable. 

	
	
Pulmonary embolism after lung transplantation- Retrospective analysis of a monocentric 
cohort 
	
	
DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Médecine spécialisée en pneumologie 
	
	
MOTS-CLÉS : Embolie pulmonaire - Transplantation pulmonaire - Maladie thromboembolique - 
Facteurs de risque  
	
 
Université Toulouse III-Paul Sabatier 
Faculté de médecine Toulouse-Purpan,  
37 Allées Jules Guesde 31000 Toulouse  
 
	
Directeur de thèse : Alain DIDIER 
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RÉSUMÉ:		

Introduction	 :	L’embolie	pulmonaire	est	une	complication	non	exceptionnelle	et	potentiellement	

grave	 de	 la	 transplantation	 pulmonaire.	 L’objectif	 de	 cette	 étude	 était	 d’identifier	 les	

caractéristiques	du	patient,	de	 la	maladie	et	de	 la	prise	en	charge	associées	à	 la	survenue	d’une	

embolie	pulmonaire	dans	une	cohorte	de	patients	transplantés	pulmonaires.	Méthodes	 :	 Il	s’agit	

d’une	 étude	 rétrospective,	 unicentrique,	 descriptive.	 Les	 données	 médicales	 des	 patients	

transplantés	pulmonaires	de	2006	à	2017	au	CHU	de	Toulouse	ont	été	analysées.	Résultats	 :	22	

patients	 (15,07%)	ont	présenté	une	embolie	pulmonaire	 sur	 les	146	patients	 transplantés	 sur	 la	

période.	Les	patients	transplantés	ayant	fait	une	embolie	pulmonaire	ont	un	risque	instantané	de	

décès	 1,83	 (IC95%=[0,90	 -	 3,76])	 fois	 plus	 élevé	 que	 ceux	 n’ayant	 pas	 fait	 d’EP	 (p=0,095).	Nous	

avons	identifié	le	diabète	comme	facteur	de	risque	indépendant	d’EP	dans	notre	cohorte	avec	28%	

d’EP	à	1	an	 (S(1)	=	0,72)	 contre	11%	pour	 les	non	diabétiques	 (S(1)=0,89)	 (p=0,03).	 Les	patients	

ayant	présenté	une	EP	ont	un	VEMS	à	6	mois	après	 la	 transplantation	plus	bas	que	 les	patients	

sans	EP	(p=0,031).	L’ECMO	veinoveineuse,	le	temps	d’ischémie	froide	élevé,	et	la	présence	d’une	

dysfonction	primaire	de	greffon	avaient	également	un	 impact	 sur	 la	 survie	 globale.	 Les	patients	

transplantés	pour	mucoviscidose	avaient	une	survie	plus	élevée	que	pour	les	autres	indications.	La	

prise	en	charge	diagnostique	et	 thérapeutique	de	 l’EP	dans	notre	cohorte	était	 très	hétérogène.	

Conclusions	 :	 L’EP	 a	 une	 incidence	 importante	 chez	 les	 patients	 transplantés	 pulmonaires,	 et	

impacte	 le	 pronostic	 ainsi	 que	 le	 devenir	 fonctionnel	 respiratoire.	 Le	 diabète	 est	 un	 facteur	 de	

risque	 indépendant	 d’EP	 dans	 cette	 cohorte.	 Dans	 cette	 population	 particulière,	 une	meilleure	

codification	de	la	stratégie	diagnostique	et	thérapeutique	parait	souhaitable.	

Mots-clés	:	 Embolie	 pulmonaire	 -	 Transplantation	 pulmonaire	 -	 Maladie	 thrombo-embolique	 -	

Facteurs	de	risque		
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Pulmonary	embolism	after	lung	transplantation	

Retrospective	analysis	of	a	monocentric	cohort	

Abstract	:		

Introduction:	 Pulmonary	 embolism	 is	 a	 non-exceptional	 and	 potentially	 serious	 complication	 of	

lung	 transplantation.	 The	 objective	 of	 the	 study	 was	 to	 identify	 the	 patient’s	 characteristics	

associated	with	 the	occurrence	of	pulmonary	embolism	 in	a	cohort	of	 lung	 transplant	 recipients.	

Methods:	 This	 is	 a	 retrospective,	 monocentric,	 descriptive	 study.	 The	 medical	 data	 of	 lung	

transplant	recipients	from	2006	to	2017	at	Toulouse	University	Hospital	were	analyzed.	Results:	22	

patients	 (15.07%)	 had	 pulmonary	 embolism	 out	 of	 146	 patients	 transplanted	 over	 the	 period.	

Transplanted	 patients	 with	 pulmonary	 embolism	 have	 an	 instant	 risk	 of	 death	 at	 1.83	 (95%	

CI=[0.90	;3.76])	times	higher	than	others	(p=0.095).	We	identified	diabetes	as	an	independent	risk	

factor	for	PE	in	our	cohort	with	28%	PE	at	1	year	(S(1)	=	0.72)	compared	to	11%	for	non-diabetics	

(S(1)=0.89)	(p=0.03).	Patients	with	PE	have	a	FEV1	at	6	months	after	transplantation	that	is	lower	

than	patients	without	PE	 (p=0.031).	Venous	ECMO,	high	cold	 ischemia	time,	and	the	presence	of	

primary	graft	dysfunction	also	had	an	 impact	on	overall	 survival.	Patients	 transplanted	 for	cystic	

fibrosis	had	higher	survival	than	for	other	indications.		Diagnostic	and	therapeutic	managements	of	

PE	 in	 our	 cohort	 were	 very	 heterogeneous.	 Conclusions	 :	 PE	 has	 a	 significant	 incidence	 in	

pulmonary	 transplant	 recipients,	 and	 impacts	 prognosis	 and	 respiratory	 function.	Diabetes	 is	 an	

independent	risk	factor	for	PE	in	this	cohort.	 In	this	particular	population,	a	better	codification	of	

the	diagnostic	and	therapeutic	strategy	seems	desirable.	

	

	

Key	words:	Pulmonary	embolism-	Lung	transplantation-	Thromboembolism-	Risk	factors	
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1. INTRODUCTION	:		

L’embolie	pulmonaire	(EP)	est	une	maladie	potentiellement	grave	et	fréquente.	L’incidence	exacte	

est	 méconnue	 mais	 plusieurs	 estimations	 retrouvent	 une	 incidence	 de	 100	 000	 cas	 par	 an	 en	

France	dont	10	000	à	20	000	cas	mortels.	[1]	

Les	 facteurs	 de	 risques	 acquis	 ou	 congénitaux,	 réversibles	 ou	 permanents	 sont	 en	 partie	

identifiés	;	 le	 diagnostic,	 la	 surveillance	 et	 le	 traitement	 font	 l’objet	 de	 recommandations		

régulièrement	actualisées.[2]		

	 La	 transplantation	 pulmonaire	 représente	 un	 traitement	 de	 choix	 de	 certaines	maladies	

pulmonaires	 évolutives	 sévères	 au	 stade	 terminal.	 Les	 principales	 indications	 sont	 la	

bronchopneumopathie	 chronique	 obstructive	 (BPCO)	 avec	 ou	 sans	 emphysème	 pulmonaire	 au	

stade	d’insuffisance	respiratoire	chronique,	la	mucoviscidose,	l’hypertension	artérielle	pulmonaire,	

et	 les	 pathologies	 interstitielles	 dont	 fait	 partie	 la	 fibrose	 pulmonaire	 idiopathique	 [3].	 Ce	

traitement	peut	considérablement	améliorer	la	qualité	de	vie	et	la	survie	de	ces	patients,	mais	ils	

sont	 exposés	 à	 de	 multiples	 complications	 liées	 au	 risque	 de	 rejet	 et	 aux	 traitements	

immunosuppresseurs.	

Le	nombre	de	transplantations	pulmonaires	augmente	régulièrement	en	France	passant	de	

64	patients	en	1997	à	371	patients	en	2016	[4].	La	survie	médiane	des	patients	transplantés	entre	

1990	et	2015	est	évaluée	à	6	ans	d’après	les	données	de	l’ISHLT	[5].	

	 Les	 principales	 complications	 de	 la	 transplantation	 pulmonaire	 sont	 chirurgicales	

(hémorragiques,	 mécaniques…),	 en	 lien	 avec	 une	 dysfonction	 primaire	 du	 greffon,	 infectieuses	

(colonisations	 et	 infections	 bactériennes,	 mycologiques,	 parasitaires	 et/ou	 virales),	

immunologiques	 (rejet	 aigu	 cellulaire	 et/ou	 humoral,	 dysfonction	 chronique	 du	 greffon),	

iatrogènes	 (diabète	 corticoinduit,	 hématotoxicité,	 insuffisance	 rénale…),	 néoplasiques	 par	

immunosuppression	 et	 enfin	 thromboemboliques	 (thromboses	 veineuses	proximales	 et	 distales,	

embolies	 pulmonaires).	 L’EP	 est	 un	 événement	 de	 survenue	 non	 exceptionnelle	 en	 post	
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transplantation,	tout	organe	confondu,	et	impactant	sur	la	morbi-mortalité.	La	littérature	retrouve	

un	 risque	 de	 décès	 à	 1,10	 (IC	 à	 95%,	 0,51	 à	 2,39)	 chez	 les	 patients	 présentant	 une	 EP	 post	

transplantation	 pulmonaire	 [6].	 Plus	 globalement,	 une	 étude	 regroupant	 les	 événements	

thromboemboliques	 veineux	 (TEV)	 comprenant	 l’EP	 et	 la	 TVP	 chez	 le	 patient	 transplanté	

pulmonaire	a	retrouvé	un	impact	significatif	sur	la	survie	:	pour	278	patients,	à	5	ans,	les	patients	

ayant	présenté	une	TEV	avaient	une	survie	à	42.4%	vs.	68.7%	(p=0.001)	pour	les	patients	sans	TEV.	

[7]	

Cependant	 l’incidence	 de	 l’EP	 en	 post	 transplantation	 pulmonaire	 reste	 peu	 étudiée	 et	 très	

variable	selon	les	séries.	Une	étude	publiée	en	2009	retrouve	une	incidence	allant	de	8	à	27%	des	

receveurs.		Dans	une	autre	série,	elle	est	évaluée	à	7	sur	116	patients	(6%)	dont	un	décès	attribué	

à	l’EP	[8][9].	Une	série	autopsique	de	patients	transplantés	pulmonaires	a	retrouvé	une	fréquence	

de	27%	d’EP	sur	126	patients.	 L’incidence	 semble	plus	élevée	chez	 les	 transplantés	pulmonaires	

que	chez	les	transplantés	cardio-pulmonaires.	[10].		

	 Il	n’y	a	aujourd’hui	pas	de	recommandation	française	sur	le	suivi	du	transplanté	pulmonaire	

en	matière	de	risque	thromboembolique.	

	 Nous	nous	sommes	intéressés	à	la	cohorte	de	patients	transplantés	pulmonaires	au	CHU	de	

Toulouse.	 Nous	 avons	 cherché	 à	 caractériser	 l’EP	 dans	 cette	 population	 et	 à	 en	 décrire	

l’association	avec	les	résultats	cliniques.	
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2. MATÉRIEL	ET	MÉTHODES:	

Type	d’étude		

Il	 s’agit	 d’une	 étude	 de	 cohorte	 rétrospective	 unicentrique	 observationnelle	 sur	 l’ensemble	 des		

patients	transplantés	pulmonaires	au	CHU	de	Toulouse	du	03	juillet	2006	au	3	août	2017.	

Les	 patients	 ont	 été	 identifiés	 au	 sein	 du	 système	 informatique	 par	 le	 Programme	 de	

Médicalisation	des	Systèmes	d’Information	(PMSI)	ainsi	qu’auprès	du	registre	tenu	par	 l’unité	de	

transplantation.	Les	données	des	patients	concernés	ont	été	recueillies	dans	les	dossiers	médicaux	

des	patients	 transplantés	 à	 partir	 du	 	 logiciel	ORBIS	 et	 dans	 la	 base	de	données	de	 l’agence	de	

biomédecine	CRYSTAL	pour	les	données	anonymisées	des	donneurs	et	des	receveurs.		

Les	critères	d’inclusions		

Tous	 les	patients	opérés	pour	 transplantation	pulmonaire	 au	CHU	de	Toulouse	entre	 le	3	 juillet	

2006	 et	 le	 3	 août	 2017	 ont	 été	 inclus.	 La	 transplantation	 pouvait	 être	 unilatérale	 ou	 bilatérale.	

Nous	avons	 identifié	deux	sous	populations:	une	population	avec	EP	post	transplantation	et	une	

population	sans	EP	dans	le	suivi.		Le	suivi	de	la	cohorte	a	été	mené	jusqu’au	01/02/2019.		

Définition	de	l’embolie	pulmonaire	

La	 présence	 d’une	 EP	 était	 déterminée	 par	 la	 positivité	 de	 l’angioscanner	 thoracique	 ou	 de	 la	

scintigraphie	de	ventilation	perfusion.	Dans	notre	étude,	ont	été	considérées	les	EP	proximales	et	

distales,	 bilatérales	 et	 unilatérales.	 L’EP	 était	 définie	 scannographiquement	 et/ou	

scintigraphiquement.	L’examen	était	interprété	et	validé	par	un	radiologue	sénior	pour	le	scanner	

ou	 par	 un	médecin	 isotopiste	 confirmé	 pour	 la	 scintigraphie.	 Pour	 l’angioscanner	multibarettes	

l’examen	était	positif	si	un	défect	endoluminal	artériel	pulmonaire	était	mis	en	évidence	ou	qu’un	

thrombus	était	visible	sous	forme	d’une	hypodensité	intravasculaire	totalement	occlusive	ou	non.	

Une	 probabilité	 forte	 (>80%)	 d’EP	 scintigraphique	 était	 considérée	 si	 deux	 segments	 étaient	
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hypoperfusés	et	bien	 ventilés,	 ou	 s’il	 existait	 une	discordance	de	 ventilation/perfusion	 selon	 les	

critères	de	Gottschalk	[11]	[12].	

Pour	 la	 sous	 population	 avec	 EP,	 l’événement	 devait	 être	 apparu	 dans	 les	 suites	 de	 la	

transplantation.	 Le	 diagnostic	 pouvait	 être	 lié	 à	 des	 symptômes	 cliniques	 ou	 de	 découverte	

fortuite	 dans	 le	 cadre	 des	 examens	 de	 suivi	 de	 la	 transplantation.	 Les	 patients	 ayant	 des	

antécédents	d’EP	avant	la	transplantation	mais	sans	récidive	en	post	transplantation	ont	été	inclus	

dans	 le	sous	groupe	sans	EP.	Lorsque	 le	diagnostic	d’EP	 initialement	porté	était	dédouané	après	

relecture	 par	 le	médecin	 radiologue,	 le	 patient	 était	 reclassé	 dans	 l’autre	 groupe	 (sans	 EP).	 Les	

patients	présentant	une	thrombose	veineuse	pulmonaire	post	transplantation	n’ont	pas	été	inclus	

dans	le	sous	groupe	avec	EP,	la	physiopathologie	de	cet	événement	étant	différente	de	l’EP.		

Les	 critères	 d’exclusion	 concernaient	 les	 patients	 décédés	 en	 per	 opératoire	 lors	 de	 la	

transplantation	et	les	patients	n’ayant	pas	donné	leur	consentement	pour	être	inclus	dans	l’étude.	

L’objectif	principal	de	cette	étude	était	d’identifier	les	caractéristiques	des	patients	de	la	cohorte	

complète	intégrant	les	patients	ayant	présenté	une	embolie	pulmonaire.	

Les	objectifs	secondaires	étaient	d’évaluer	l’impact	de	l’EP	sur	la	survie	des	patients,	d’évaluer	les	

facteurs	 associés	 à	 l’événement	 EP	 et	 ceux	 impactant	 la	 survie	 globale,	 de	 décrire	 les	

caractéristiques	 cliniques	 des	 EP	 (signes	 cliniques,	 gravité),	 les	 examens	 paracliniques	 ayant	

conduit	au	diagnostic,	les	modalités	thérapeutiques	entreprises	et	la	surveillance	de	l’EP.	

Aspects	réglementaires	et	éthiques	

Le	 protocole	 de	 l’étude	 a	 été	 approuvé	 par	 la	 Commission	 Nationale	 de	 l’Informatique	 et	 des	

Libertés	 (CNIL)	 respectant	 la	méthodologie	 de	 référence	MR	 004	 et	 approuvée	 avec	 le	 numéro	

RnIPH	2019-33.	Aucun	patient	n’a	exprimé	un	refus	au	consentement.	

Données	recueillies	

Les	données	recueillies	étaient	les	antécédents	médicaux	du	receveur	et	du	donneur,	l’indication	

de	la	transplantation,	les	conditions	périopératoires,	les	circonstances	cliniques	et	paracliniques	du	

diagnostic	 de	 l’EP,	 les	 modalités	 de	 traitement	 entrepris	 et	 les	 explorations	 à	 la	 recherche	 de	
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facteurs	prédisposants.	Le	critère	de	jugement	principal	était	la	survenue	de	l’embolie	pulmonaire.	

Les	critères	de	jugements	secondaires	étaient	la	survenue	du	décès,	les	caractéristiques	cliniques	

des	 EP	 (signes	 cliniques,	 gravité),	 les	 examens	 paracliniques	 ayant	 conduit	 au	 diagnostic,	 les	

modalités	thérapeutiques	entreprises	et	de	surveillance	de	l’EP.	

Analyses	statistiques	

Avant	toute	analyse,	nous	avons	vérifié	qu’il	n’existait	aucune	donnée	manquante,	aberrante	ou	

incohérente	sur	 la	base	de	données.	Les	données	ont	été	saisies	et	anonymisées	dans	une	base	

Excel,	puis	gelées	et	 l’analyse	statistique	a	été	réalisée	avec	 le	 logiciel	STATA	Version	14.2	(Stata	

Statistical	Software:	Release	11.	College	Station,	TX:	StataCorp	LP).	Les	variables	qualitatives	ont	

été	 décrites	 par	 des	 effectifs	 (No.)	 et	 %	 (calculés	 sur	 l’effectif	 des	 données	 renseignées)	;	 les	

variables	quantitatives	par	l’effectif	des	données	renseignées	(N),	la	moyenne	(Mean),	l’écart-type	

(SD),	la	médiane	(Med),	l’intervalle	interquartile	(P25-P75)	et	les	extrêmes	(Min	et	Max).	Pour	les	

deux	critères	de	jugement	suivant	:	survie	globale	et	survie	globale	sans	embolie	pulmonaire,	des	

courbes	de	Kaplan	Meier	ont	été	réalisées.	Nous	donnons	également	le	taux	de	survie	à	un	temps	

t	pertinent	(S(t)).	Les	résultats	ont	été	exprimés	pour	la	survie	sans	EP	et	sans	décès	en	percentiles	

et	la	p-value	a	été	établie	par	le	test	du	Log-Rank.		
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3. RÉSULTATS	:		 	

a) Population	étudiée	

Du	03	 juillet	2006	au	03	août	2017,	148	patients	consécutifs	ont	bénéficié	d’une	transplantation	

uni	ou	bipulmonaire.	Parmi	 les	148	patients,	2	 (1,35%)	ont	présenté	un	arrêt	cardio	 respiratoire	

per	opératoire	 compliqué	d’un	décès	et	ont	été	exclus	de	 l’analyse.	 La	durée	de	 suivi	maximale	

était	de	10	ans	et	11	mois	entre	 le	premier	patient	transplanté	et	 la	 fin	de	 l’étude.	Les	données	

démographiques	et	les	caractéristiques	cliniques	de	la	population	sont	présentées	dans	le	tableau	

1	pour	les	receveurs	et	les	donneurs.	La	description	des	variables	quantitatives	est	présentée	dans	

le	 tableau	2.	 Les	patients	 transplantés	étaient	majoritairement	des	hommes,	86	 (58,90%),	ayant	

des	 antécédents	 de	 tabagisme	 sevré	pour	 110	 patients	 (75,34%).	 L’âge	médian	 était	 de	 57	 ans	

(ET:9,91).	 Les	 indications	 de	 la	 transplantation	 étaient	 l’emphysème	 pour	 71	 patients	 (48,63%),	

une	pathologie	fibrosante	pour	59	patients	(40,41%),	 la	mucoviscidose	pour	11	patients	(7,53%),	

une	 lymphangioléyomyomatose	pour	 4	 patients	 (2,74%)	 et	 des	 bronchectasies	 étendues	pour	 3	

patients	(2,05%).	Les	facteurs	de	risques	cardiovasculaires	étaient	représentés	par	l’hypertension	

artérielle	 pulmonaire	 pour	 29	 patients	 (19,86%),	 le	 diabète	 pour	 28	 patients	 (19,18%),	 une	

dyslipidémie	 pour	 18	 patients	 (12,33%)	 et	 une	 coronaropathie	 pour	 20	 patients	 (13,70%).	 15	

patients	 (10,27%)	 présentaient	 un	 antécédent	 thromboembolique	 avant	 la	 transplantation	 dont	

10		(62,5%)	avec	EP.		

Les	 donneurs	 étaient	 majoritairement	 des	 hommes	:	 94	 (64,83%),	 d’âge	 médian	 de	 48	 ans	

(ET:17,03)	et	94	(64,83%)	étaient	non	tabagiques.	
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Tableau	1	Données	démographiques	et	les	caractéristiques	cliniques	des	receveurs	
	

		 n	 %	 						 	 n	 %	

Sexe	du	receveur	 	 	 	 Diabète	 	 	

Femme	 60	 41.10	 	 Non	 118	 80.82	

Homme	 86	 58.90	 	 Oui	 28	 19.18	

Total	 146	 	 	 Total	 146	 	

Statut	tabagique	du	receveur	 	 	 	 Antécédent	thromboembolique	(EP+TV)	 	 	

Aucun	tabagisme	 36	 24.66	 	 Non	 130	 89.04	

Tabagisme	sevré	 110	 75.34	 	 Oui	 16	 10.96	

Total	 146	 	 	 Total	 146	 	

Sexe	du	Donneur	 	 	 	 Dyslipidémie	 	 	

Femme	 51	 35.17	 	 Non	 128	 87.67	

Homme	 94	 64.83	 	 Oui	 18	 12.33	

Total	 145	 	 	 Total	 146	 	

Statut	tabagique	du	donneur	 	 	 	 Coronaropathie	 	 	

Aucun	tabagisme	 94	 64.83	 	 Non	 126	 86.30	

Tabagisme	actif	ou	sevré	 51	 35.17	 	 Oui	 20	 13.70	

Total	 145	 0	 	 Total	 146	 	

Indication	de	transplantation:	 	 	 	 Ostéoporose	 	 	

Mucoviscidose	 	 	 	 Non	 134	 91.78	

Non	 135	 92.47	 	 Oui	 12	 8.22	

Oui	 11	 7.53	 	 Total	 146	 	

Total	 146	 	 	 Néoplasie	pré-transplantation	 	 	

Lymphangioléyomyomatose	 	 	 	 Non	 135	 92.47	

Non	 142	 97.26	 	 Oui	 11	 7.53	

Oui	 4	 2.74	 	 Total	 146	 	

Total	 146	 	 	 Traitement	hormonal	pré-transplantation	 	 	

Pneumopathie	fibrosante	 	 	 	 Aucun	 143	 98.62	

Non	 87	 59.59	 	 Raloxifène		 1	 0.69	

Oui	 59	 40.41	 	 Tamoxifène		 1	 0.69	

Total	 146	 	 	 Total	 145	 	

Bronchectasies	 	 	 	 Prise	d'antiagrégant	plaquettaire	 	 	

Non	 143	 97.95	 	 Non	 115	 79,31	

Oui	 3	 2.05	 	 Oui	 30	 20,69	

Total	 146	 	 	 Total	 145	 	

Emphysème	 	 	 	 En	post	transplantation:	 	 	

Non	 75	 51.37	 	 Néoplasie	post-transplantation		 	 	

Oui	 71	 48.63	 	 Non	 129	 88.36	

Total	 146	 	 	 Oui	 17	 11.64	
Facteurs	de	risques	cardio	vasculaire	et	
antécédents	 	 	

	
Total	 146	 	

Hypertension	artérielle	 	 	
	 Survenue	de	Thrombose	veineuse	

pulmonaire	 	 	

Non		 117	 80.14	 	 Non	 142	 97.26	

Oui	 29	 19.86	 	 Oui	 4	 2.74	

Total	 146	 	 	 Total	 146	 	

	 	 	 	 Traitement	hormonal	pré-transplantation	 	 	

	 	 	 	 Aucun	 143	 98.62	

	 	 	 	 Raloxifène		 1	 0.69	

	 	 	 	 Tamoxifène		 1	 0.69	

	 	 	 	 Total	 145	 	
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Tableau	2:	Description	des	variables	quantitatives	

	

Variables	 N	 m	 sd	 p25	 med	 p75	 min	 max	

Age	du	donneur	(ans)	 145	 45.41	 17.03	 31.00	 48.00	 59.00	 13.00	 70.00	

IMC	du	donneur	(kg/m2)	 145	 24.67	 3.89	 22.20	 24.30	 26.30	 15.60	 42.20	

Durée	de	réanimation	du	donneur	(jours)	 143	 2.14	 1.63	 1.00	 2.00	 2.00	 0.00	 11.00	

Age	du	receveur	(ans)	 146	 54.41	 9.91	 50.00	 57.00	 61.00	 18.00	 68.00	

IMC	du	receveur	(kg/m2)	 146	 23.45	 4.40	 19.90	 23.25	 26.10	 14.00	 34.70	

Liste	d’attente	de	transplantation	(jours)	 144	 107.12	 129.71	 25.00	 62.50	 135.50	 0.00	 921.00	

VEMS	pré	transplantation	(%)	 143	 37.20	 19.83	 23.00	 32.00	 45.00	 11.00	 110.00	

DLCO	pré	transplantation	(%)	 113	 29.79	 13.00	 20.00	 27.40	 37.90	 8.00	 80.00	

PAPS	pré	transplantation	(mmHg)	 114	 36.50	 12.74	 29.00	 33.00	 41.00	 15.00	 84.00	

Temps	opératoire	(minutes)	 144	 332.84	 97.43	 260.00	 317.50	 385.00	 140.00	 600.00	

Temps	d’intubation	du	receveur	(jours)	 132	 5.22	 5.25	 2.00	 3.00	 7.00	 1.00	 31.00	

Durée	totale	de	l’hospitalisation	(jours)	 146	 46.46	 28.77	 32.00	 40.00	 56.00	 1.00	 179.00	

Durée	en	réanimation	et	soins	intensifs	(jours)	 146	 23.22	 16.64	 13.00	 19.00	 27.00	 1.00	 116.00	

	

b) La	transplantation	et	l’hospitalisation	immédiate	post	transplantation		

La	 description	 des	 caractéristiques	 des	 données	 d’hospitalisation	 et	 de	 la	 transplantation	 sont	

présentées	 dans	 le	 tableau	 3.	 27	 patients	 (18,49%)	 sont	 décédés	 pendant	 le	 séjour	

d’hospitalisation	 incluant	 la	 transplantation.	 La	 transplantation	 était	 bipulmonaire	 pour	 91	

patients	 (62,33%).	 55	 patients	 (37,67%)	 ont	 nécessité	 une	 ECMO	 veino-veineuse.	 21	 patients	

(14,38%)	ont	présenté	une	phlébite	superficielle	ou	profonde	dans	les	suites	de	la	transplantation.	

22	 patients	 (15,07%)	 ont	 présenté	 une	 dysfonction	 primaire	 du	 greffon.	 Le	 temps	 opératoire	

médian	 était	 de	 317,5	 minutes	 (p25	 à	 p75	:	 260	 à	 385,	 ET	 97,43).	 	 Le	 temps	 d’intubation	 du	

receveur	était	de	5,22	jours	(p25	à	p75	:	2	à	7,	ET	5,25)	et	le	temps	médian	d’hospitalisation	était	

de	40	jours	(p25	à	p75	:	32	à	56,	ET	28,77).	
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Tableau	3:	Données	d’hospitalisation	et	de	la	transplantation	
	
	

	 n	 %	 		 	 n	 %	

	Réanimation	 	 	 	 Côté	transplanté	 	 	

Hospitalisés	en	réanimation	pendant	le	séjour	 100	 68.49	 	 Bilatéral	 91	 62.33	

Non	hospitalisés	en	réanimation	pendant	le	séjour	 46	 31.51	 	 Droite	 30	 20.55	

Total	 146	 	 	 Gauche	 25	 17.12	

Décès	pendant	le	séjour	 	 	 	 Total	 146	 	

Non		 119	 81.51	 	 Utilisation	ECMO	veino	artérielle	 	 	

Oui	 27	 18.49	 	 Non	 111	 76.55	

Total	 146	 	 	 Oui	 34	 23.45	

Transplantation	en	super	urgence	 	 	 	 Total	 145	 	

Non	 125	 85.62	 	 Utilisation	d’ECMO	veino	veineuse	 	 	

Oui	 21	 14.38	 	 Non	 91	 62.33	

Total	 146	 	 	 Oui	 55	 37.67	

VNI	pré-transplantation	 	 	 	 Total	 146	 	

Non	 93	 63.70	 	 Trachéotomie	au	décours	de	la	transplantation	 	 	

Oui	 53	 36.30	 	 Non	 130	 89.04	

Total	 146	 	 	 Oui	 16	 10.96	

Indication	d’O2	pré-transplantation	 	 	 	 Total	 146	 	

Non	 5	 3.42	 	 ACFA	per	ou	post	opératoire	 	 	

Oui	 141	 96.58	 	 Non	 108	 73.97	

Total	 146	 	 	 Oui	 38	 26.03	

Anticoagulation	curative	avant	transplantation	 	 	 	 Total	 146	 	

Non	 137	 94.48	 	 Phlébite	après	transplantation	 	 	

Oui	 8	 5.52	 	 Non	 125	 85.62	

Total	 145	 	 	 Oui	 21	 14.38	

Antiagrégant	plaquettaire	avant	transplantation	 	 	 	 Total	 146	 	

Non	 115	 79.31	 	 Dysfonction	primaire	de	greffon	 	 	

Oui	 30	 20.69	 	 Non	 124	 84.93	

Total	 145	 	 	 Oui	 22	 15.07	

Type	de	transplantation	 	 	 	 Total	 146	 	

Mono-pulmonaire	 55	 37.67	 	 Type	de	liquide	de	transport	 	 	

Bi-pulmonaire	 91	 62.33	 	 Celsior	®	 82	 56.16	

Total	 146	 	 	 Eurocollins	®	 9	 6.16	

	 	 	 	 Perfadex	®	 55	 37.67	

	 	 	 	 Total	 146	 	
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c) Embolie	pulmonaire	et	survie		

Au	 cours	 du	 suivi,	 22	 patients	 (15,07%)	 ont	 présenté	 une	 embolie	 pulmonaire.	 Aucune	 donnée	

n’était	manquante	parmi	les	date	d’EP	ou	les	dates	de	décès.	5%	de	la	population	a	présenté	une	

embolie	pulmonaire	au	bout	de	36	 jours	et	10%	au	bout	de	105	 jours.	À	5	ans	de	suivi,	environ	

19%	de	la	population	a	présenté	une	embolie	pulmonaire	avec	S	(5	ans)	=	80.7%	(IC95%	=	[0.7187	;	

0.8707]).		

Les	patients	transplantés	ayant	fait	une	embolie	pulmonaire	ont	un	risque	instantané	de	décès	de	

1,83	(IC95%	=	[0,90	;3,76])	fois	plus	élevé	que	les	autres	(p=0,095).	

L’analyse	 statistique	 nous	 a	 permis	 d’identifier	 un	 facteur	 de	 risque	 indépendant	 de	 l’EP	 dans	

notre	population.	L’incidence	d’EP	était	significativement	plus	élevée	chez	les	patients	diabétiques	

comparativement	aux	patients	non	diabétiques	:	28%	d’EP	à	1	an	(S(1)	=	0,72)	contre	11%	pour	les	

non-diabétiques	(S(1)=0,89)	(p=0,03).	Les	données	sont	disponibles	dans	le	tableau	4.	

Les	autres	critères	analysés	sont	non	statistiquement	significatifs,	tel	que	l’urgence	de	la	chirurgie	

(p=0,18),	 la	 présence	 d’une	 phlébite	 en	 post	 transplantation	 (p=0,10),	 le	 type	 de	 liquide	 de	

transport	du	greffon	utilisé	(p=0,13),	 l’IMC	du	donneur	(p=0,17),	 la	durée	de	 la	chirurgie	(p=0,13	

avec	effet-dose)	et	le	DLCO	(p=0,15).	

Les	patients	ayant	présenté	une	EP	ont	un	VEMS	à	6	mois	après	la	transplantation	plus	bas	que	les	

patients	sans	EP,	de	façon	significative	(p=0.031).		
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Figure	1	:	Courbe	de	Kaplan	Meier	:	survie	sans	EP	
	

	
	

	

Figure	2	:	Courbe	de	Kaplan-Meier	:	Survie	sans	EP	en	fonction	du	statut	diabétique	
	
	

																					 	

	

	

	



				Tableau	4	:	Données	concernant	l’analyse	de	survie	sans	EP	

		 N	 n	 P5(j)	 P10(j)	 S(1an)	 p	

Sexe	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
Femme	 60	 11	 30	 66	 0.8491	

0.4580	
Homme	 86	 11	 42	 127	 0.8739	
Age	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 38	 5	 36	 61	 0.8479	

0.5504	
2ème	quartile	 39	 6	 32	 251	 0.8810	
3ème	quartile	 34	 7	 18	 91	 0.8113	
4ème	quartile	 35	 4	 54	 700	 0.9077	
Statut	tabagique	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
Non	 36	 8	 36	 66	 0.8197	

0.3018	
Oui	 110	 14	 32	 127	 0.8800	
IMC	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 7	 61	 127	 0.8847	

0.9709	
2ème	quartile	 36	 4	 18	 548	 0.9037	
3ème	quartile	 37	 6	 30	 105	 0.8035	
4ème	quartile	 36	 5	 42	 91	 0.8709	
Mucoviscidose	 	 	 	 	 	 	
Non	 135	 19	 42	 127	 0.8773	

0.3354	
Oui	 11	 3	 36	 61	 0.7273	
Pneumopathie	fibrosante	 	 	 	 	 	 	
Non	 87	 11	 30	 105	 0.8639	

0.7285	
Oui	 59	 11	 54	 127	 0.8656	
Emphysème	 	 	 	 	 	 	
Non	 76	 14	 54	 91	 0.8538	

0.6502	
Oui	 70	 8	 30	 105	 0.8796	
Prise	d’antiagrégant	
plaquettaire	

	 	 	 	 	 	

Non	 115	 17	 36	 105	 0.8560	
0.9963	

Oui	 30	 5	 54	 66	 0.8923	
Hypertension	artérielle	 	 	 	 	 	 	
Non	 117	 18	 42	 127	 0.8732	

0.7051	
Oui	 29	 4	 30	 61	 0.8196	
Diabète	 	 	 	 	 	 	
Non	 118	 15	 54	 164	 0.8940	

0.0329	
Oui	 28	 7	 36	 42	 0.7174	
Antécédent	de	phlébite	 	 	 	 	 	 	
Non	 130	 17	 32	 105	 0.8821	

0.2145	
Oui	 16	 5	 42	 108	 0.7500	
Dyslipidémie	 	 	 	 	 	 	
Non	 128	 20	 32	 108	 0.8633	

0.6274	
Oui	 18	 2	 66	 105	 0.8667	
Coronaropathie	 	 	 	 	 	 	
Non	 126	 19	 36	 105	 0.8607	

0.8501	
Oui	 20	 3	 11	 54	 0.8906	
Ostéoporose	 	 	 	 	 	 	
Non	 134	 20	 42	 105	 0.8684	

0.9678	
Oui	 12	 2	 36	 251	 0.8182	
Sexe	du	donneur	 	 	 	 	 	 	
Femme	 51	 8	 42	 91	 0.8369	

0.9261	
Homme	 94	 14	 32	 127	 0.8768	
Statut	tabagique	du	donneur	 	 	 	 	 	 	
Non	 94	 13	 32	 66	 0.8592	

0.9385	
Oui	 51	 9	 54	 108	 0.8698	
Age	du	donneur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 3	 108	 NA	 0.9444	

0.3898	
2ème	quartile	 38	 6	 42	 127	 0.8501	
3ème	quartile	 34	 6	 30	 54	 0.8237	
4ème	quartile	 36	 7	 32	 61	 0.8151	
IMC		du	donneur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 3	 10	 NA	 0.9050	

0.1656	
2ème	quartile	 36	 9	 52	 66	 0.8077	
3ème	quartile	 37	 8	 32	 105	 0.8122	
4ème	quartile	 35	 2	 164	 NA	 0.9353	
	
	 	 	 	 	 	 	

		 N	 n	 P5(j)	 P10(j)	 S(1an)	 p	
Durée	de	réanimation	du	
donneur	 	 	 	 	 	 	

1er	tercile	 62	 10	 32	 105	 0.8520	
0.0900	2ème	tercile	 46	 7	 61	 91	 0.8919	

3ème	tercile	 35	 5	 18	 108	 0.8395	
Chirurgie	en	super	urgence	 	 	 	 	 	 	
Non	 125	 17	 32	 251	 0.8910	

0.1758	
Oui	 21	 5	 54	 61	 0.6875	
VNI	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Non	 93	 12	 54	 127	 0.8988	

0.4157	
Oui	 53	 10	 32	 61	 0.8060	
Type	de	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Mono	pulmonaire	 55	 7	 66	 570	 0.9358	

0.5268	
Bi	pulmonaire	 91	 15	 32	 91	 0.8216	
Côté	de	la	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Bilatéral	 91	 15	 32	 91	 0.8216	

0.5561	Droite	 30	 3	 66	 1151	 0.9241	
Gauche	 25	 4	 54	 548	 0.9500	
ECMO	VA	 	 	 	 	 	 	
Non	 111	 17	 32	 105	 0.8767	

>	0.999	
Oui	 34	 5	 61	 91	 0.8214	
ECMO	VV	 	 	 	 	 	 	
Non	 91	 14	 36	 66	 0.8415	

0.9133	
Oui	 55	 8	 108	 467	 0.9076	
	
Trachéotomie	post	
transplantation	

	 	 	 	 	 	

Non	 130	 21	 32	 105	 0.8576	
0.3838	

Oui	 16	 1	 91	 NA	 0.9167	
ACFA	per	ou	post	opératoire	 	 	 	 	 	 	
Non	 108	 18	 36	 105	 0.8587	

0.5501	
Oui	 38	 4	 18	 127	 0.8798	
Phlébite	post	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Non	 125	 16	 42	 127	 0.8761	

0.1046	
Oui	 21	 6	 30	 32	 0.8000	
Dysfonction	primaire	de	
greffon	 	 	 	 	 	 	

Non	 124	 20	 42	 108	 0.8669	
0.7109	

Oui	 22	 2	 10	 36	 0.8485	
ATCD	néoplasie	pré	
transplantation	 	 	 	 	 	 	

Non	 135	 19	 36	 105	 0.8602	
0.4889	

Oui	 11	 3	 66	 66	 0.9000	
Néoplasie	post	
transplantation	 	 	 	 	 	 	

Non	 129	 17	 42	 105	 0.8595	
0.3441	

Oui	 17	 5	 7	 30	 0.8824	
Liquide	de	transport	 	 	 	 	 	 	
Celsior	®	 82	 17	 36	 91	 0.8187	

0.1277	Eurocollins	®	 9	 0	 NA	 NA	 1.0000	
Perfadex	®	 55	 5	 18	 700	 0.9198	
Durée	de	la	chirurgie	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 4	 548	 570	 0.9688	

0.1275	
2ème	quartile	 35	 2	 36	 NA	 0.9355	
3ème	quartile	 36	 7	 18	 61	 0.8143	
4ème	quartile	 36	 7	 42	 91	 0.7762	
VEMS	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 40	 6	 30	 251	 0.8806	

0.6741	
2ème	quartile	 33	 3	 32	 36	 0.8933	
3ème	quartile	 35	 5	 61	 127	 0.8739	
4ème	quartile	 35	 8	 11	 66	 0.8125	
DLCO	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 33	 8	 30	 32	 0.7538	

0.1511	
2ème	quartile	 24	 1	 NA	 NA	 0.9565	
3ème	quartile	 28	 2	 164	 NA	 0.9205	
4ème	quartile	 28	 5	 91	 108	 0.8754	

	
	
	
	

	 	 	

	

	 			26	
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		 N	 n	 P5(j)	 P10(j)	 S(1an)	 p	

PAPs	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 31	 5	 32	 54	 0.8554	

0.9418	
2ème	quartile	 27	 5	 11	 108	 0.8454	
3ème	quartile	 28	 3	 91	 467	 0.9023	
4ème	quartile	 28	 4	 42	 164	 0.8765	
Nombre	de	jour	d’intubation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 53	 7	 36	 467	 0.9209	

0.7162	
2ème	quartile	 15	 4	 11	 127	 0.8615	
3ème	quartile	 34	 7	 32	 61	 0.7760	
4ème	quartile	 30	 4	 54	 105	 0.8468	
	 	 	 	 	 	 	

		 N	 n	 P5(j)	 P10(j)	 S(1an)	 p	

Ischémie	froide	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 36	 6	 164	 570	 0.9365	

0.8944	
2ème	quartile	 35	 6	 30	 54	 0.8068	
3ème	quartile	 40	 6	 11	 108	 0.8609	
4ème	quartile	 31	 4	 36	 105	 0.8912	
Ischémie	totale	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 25	 3	 61	 91	 0.8846	

0.5722	
2ème	quartile	 22	 7	 11	 18	 0.8053	
3ème	quartile	 24	 4	 108	 127	 0.8247	
4ème	quartile	 22	 4	 32	 42	 0.8118	

Avec	:	N,	l’effectif	de	départ	;	n,	le	nombre	d’événements	;	P5	et	P10,	les	
5ème	et	10ème	percentiles	de	survie	en	jours	(NA=	non	atteint)	;	S(1an),	le	
taux	de	survie	à	1	an	et	p,	la	p-value	donnée	par	le	test	du	log-rang	

	
	
	
	
	

d) Survie	globale	et	caractéristiques	des	patients	(tableau	5)	

A	la	date	de	fin	d’étude	(01/02/2019),	75	décès	ont	été	rapportés.	À	5	ans,	50,5%	de	la	population	

sont	toujours	en	vie	(IC95%	=	[0.4098	;	0.5936]).		

L’analyse	 des	 objectifs	 secondaires	 sur	 les	 caractéristiques	 associées	 à	 la	 survenue	 du	 décès	 a	

montré	 que	 les	 patients	 ayant	 pour	 indication	 de	 transplantation	 une	 mucoviscidose	 ont	

significativement	une	mortalité	moins	importante	que	les	autres	patients	avec	0%	de	décès	à	5ans	

(S(5ans)=1)	 contre	 53%	 pour	 les	 autres	 (S(5ans)=0.47)	 (p=0,01).	 Les	 patients	 ayant	 fait	 l’objet	

d’une	ECMO	veino-veineuse	ont	une	mortalité	significativement	(p=0,04)		plus	importante	que	les	

autres	patients	avec	59%	de	décès	à	5	ans	contre	44%	pour	les	autres.	Les	patients	ayant	eu	une	

dysfonction	 primaire	 du	 greffon	 ont	 une	 mortalité	 significativement	 (p<0.01)	 supérieure	 aux	

autres	 patients	 avec	 73%	de	 décès	 à	 5	 ans	 contre	 46%.	 Enfin,	 le	 temps	 d’ischémie	 froide	 élevé	

avait	un	impact	significatif	(p=0,0475)	dans	notre	cohorte	sur	la	survie	

17	patients	(11,64%)	ont	présenté	une	néoplasie	dans	le	suivi	post	transplantation	dont	9	

patients	(52,94%)	présentaient	une	atteinte	de	type	cutanée.	Les	patients	ayant	eu	une	néoplasie	

post	 transplantation	 ont	 eu	 significativement	 (p=0,04)	 une	mortalité	moins	 importante	 que	 les	

autres	patients	avec	30%	de	décès	à	5	ans	contre	53%	pour	les	autres.	Les	patients	pour	lesquels	le	

liquide	de	transport	du	greffon	était	du	Celsior®	ont	eu	significativement	 (p=0,01)	une	mortalité	
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moins	importante	que	les	autres	patients	avec	35%	de	décès	à	5	ans	contre	67%	(Eurocollins®)	et	

62%	(Perfadex®).		

On	 ne	 retrouve	 pas	 de	 différence	 significative	 de	 survie	 pour	 les	 autres	 critères,	 tel	 que	

l’emphysème	 comme	 indication	 de	 transplantation	 (p=0,09),	 le	 tabagisme	 chez	 le	 receveur	

(p=0,06),	l’utilisation	de	la	VNI	en	pré	transplantation	(p=0.06),	les	antécédents	de	coronaropathie	

(p=0.09),	les	antécédents	d’ostéoporose	(p=0.12),	le	sexe	du	patient	donneur	(p=0,17),	le	type	de	

transplantation	(bilatérale	ou	unilatérale)	(0,15)	et	la	PAPs	au	bilan	pré	transplantation	(p=0,14).	

Les	figures	concernant	les	expositions	discriminantes	sont	disponibles	en	annexe.	

	
	
	
	

Figure	3	:	Courbe	de	Kaplan	Meier	:	survie	sans	décès	
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Tableau	5	:	Données	de	survie	globale	
	

		
N	 n	 P25	

(m)	
P50	
(m)	

S(5ans)	 p	

	Sexe	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
Femme	 60	 27	 19.3	 82.9	 0.5624	

0.3528	Homme	 86	 48	 6.4	 49.4	 0.4553	
Age	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 38	 17	 16.7	 101.5	 0.5033	

0.6231	
2ème	quartile	 39	 18	 11.0	 75.1	 0.5881	
3ème	quartile	 34	 20	 0.8	 49.4	 0.4314	
4ème	quartile	 35	 20	 15.9	 44.5	 0.4655	
Statut	tabagique	pré	
transplantation	 	 	 	 	 	 	

Non	 36	 13	 29.5	 91.3	 0.6288	 0.0647	Oui	 110	 62	 8.3	 44.8	 0.4639	
IMC	du	receveur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 17	 23.7	 73.6	 0.6021	

0.5216	
2ème	quartile	 36	 16	 1.9	 NA	 0.5717	
3ème	quartile	 37	 18	 15.9	 65.9	 0.5714	
4ème	quartile	
	

36	 24	 5.4	 44.5	 0.3096	

Mucoviscidose	 	 	 	 	 	 	
Non	 135	 75	 9.3	 49.4	 0.4736	 0.0121	
Oui	 11	 0	 NA	 NA	 1.0000	
Pneumopathie	fibrosante	 	 	 	 	 	 	
Non	 87	 43	 9.3	 73.6	 0.5432	

0.8910	Oui	 59	 32	 16.7	 49.4	 0.4391	
Emphysème	 	 	 	 	 	 	
Non	 76	 34	 21.0	 65.9	 0.5221	

0.0948	Oui	 70	 41	 3.7	 42.4	 0.4744	
Prise	d’antiagrégant	
plaquettaire	 	 	 	 	 	 	

Non	 115	 60	 10.9	 60.1	 0.5149	 0.7095	
Oui	 30	 14	 15.9	 50.7	 0.4700	
Hypertension	artérielle	 	 	 	 	 	 	
Non	 117	 61	 13.4	 60.1	 0.5005	

0.5545	Oui	 29	 14	 0.8	 82.9	 0.5374	
Diabète	 	 	 	 	 	 	
Non	 118	 61	 11.3	 60.1	 0.5034	

0.3171	Oui	 28	 14	 0.8	 75.1	 0.5571	
Antécédent	de	phlébite	 	 	 	 	 	 	
Non	 130	 68	 9.3	 50.7	 0.4940	

0.4097	Oui	 16	 7	 19.3	 101.5	 0.5909	
Dyslipidémie	 	 	 	 	 	 	
Non	 128	 67	 10.9	 49.4	 0.4782	 0.5284	Oui	 18	 8	 6.8	 73.6	 0.7222	
Coronaropathie	 	 	 	 	 	 	
Non	 126	 62	 11.3	 66.2	 0.5509	 0.0936	Oui	 20	 13	 3.7	 21.0	 0.1455	
Ostéoporose	 	 	 	 	 	 	
Non	 134	 71	 9.5	 50.7	 0.4944	 0.1242	Oui	 12	 4	 10.9	 NA	 0.6429	
Sexe	donneur	 	 	 	 	 	 	
Femme	 51	 21	 11.3	 89.6	 0.6185	 0.1782	
Homme	 94	 53	 10.9	 44.8	 0.4510	
Age	donneur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 19	 21.0	 50.7	 0.4700	

0.7530	2ème	quartile	 38	 21	 13.4	 75.1	 0.5630	
3ème	quartile	 34	 16	 11.0	 44.5	 0.4924	
4ème	quartile	 36	 18	 0.7	 66.2	 0.5011	
Tabac	donneur	 	 	 	 	 	 	
Non	 94	 46	 9.3	 66.2	 0.5063	

0.3189	Oui	 51	 28	 13.4	 49.4	 0.4998	
IMC	donneur	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 21	 9.3	 47.3	 0.4420	

0.5066	
2ème	quartile	 36	 14	 10.9	 99.9	 0.6114	
3ème	quartile	 37	 23	 10.6	 42.4	 0.3622	
4ème	quartile	 35	 16	 16.7	 89.6	 0.6485	
Durée	de	réa	du	donneur	 	 	 	 	 	 	
1er	tercile	 62	 33	 13.4	 50.6	 0.4904	

0.4639	2ème	tercile	 46	 28	 8.7	 31.3	 0.4618	
3ème	tercile	 35	 13	 11.3	 NA	 0.5971	
Séjour	sans	réanimation	 	 	 	 	 	 	
Non	 100	 41	 9.5	 60.1	 0.5317	 0.5360	
Oui	 46	 34	 11.3	 47.3	 0.4665	

		
N	 n	 P25	

(m)	
P50	
(m)	

S(5ans)	 p	

Chirurgie	en	super	
urgence	 	 	 	 	 	 	

Non	 125	 65	 11.0	 60.1	 0.5123	
0.7112	Oui	 21	 10	 6.4	 49.4	 0.4422	

VNI	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Non	 93	 54	 8.3	 44.5	 0.4297	

0.0567	Oui	 53	 21	 24.1	 99.9	 0.6393	
Type	de	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Mono	pulmonaire	 55	 35	 6.8	 44.8	 0.4248	

0.1591	Bi	pulmonaire	 91	 40	 11.0	 75.1	 0.5643	
Côté	de	la	transplantation	 	 	 	 	 	 	
Bilatéral	 91	 40	 11.0	 75.1	 0.5643	

0.5012	Droite	 30	 19	 11.3	 29.5	 0.4443	
Gauche	 25	 16	 5.4	 44.8	 0.4017	
ECMO	VA	 	 	 	 	 	 	
Non	 111	 58	 9.3	 60.1	 0.5049	

0.8278	Oui	 34	 17	 11.3	 49.4	 0.4713	
ECMO	VV	 	 	 	 	 	 	
Non	 91	 39	 13.4	 82.9	 0.5681	

0.0458	Oui	 55	 36	 1.9	 29.5	 0.4100	
Trachéotomie	post	
transplantation	

	 	 	 	 	 	

Non	 130	 66	 13.4	 65.9	 0.5239	
0.2402	Oui	 16	 9	 1.9	 22.4	 0.2500	

ACFA	per	ou	post	
oprératoire	 	 	 	 	 	 	

Non	 108	 55	 11.3	 60.1	 0.5167	 0.5817	
Oui	 38	 20	 5.4	 47.3	 0.4661	
Phlébite	post	
transplantation	 	 	 	 	 	 	

Non	 125	 63	 10.6	 50.7	 0.4982	 0.7763	
Oui	 21	 12	 16.7	 66.2	 0.5495	
Dysfonction	primaire	de	
greffon	 	 	 	 	 	 	

Non	 124	 57	 21.0	 73.6	 0.5467	 <0.0001	Oui	 22	 18	 0.3	 1.3	 0.2727	
ATCD	de	néoplasie	 	 	 	 	 	 	
Non	 135	 68	 10.9	 65.9	 0.5181	 0.4997	Oui	 11	 7	 10.6	 24.1	 0.3273	
Néoplasie	post	
transplantation	 	 	 	 	 	 	

Non	 129	 65	 8.7	 49.4	 0.4746	 0.0416	Oui	 17	 10	 44.8	 91.3	 0.7010	
Liquide	de	transport	 	 	 	 	 	 	
Celsior	®	 82	 28	 23.3	 93.6	 0.6501	

0.0128	Eurocollins		®	 9	 8	 0.6	 23.7	 0.3333	
Perfadex		®	 55	 39	 6.8	 28.6	 0.3818	
Durée	de	la	chirurgie	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 37	 21	 13.4	 13.6	 0.5701	

0.3504	2ème	quartile	 35	 19	 21.0	 49.4	 0.4966	
3ème	quartile	 36	 14	 13.4	 NA	 0.5847	
4ème	quartile	 36	 21	 1.3	 31.3	 0.3565	
VEMS	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 40	 22	 9.3	 75.1	 0.5627	

0.9553	2ème	quartile	 33	 17	 1.9	 49.4	 0.4723	
3ème	quartile	 35	 16	 16.7	 44.8	 0.4949	
4ème	quartile	 35	 18	 21.0	 51.0	 0.4776	
DLCO	pré	tranplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 33	 17	 10.9	 60.1	 0.5466	

0.8690	2ème	quartile	 24	 10	 9.5	 NA	 0.5600	
3ème	quartile	 28	 15	 11.0	 66.2	 0.5084	
4ème	quartile	 28	 12	 22.5	 89.3	 0.6364	
PAPs	pré	transplantation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 31	 20	 13.4	 44.8	 0.3894	

0.1448	2ème	quartile	 27	 11	 16.7	 101.5	 0.6944	
3ème	quartile	 28	 16	 0.8	 26.0	 0.4353	
4ème	quartile	 28	 11	 24.8	 66.2	 0.6780	
Temps	d’intubation	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 53	 23	 20.6	 89.6	 0.6018	

0.8623	2ème	quartile	 15	 9	 23.7	 66.2	 0.5561	
3ème	quartile	 34	 16	 21.0	 36.5	 0.3990	
4ème	quartile	 30	 15	 10.6	 82.9	 0.5694	
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N	 n	 P25	

(m)	
P50	
(m)	

S(5ans)	 p	

Ischémie	froide	 	 	 		 	 	 	
1er	quartile	 36	 16	 16.7	 50.6	 0.4686	

0.0475	2ème	quartile	 35	 17	 20.6	 75.1	 0.5682	
3ème	quartile	 40	 25	 13.4	 101.5	 0.6359	
4ème	quartile	 31	 12	 0.8	 22.4	 0.4022	
	 	 	 	 	 	 	

		
N	 n	 P25	

(m)	
P50	
(m)	

S(5ans)	 p	

Ischémie	totale	 	 	 	 	 	 	
1er	quartile	 28	 17	 20.9	 73.6	 0.7483	

0.2807	2ème	quartile	 29	 16	 22.4	 NA	 0.5149	
3ème	quartile	 28	 10	 6.4	 28.6	 0.3697	
4ème	quartile	 26	 16	 8.7	 NA	 0.6154	

	
Avec	:	N,	 l’effectif	 de	 départ	;	 n,	 le	 nombre	d’événements	;	 P25	 et	 P50,	 les	 25ème	 et	 50ème	 percentiles	 (=médiane)	 de	
survie	en	mois	(NA=	non	atteint)	;	S(5ans),	le	taux	de	survie	à	5	ans	et	p,	la	p-value	donnée	par	le	test	du	log-rank	

Les	données	de	survie	:		

	
N	 n	 P5	

(j)	
P10	
(j)	

P25	
(m)	

P50	(a)	 P75	
(a)	

S(1a)	 IC95%	 S(5a)	 IC95%	

Survie	sans	décès	 146	 75	 8		 19		 10.89		 5.02		 8.48		 0.7329	 [0.6532-
0.7971]	

0.5056	 [0.4098-
0.5936]	

Survie	sans	EP	 146	 22	 36		 105		 NA	 NA	 NA	 0.8636	 [0.7895-
0.9131]	 0.8074	

[0.7187-
0.8707]	

	
Avec	:	N,	l’effectif	de	départ	;	n,	le	nombre	d’événements	;	Px,	le	xème	percentile	de	survie	dans	l’unité	de	temps	
précisée	(j=jours,	m=mois,	a=années,	NA=	non	atteint)	;	S(t),	le	taux	de	survie	au	temps	t	et	IC95%,	les	intervalles	de	
confiance	à	95%	

	

e) Caractéristiques	des	patients	avec	EP	et	leur	prise	en	charge	(tableau	6)	

Les	caractéristiques	des	patients	ayant	présenté	une	EP	sont	décrites	dans	 le	tableau	6,	où	sont	

détaillées	 l’examen	diagnostique,	 les	manifestations	 cliniques,	 les	explorations	 complémentaires	

et	les	modalités	thérapeutiques	et	de	surveillance.		

1. Le	diagnostic	d’embolie	pulmonaire	

Le	 diagnostic	 était	 scannographique	 pour	 14	 patients	 (63,64%),	 scintigraphique	 pour	 7	 patients	

(31,82%),	 et	 1	 patient	 (4,55%)	 a	 bénéficié	 d’un	 TO	 scanner	 (examen	 analysant	 le	 transit	

oesophagien)	dans	le	cadre	d’une	surveillance	de	chirurgie	digestive.	L’EP	était		compliquée	pour	9	

des	patients	(40,91%).	Les	complications	étaient	caractérisées	par	des	signes	de	décompensation	

cardiaque,	 respiratoire	 ou	 hémorragique.	 L’EP	 concernait	 l’allogreffe	 chez	 20	 patients	 (90,91%),	

qu’elle	soit	unilatérale	ou	bilatérale.	La	découverte	était	majoritairement	fortuite	pour	14	patients	

(63,64%),	dans	le	cadre	d’une	surveillance	classique	scannographique	ou	scintigraphique	ou	d’une	

autre	 symptomatologie.	 10	 patients	 (45,45%)	 présentaient	 une	 co-infection	 aigue	 dont	 90%	

étaient	 respiratoires.	 L’embolie	 pulmonaire	 était	 proximale	 chez	 3	 patients	 (13,63%),	 ils	 étaient	

tous	3	symptomatiques.	
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2. Les	explorations	complémentaires	

16	patients	(72,73%)	ont	bénéficié	d’une	échographie	veineuse	doppler	systématique,	4	patients	

(18,18%)	 présentaient	 une	 TVP.	 Le	 bilan	 complémentaire	 biologique	 réalisé	 (BNP,	 lactates,	 D-

Dimères,	 troponinémie)	 était	 très	 hétérogène	 et	 peu	 réalisé.	 Sur	 les	 14	 gazométries	 (63,64%)	

réalisées,	 9	 (64,29%)	 retrouvaient	 une	 hypoxémie.	 Dans	 le	 cadre	 du	 bilan	 à	 la	 recherche	 de	

néoplasie	sous	jacente,	2	patientes	(16,67%	des	femmes),	ont	bénéficié	d’une	mammographie,		1	

patient	 (4,76%)	 a	 bénéficié	 d’un	 TEP	 scanner,	 2	 patients	 (9,52%)	 de	 marqueurs	 tumoraux	

biologique.	 La	 recherche	 de	 thrombophilie	 associée	 a	 concerné	 5	 patients	 (22,73%)	 	 dont	 2	

(11,37%)	 présentaient	 une	 hyperhomocystéinémie.	 9	 patients	 (40,91%)	 ont	 bénéficié	 d’une	

échographie	cardiaque	à	la	recherche	de	complications.	3	patients	(13,64%)	ont	bénéficié	d’un	avis	

cardiologique.	

3. La	prise	en	charge	thérapeutique	

Sur	 le	plan	thérapeutique,	tous	 les	patients	ont	bénéficié	d’une	anticoagulation	curative,	et	tous	

les	donneurs	de	ces	patients	avaient	reçu	une	héparinisation	par	voie	générale	de	300	UI/kg	avant	

le	 prélèvement.	 L’anticoagulation	 était	 débutée	 chez	 9	 patients	 (40,91%)	 par	 de	 l’héparine	 non	

fractionnée	 (HNF).	 Plusieurs	 changements	 de	 molécules	 ont	 eu	 lieu	 dans	 le	 suivi.	 Au	 total,	 21	

patients	(95,45%)	ont	reçu	de	l’héparine	de	bas	poids	moléculaire	(HBPM)	et	13	patients	(59,09%)	

un	traitement	par	antivitamine	K.	1	patient	(4,55%)	a	bénéficié	d’anticoagulant	oral	direct	(AOD).		

3	 patients	 (13,63%)	 ont	 été	mis	 sous	 anticoagulation	 curative	 au	 long	 court.	 La	 durée	médiane	

d’anticoagulation	des	19	autres	patients	 (86,47%)	était	de	5	mois	 (min	1	 jours-	max	13	mois,	ET	

2,91).	Le	traitement	a	été	compliqué	pour	1	patient	(4,55%)	d’un	hémothorax	avec	tamponnade	

nécessitant	une	prise	en	charge	chirurgicale.	

4. La	surveillance	paraclinique	

La	 surveillance	 par	 l’imagerie	 n’était	 pas	 homogène,	 9	 patients	 (40,91%)	 ont	 bénéficié	 d’un	

contrôle	scannographique	et	5	patients	(22,73%)	d’un	contrôle	scintigraphique.	
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Tableau	6	:	caractéristique	des	EP	

	
N	 %	

Complications	de	l’EP	 	 	
Non	 13	 59.09	
Oui	 9	 40.91	
Total	 22	 	
Diagnostic	de	l’EP	 	 	
TDM	 14	 63.64	
TO	scan	 1	 4.55	
Scintigraphie	 7	 31.82	
Total	 22	 	
Découverte	fortuite	de	l’EP	 	 	
Non	 8	 36.36	
Oui	 14	 63.64	
Total	 22	 	
Hypoxémie	 	 	
Non	 14	 63.64	
Oui	 8	 36.36	
Total		 22	 	
Réalisation	d’un	échodoppler	veineux	 	 	
Non		 6	 27.27	
Oui	 16	 72.73	
Total	 22	 	
Examen	positif	(échodoppler	veineux)	 	 	
Non	 17	 77.27	
Oui	 5	 22.73	
Total	 22	 	
EP	secondaire	à	une	TVP	 	 	
Non		 18	 81.82	
Oui	 4	 18.18	
Total	 22	 	
Traitement	par	HNF	PSE	 	 	
Non	 13	 59.09	
Oui	 9	 40.91	
Total		 22	 	
Traitement	par	HBPM	 	 	
Non	 1	 4.55	
Oui	 21	 95.45	
Total		 22	 	
Traitement	par	AVK	 	 	
Non	 9	 40.91	
Oui	 13	 59.09	
Total		 22	 	
	 	 	
Traitement	par	AOD	 	 	
Non	 21	 95.45	
Oui	 1	 4.55	
Total		 22	 	
Réalisation	d’une	ETO	 	 	
Non	 22	 100.00	
Oui	 0	 0.00	
Total		 22	 	
Réalisation	d’une	ETT	 	 	
Non	 13	 59.09	

	
N	 %	

Oui	 9	 40.91	
Total		 22	 	
Mammographie	 	 	
Non	 20	 90.91	
Oui	 2	 9.09	
Total		 22	 	
Marqueurs	tumoraux	ou	TEP	 	 	
Non	fait	 18	 85.71	
TEP	scanner	 1	 4.76	
Ca15.3		 1	 4.76	
recherche	de	transcrit	BCR-ABL	et	
mutation	JAK2	 1	 4.76	

Total		 21	 	
Bilan	thrombophilie	 	 	
Non	réalisé	 17	 77.27	
Anticardiolipine,	B2GP1,	anticoagulant	
circulant,	Antithrombine,	Pc,	Ps	
,homocysteine,	antiphospholipide	

1	 4.55	

Anticardiolipine,	B2GP1,	anticoagulant	
circulant,	Antithrombine,	Pc,	Ps	

1	 4.55	

Anticardiolipine,	B2GP1,	Pc,	Ps		 1	 4.55	
facteur	II	,	V,	de	Leiden,	Pc,	Ps,	anti-
thrombine	III,	anticoagulant	circulant.	 1	 4.55	

homocystéine		 1	 4.55	
Total		 22	 	
Prise	d’un	avis	cardiologique	 	 	
Non	 19	 86.36	
Oui	 3	 13.64	
Total		 22	 	
EP	unilatérale	chez	patient	transplanté	
bilatérale	

	 	

Non	 15	 68.18	
Oui	 7	 31.82	
Total		 22	 	
Concordance	entre	côté	EP	et	allogreffe	 	 	
Non	 2	 9.09	
Oui	 20	 90.91	
Total		 22	 	
Coté	EP		 	 	
Bilatéral	 9	 40.91	
Gauche	 4	 18.18	
Droite	 9	 40.91	
Total	 22	 	
Co-infection	aiguë	 	 	
Non	 12	 54.55	
Oui	 10	 45.45	
Total		 22	 	
Dosage	lactates	pendant	EP	 	 	
Pas	de	dosage	 19	 86.36	
Négatif	 3	 13.64	
Total	 22	 	
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4.	DISCUSSION:	
	

a) Incidence	

	Cette	étude	permet	de	faire	l’état	des	lieux	dans	un	centre	de	transplantation	pulmonaire	sur	la	

fréquence	et	la	présentation	de	l’EP	chez	ces	patients.	Dans	notre	travail,	la	fréquence	de	l’EP	est	

de	15,07%	de	la	population	globale	soit	22	patients	sur	les	146	transplantés.	Dans	une	revue	de	la	

littérature	 ayant	 repris	 12	 articles	 concernant	 la	 transplantation	 pulmonaire,	 il	 a	 été	 mis	 en	

évidence	une	incidence	globale	de	4%	d’EP.	[13]	Dans	une	étude	américaine	sur	117	patients	ayant	

reçu	123	greffons,	15%	(n=17)	des	patients	ont	présenté	une	EP.[6]	D’autres	études	ont	retrouvé	

une	incidence	moindre,	1,1%	(n=175)	des	patients	dans	une	cohorte	de	16318	patients,	de	4,07%	

(n=33)	chez	701	patients,	de	5%	(n=6)	dans	une	cohorte	de	121	patients,	ou	de	7%	(n=11)	dans	

une	 cohorte	 de	 153	 patients.	 [14][15][16][17].	 L’incidence	 est	 donc	 tout	 à	 fait	 variable	 d’une	

cohorte	 à	 l’autre,	 et	 systématiquement	 décrite	 comme	 sous	 diagnostiquée.	 Cette	 variabilité	

d’incidence	peut	être	expliquée	par	le	fait	qu’il	s’agit	de	cohortes	avec	un	nombre	de	patients	très	

variables.	De	plus,	dans	notre	série,	la	découverte	fortuite	de	l’évènement	EP	représente	63,64%	

des	cas.	Dans	la	littérature,	l’incidence	de	diagnostic	fortuit	n’est	pas	décrite.	

b)	Délai	d’apparition	de	l’événement	EP	
	

5%	de	la	population	totale	a	présenté	une	embolie	pulmonaire	au	bout	de	36	jours	et	10%	au	bout	

de	105	jours.	Au	bout	de	5	ans,	environ	19%	de	la	population	a	présenté	une	embolie	pulmonaire	

avec	 S	 (5	 ans)	 =	 80.7%	 (IC95%	 =	 [0.7187	;	 0.8707]).	 Dans	 une	 revue	 de	 12	 publications	 sur	 la	

thromboembolie	 pulmonaire	 chez	 le	 patient	 transplanté	 pulmonaire,	 l’EP	 était	 rapportée	 à	 4%,	

dont	38%	diagnostiqués	dans	les	30	jours	suivants	la	greffe.	[13]	Comparativement	à	notre	étude,	

la	moitié	de	notre	population	avec	EP	avait	une	survenue	de	l’événement	dans	les	57,5	jours	après	

la	transplantation	et	6	patients	(27,27%)	dans	les	30	jours.	Cette	survenue	précoce	suggère	que	la	

proximité	 dans	 le	 temps	 avec	 l’événement	 chirurgical	 lourd	 de	 la	 transplantation	 joue	 un	 rôle	

essentiel	 dans	 la	 survenue	 de	 cette	 complication.	 L’EP	 peut	 donc	 être	 considérée	 comme	

provoquée	chez	la	plupart	de	nos	patients,	tout	comme	dans	les	données	de	la	littérature.	
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c) Survie	et	impact	de	l’EP	sur	le	devenir	des	patients	transplantés	

Un	risque	de	décès	 instantané	chez	 les	patients	présentant	 l’événement	de	1.83	 (IC95%=	[0,90	;	

3,76])	fois	plus	élevé	que	les	patients	sans	EP	(p=0,095)	est	observé	dans	notre	étude.		Par	contre	

nous	n’avons	pas	observé	d’impact	sur	la	mortalité	à	long	terme.		La	littérature	retrouve	un	risque	

de	décès	à	1,10	(IC	à	95%,	0,51	à	2,39)	chez	 les	patients	présentant	une	EP	post	transplantation	

pulmonaire.	 [6]	Une	autre	étude	retrouve	une	survie	après	maladie	 thromboembolique	chez	 les	

patients	 transplantés	pulmonaires	à	42.4%	vs.	68.7%	 (p=0.001)	à	5	ans.	 [7]	Bien	que	dans	notre	

étude,	l’impact	sur	la	mortalité	à	long	terme	ne	soit	pas	significatif,	les	données	sont	homogènes	

dans	la	 littérature	et	 il	s’agit	probablement	d’un	manque	de	puissance	au	sein	de	notre	cohorte,	

au	vu	de	l’effectif	restreint.	

De	 façon	 significative,	 les	 patients	 présentant	 une	 EP	 ont	 une	 fonction	 respiratoire	 plus	

altérée	à	6	mois	:	68,8%	de	VEMS	contre	84%	de	VEMS	chez	les	patients	n’ayant	pas	présenté	d’EP	

(p=0,031).	 Cette	 donnée	 est	 peu	 analysée	 dans	 la	 littérature,	 mais	 la	 tendance	 à	 l’aggravation	

fonctionnelle	respiratoire	a	été	identifiée	dans	une	étude	[16].	Dans	une	autre	étude	concernant	6	

patients	 atteints	 d’EP	 post	 transplantation,	 la	 fonction	 respiratoire	 n’est	 altérée	 que	 chez	 un	

patient	mais	les	mesures	n’ont	été	réalisées	que	le	jour	même	ou	dans	un	délai	maximum	de	15	

jours	 après	 l’événement	 [18].	 Une	 étude	 portant	 sur	 des	 patients	 hospitalisés	 pour	 embolie	

pulmonaire	 hors	 contexte	 de	 transplantation	 a	montré	 une	 atteinte	 significative	 sur	 la	 fonction	

respiratoire,	avec	une	diminution	du	VEMS	 [19].	Cette	donnée	peu	décrite	mérite	une	attention	

particulière	dans	une	population	de	patients	transplantés	pulmonaires,	à	haut	risque	de	dégrader	

leur	 fonction	 respiratoire	de	 façon	multi	 causale	 (syndrome	 restrictif,	 bronchiolite,	 surinfections	

récurrentes,	transplantation	uni-pulmonaire	avec	poumon	natif	atteint	par	la	pathologie	d’origine,	

etc.).	
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d) Facteurs	influençant	la	survie	sans	l’événement	EP		

La	survie	sans	EP	est	le	fait	d’observer	les	données	de	suivi	en	fonction	de	la	survenue	ou	non	de	

l’événement	EP.	Nous	avons	mis	en	évidence	comme	facteur	prédisposant	à	l’EP	le	diabète	chez	le	

receveur	(p<0,03).	Le	diabète	est	présent	chez	28	patients	(19,18%)	dont	7	(25%)	ayant	présenté	

secondairement	une	EP.	Celui-ci	était	majoritairement	cortico-induit.	Chez	ces	7	patients,	aucun	

n’a	présenté	d’EP	proximale,	5	sont	sous	segmentaires	et	2	segmentaires.	Il	n’y	a	pas	d’explication	

physiopathologique	 décrite	 sur	 une	 éventuelle	 atteinte	 vasculaire	 pulmonaire	 du	 diabète,	mais	

l’atteinte	 secondaire	 par	 microangiopathie	 des	 membres	 inférieurs	 ou	 des	 coronaires	 est	 bien	

connue.	 Dans	 notre	 cohorte,	 il	 semblerait	 que	 les	 gros	 vaisseaux	 pulmonaires	 soient	 moins	

impactés	que	ceux	de	petites	taille	concernant	les	patients	diabétiques.	Nous	pouvons	considérer	

la	thromboembolie,	incluant	l’EP,	comme	un	continuum	des	facteurs	de	risques	cardiovasculaires	

tel	 que	 le	 diabète.	 Deux	 études	 à	 grande	 échelle	 ont	 évalué	 l’incidence	 du	 diabète	 chez	 les	

patients	hospitalisés	pour	une	embolie	pulmonaire	[20][21].Dans	ces	deux	études,	le	diabète	a	une	

incidence	 significativement	 plus	 élevée	 chez	 les	 patients	 ayant	 présenté	 une	 EP.	 Une	 cohorte	

espagnole	 de	 123872	 patients	 hospitalisés	 pour	 EP	 a	montré	 un	 taux	 de	 patients	 diabétiques	 à	

2,00	(IC	à	95%:	1,95	à	2,05)	pour	les	hommes	et	de	2,50	(IC	à	95%:	2,45	à	2,57)	pour	les	femmes	

par	 rapport	 à	 la	 population	 globale.	 Dans	 une	 autre	 cohorte	 de	 2011	 patients,	 le	 diabète	 était	

associé	de	manière	indépendante	à	l’EP	([OR],	1,27;	IC	à	95%	:	1,19	à	1,35;	p	<0,001).	De	plus,	il	a	

été	montré	 que	 les	 patients	 diabétiques	 ont	 un	 risque	 de	 	 1,45	 (IC	 à	 95%:	 1,25-1,67)	 fois	 plus	

important	de	décès	 en	 cas	d’EP	 [22].	 L’incidence	du	diabète	dans	 la	population	de	 transplantés	

pulmonaires	 est	 élevée,	 estimée	 à	 24,3%	 à	 1	 an	 après	 la	 greffe	 et	 à	 33,5%	 à	 5	 ans	 après	 la	

transplantation.	Celui	ci	est	favorisé	par	la	corticothérapie	et	le	tacrolimus.	[23].	

	Les	 autres	 facteurs,	 non	 significatifs	 dans	 notre	 cohorte	 en	 raison	 du	 faible	 nombre	 de	

patients,	mais	pour	lesquels	il	existe	une	tendance	sont	:	la	présence	d’antécédent	d’hypertension	

artérielle,	de	phlébite,	une	ostéoporose,		la	durée	de	réanimation	du	donneur,	la	transplantation	
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en	 super	 urgence,	 la	 transplantation	 bipulmonaire,	 le	 fait	 de	 présenter	 une	 phlébite	 en	 post	

transplantation	et	la	durée	de	la	chirurgie.		

Les	données	de	la	littérature	sur	ce	sujet	sont	présentées	en	annexe	1.	

	

e) Survie	globale	

La	survie	globale	dans	notre	cohorte	est	à	5	ans	est	de	50,5%	(IC95%	=	[0.4098	;	0.5936]).	Le	suivi	

médian	au	niveau	international	de	l’ISLHT	entre	juin	1990	et	juin	2015	comprenant	53396	patients	

est	estimé	à	6	ans	alors	que	les	données	entre	1994	et	2006	retrouvaient	un	taux	de	survie	à	51%	

à	5	ans	[24]	[25].	Dans	une	cohorte	américaine	de	701	patients,	la	durée	de	survie	médiane	était	

de	5,0	ans	 (IC	à	95%	de	3,90	à	6,04).	 	Ainsi,	 la	survie	globale	de	notre	population	est	 tout	à	 fait	

comparable	avec	celle	de	la	littérature.	

	
	

f)	Facteurs	influençant	la	survie	globale	

Dans	la	littérature,	plusieurs	facteurs	ayant	un	impact	sur	la	survie	globale	du	patient	transplanté	

pulmonaire	 ont	 été	mis	 en	 évidence.	 La	 présence	 d’une	 TVP,	 la	 transplantation	 unipulmonaire,	

l’âge	avancé	du	 receveur	et	du	donneur,	 le	 temps	d’ischémie	 froide,	 la	dysfonction	primaire	du	

greffon,	 les	pathologies	 interstitielles	et	emphysémateuses,	 ainsi	que	 le	 tabagisme	et	 le	diabète	

chez	le	donneur	ont	ainsi	montré	un	impact	[6][5][24][15].	Dans	notre	cohorte,	nous	avons	mis	en	

évidence	comme	facteur	prédictif	de	moindre	survie,	la	nécessité	d’une	ECMO	veino-veineuse	en	

périopératoire,	ceci	pouvant	être	expliqué	par	la	gravité	du	tableau	médical	initial	lors	de	la	prise	

en	charge	pour	la	transplantation.	Les	autres	facteurs	prédictifs	négatifs	de	survie	de	notre	étude	

sont	 la	dysfonction	primaire	de	greffon,	en	cohérence	avec	la	 littérature.	[24]	Pour	ce	qui	est	de	

l’impact	positif	sur	la	survie,	les	patients	transplantés	pour	mucoviscidose	et	ceux	dont	le	greffon	a	

été	conservé	dans	du	Celsior	®	ont	une	meilleure	survie	de	façon	significative	dans	notre	cohorte.	

La	mucoviscidose	est	décrite	comme	la	pathologie	associée	aux	meilleurs	résultats	;	en	France,	la	

survie	est	estimée	à	56%	à	5	ans.	[24]	Concernant	le	liquide	de	transport,	ils	ont	été	comparés	sur	
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leur	performance	de	reperfusion	qui	est	similaire,	mais	une	étude	à	plus	grande	échelle	semblerait	

intéressante.	 Il	n’y	a	pas	de	donnée	concernant	 la	mortalité	[26][27].	 	Enfin,	dans	notre	cohorte,	

les	 patients	 présentant	 une	 néoplasie	 post	 transplantation	 ont	 un	 taux	 de	 survie	 plus	 élevée	

(p=0,0416).	 Cette	 observation	 paradoxale	 est	 explicable	 par	 le	 fait	 que	 les	 patients	 survivant	 le	

plus	 longtemps	 sont	 les	plus	 exposés	 aux	 risques	néoplasiques	 secondaires,	 notamment	 au	 sur-

risque	cutané	en	lien	avec	l’évérolimus,	ce	qui	ressort	dans	notre	cohorte.	

Dans	 notre	 étude,	 les	 autres	 facteurs	 semblant	 influencer	 négativement	 la	 survie,	 sans	

résultat	 statistiquement	 significatif,	 attribué	 à	 un	 manque	 de	 puissance	 et	 concordant	 avec	 la	

littérature	sont	l’emphysème	et	la	pathologie	fibrosante	comme	indication	de	transplantation,	 le	

tabagisme	chez	le	receveur	et	le	donneur,	et	la	transplantation	unipulmonaire.		

La	mortalité	de	notre	étude	dans	le	suivi	est	évaluée	à	75	décès	(51,37%	des	patients).	Il	a	

été	montré	que	la	mortalité	après	transplantation	pulmonaire	est	plus	élevée	que	pour	les	autres	

transplantations	d’organes	solides.	La	survie	est	estimée	à	54%	à	10	ans	pour	le	cœur,	60%	pour	le	

foie	et	61%	pour	le	rein	(donneurs	décédés)	[28].	

	

g)	Prise	en	charge	de	l’EP	

1. Tableau	clinique	et	méthode	diagnostique	

Il	existe	une	grande		hétérogénéité	des	tableaux	clinique,	et	de	la	prise	en	charge	diagnostique	et	

thérapeutique	de	l’EP	chez	les	patients	de	notre	cohorte.		

Sur	 le	 plan	 de	 la	 symptomatologie,	 14	 patients	 (63,64%)	 se	 sont	 vus	 diagnostiquer	 l’EP	

fortuitement.	 Les	 patients	 symptomatiques	 présentaient	 des	 signes	 cliniques	 non	 spécifiques,	

intégrables	aux	 tableaux	cliniques	communs	des	patients	 transplantés.	 Les	douleurs	 thoraciques	

sont	 présentes	 dans	 les	 suites	 de	 la	 thoracotomie,	 la	 dyspnée	 peut	 être	 récurrente	 et	

multifactorielle,	 le	 fébricule	 accompagnant	 une	 surinfection,	 un	 épanchement	 pleural	

multifactoriel,	 etc.	 	 Cette	 absence	 de	 spécificité	 clinique	 est	 donc	 notable	 et	 peut	mener	 à	 un	

retard	diagnostique	majeur.	L’évocation	de	l’événement	EP	doit	donc	être		systématique.		
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Pour	 ce	 qui	 est	 de	 l’hétérogénéité	 de	prise	 en	 charge	diagnostique,	malgré	 l’absence	de	

recommandation	dans	le	suivi	d’un	transplanté	pulmonaire,	des	bilans	réguliers	sont	protocolisés	

dans	chaque	centre	de	transplantation.	Au	CHU	de	Toulouse,	un	TDM	thoracique	avec	injection	de	

produit	 de	 contraste	 au	 temps	 artériel	 systémique	 est	 prévu	 à	 J7,	 M1	M3	M12	 et	 M18	 de	 la	

transplantation	puis	tous	 les	ans.	Ces	bilans	sont	systématiques,	destinés	à	rechercher	tout	type	

de	complications,		comme	une	anomalie	de	suture,	une	anomalie	parenchymateuse,	pariétale	ou	

médiastinale.	Une	 scintigraphie	de	 ventilation	perfusion	est	 prévue	à	 1	mois	 puis	 à	 3	mois	 si	 la	

première	est	anormale,	ainsi	qu’à	6	mois	d’une	EP.		

Ce	 dépistage	 systématique	 de	 l’EP	 semble	 nécessaire	 chez	 ces	 patients,	 à	 risque	 de	

développer	 une	 EP	 de	 par	 leur	 maladie	 pulmonaire	 chronique	 à	 un	 stade	 avancé,	 par	 leur	

sédentarité,	 leurs	 hospitalisations	 répétées,	 l’inflammation	 chronique,	 les	 surinfections	 et	 la	

dysfonction	cardiaque	droite	impliquant	une	stase	vasculaire.	

Une	 étude	 sur	 les	 patients	 transplantés	 unipulmonaires	 retrouve	 une	 incidence	 de	 12%	 de	

patient	avec	 thromboembolie	pulmonaire	dont	92%	du	côté	de	 l’allogreffe	 [13].	La	concordance	

de	l’événement	était	également	cohérente	avec	le	côté/les	côtés	transplanté(s)	dans	notre	étude	:	

cela	concerne	20	patients	(90,91%).	L’allogreffe	est	pourvoyeuse	d’inflammation	locale	majeure.	

	

2. Explorations	complémentaires	

Une	étude	a	montré	que	 les	 EP	post	 transplantation	pulmonaire	 surviendraient	 en	 lien	 avec	un	

état	d’hypercoagulabilité,	6	des	70	patients	de	l’étude	ayant	une	complication	thromboembolique	

présentaient	un	état	d’hypercoagulabilité.	[29]	Dans	notre	étude,	2	patients	(9,1%	de	la	population	

avec	 EP)	 présentaient	 une	 hyperhomocystéinémie,	 mais	 ceci	 n’est	 pas	 spécifique	 d’une	

thrombophilie	 vraie.	Un	bilan	 complémentaire	doit	 être	 réalisé	 afin	de	ne	pas	méconnaitre	une	

cause	secondaire	(carence	vitaminique,	iatrogène)[30]	.	
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3. Traitement	

Sur	le	plan	thérapeutique,	il	n’y	a	eu	aucune	thrombolyse	intraveineuse	ni	aucune	prise	en	charge	

chirurgicale	par	endartériectomie	dans	notre	série.	L’indication	de	traitement	thrombolytique	ou	

chirurgical	 pour	 endartériectomie	 aurait	 été	 discutable	 chez	 les	 patients	 à	 risque	 intermédiaire-

haut	ce	 qui	 concernait	 5	 patients.	 Une	 revue	 de	 la	 littérature	 revient	 sur	 les	 éléments	 de	

controverses	de	ces	2	techniques	et	sur	leur	morbimortalité	associée	non	négligeable,	notamment	

par	le	risque	hémorragique	de	la	thrombolyse	et	le	risque	opératoire	de	l’endartériectomie.	[31]	

	 Dans	 notre	 cohorte,	 il	 a	 été	 mis	 en	 évidence	 en	 per-opératoire	 une	 EP	 au	 sein	 de	

l’allogreffe	pour	1	des	patients.	Une	thrombectomie	a	été	réalisée.	Il	a	au	décours	présenté	une	EP	

et	celle	ci	a	été	mise	en	évidence	108	jours	après	la	transplantation.		

Tous	 les	 patients	 ont	 bénéficié	 d’une	 anticoagulation	 préventive	 selon	 les	

recommandations	en	post	opératoire	d’une	chirurgie	lourde	[32].	Concernant	la	prophylaxie,	une	

étude	 concernant	 69	patients	 en	 chirurgie	 cardiaque	 rapporte	que	 l’utilisation	 concomitante	de	

compressions	veineuses	pneumatiques	en	association	à	 l’héparine	sous	cutanée	est	plus	efficace	

que	l’héparinothérapie	seule	avec	une	réduction	de	62%	d’EP	postopératoires	[33].	Cette	pratique	

n’est	pas	utilisée	dans	notre	centre	à	titre	systématique.		

En	ce	qui	concerne	la	prise	en	charge	médicamenteuse	de	l’EP,	aucun	patient	n’a	reçu	un	

AOD	 (anticoagulant	 oral	 direct)	 au	 diagnostic.	 En	 effet,	 les	 AOD	 comme	 l’apixaban	 ont	 des	

interactions	médicamenteuses	 connues	 avec	 les	 autres	médicaments	 inhibiteurs	 du	 cytochrome	

P450.	 Ces	 derniers	 entreraient	 donc	 en	 compétition	 avec	 les	 azolés	 souvent	 utilisés	 dans	 notre	

population	 ce	 qui	 pourrait	 conduire	 à	 un	 fort	 risque	 de	 surdosage	 et	 donc	 secondairement	

d’accident	 hémorragique.	 Les	 patients	 ont	 été	majoritairement	 pris	 en	 charge	 par	HNF	 IVSE	 ou	

HBPM	avec	ou	sans	relais	par	AVK.	9	patients	(40,91%)	ont	bénéficié	d’une	anticoagulation	initiale	

par	HNF	IVSE,	hors	d’après	les	recommandations,	il	n’y	a	pas	d’indication	à	l’HNF	en	dehors	d’une	

stratégie	 de	 reperfusion	 primaire	 (concernant	 les	 patients	 choqués	 et/ou	 hypotendu)	 ou	 si	 le	

patient	 présente	 une	 obésité	 morbide	 ou	 une	 insuffisance	 rénale	 sévère	 avec	 une	 clairance	
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<30ml/min.	Une	étude	a	mis	en	évidence	que	cette	stratégie	thérapeutique	permet	de	diminuer	le	

risque	 d’événement	 thrombotique	 et	 hémorragique	 à	 la	 phase	 aiguë.	 Il	 parait	 donc	 impératif	

d’harmoniser	cette	prise	en	charge	dans	notre	population	[34].		

Concernant	 la	 durée	 d’anticoagulation	 curative,	 que	 l’EP	 soit	 symptomatique	 ou	 non,	

qu’elle	 soit	 segmentaire,	 proximale	 ou	 sous	 segmentaire,	 la	 durée	 de	 traitement	 dans	 notre	

cohorte	reste	très		hétérogène.	Les	recommandations	préconisent	une	durée	d’anticoagulation		de	

3	 mois	 si	 l’on	 considère	 que	 l’événement	 est	 provoqué	 (secondaire	 à	 un	 facteur	 de	 risque	

transitoire),	ce	qui	correspond	à	la	majorité		des	patients	de	notre	cohorte.	

4. Suivi	de	l’EP	

Dans	 notre	 étude,	 il	 n’y	 a	 pas	 eu	 de	 cas	 de	 maladie	 thromboembolique	 chronique,	 ni	

d’hypertension	 artérielle	 pulmonaire	 thromboembolique	 mise	 en	 évidence	 secondairement	 à	

l’événement	thromboembolique	veineux.	La	littérature	ne	fournit	pas	d’élément	sur	ce	sujet.	

5. Aspect	économique	

L’aspect	économique	n’a	pas	été	abordé	dans	notre	travail	Dans	une	cohorte	de	16318	patients	

regroupant	 des	 patients	 américains	 transplantés	 pulmonaires	 de	 2000	 à	 2011,	 1029	 patients	

(6,3%)	ont	présenté	une	TEV.	Une	étude	économique	a	été	réalisée	et	a	montré,	après	ajustement	

tenant	compte	des	 facteurs	de	confusion,	que	 le	coût	hospitalier	 total	moyen	des	patients	chez	

lesquels	 un	 diagnostic	 de	 TEV	 a	 été	 diagnostiqué	 était	 de	 23%	 plus	 élevé	 (IC	 à	 95%,	 de	 16%	 à	

30%;	p	<0,001)	que	chez	ceux	sans	TEV	[14].		

	 h)	Biais	

La	 limite	principale	de	cette	étude	est	 le	caractère	 rétrospectif.	Par	ailleurs,	 il	existe	un	biais	de	

sélection.	Les	patients	chez	qui	la	découverte	fortuite	de	l’EP	a	été	mise	en	évidence	étaient	sujets	

à	 des	 examens	 systématiques	 dans	 le	 cadre	 de	 la	 surveillance	 de	 la	 transplantation.	 Il	 est	

impossible	de	savoir	si	l’EP	serait	devenue	secondairement	symptomatique	ou	non,	et	donc	si	ces	

patients	auraient	présenté	des	complications	de	 l’EP.	La	population	atteinte	d’EP	n’est	donc	pas	

comparable	 avec	 les	 populations	 de	 patients	 analysés	 dans	 des	 cohortes	 d’EP	 dans	 d’autres	



	 41	

services	de	médecine	ou	de	chirurgie	ou	la	recherche	d’EP	est	effectuée	devant	des	symptômes.	Il	

y	avait	peu	de	perdus	de	vue	chez	ces	patients	étant	hospitalisés	pour	bilan	à	titre	systématiques	

régulièrement.		

	 i)	Perspectives	

La	transplantation	pulmonaire	est	un	traitement	lourd,	de	plus	en	plus	pratiquée,	ce	qui	conduit	à		

une	harmonisation	progressive	des	pratiques.	Néanmoins	des	guidelines	spécifiques	concernant	la	

prise	 en	 charge	 de	 l’EP	 dans	 cette	 population	 fragile	 manquent,	 d’autant	 que	 des	

recommandations	nationales	sur	ce	sujet	existent	pour	le	suivi	du	patient	transplanté	rénal	[35].	
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5)	CONCLUSION	:	

L’embolie	pulmonaire	est	un	évènement	qui	survient	chez	15%	des	patients	ayant	bénéficié	d’une	

transplantation	 pulmonaire	 dans	 la	 cohorte	 suivie	 au	 CHU	 de	 Toulouse.	 Cet	 événement	 a	 un	

impact	sur	le	déclin	de	la	fonction	respiratoire	observé	dans	le	suivi	et	sur	le	pronostic	immédiat	

du	patient.	Les	patients	transplantés	présentant	un	diabète	ont	un	risque	plus	élevé	de	présenter	

une	EP	post	transplantation.	La	taille	de	cette	cohorte	monocentrique	n’a	pas	permis	d’identifier	

d’autre	facteur	de	risque	significatif	du	risque	d’EP.	Malgré	le	caractère	monocentrique	de	l’étude,	

la	 prise	 en	 charge	 thérapeutique	 et	 le	 suivi	 post	 EP	 de	 ces	 patients	 se	 sont	 avérés	 être	 très	

hétérogènes.	Ceci	plaide	pour	 la	mise	en	place	de	recommandations,	au	minimum	à	 l’échelle	du	

centre,	 concernant	 le	 diagnostic	 et	 le	 traitement	 de	 cet	 évènement	 non	 exceptionnel	 aux	

conséquences	potentiellement	graves.	
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ANNEXES	:	
	

1. Les	facteurs	influençant	la	survie	sans	EP	dans	la	littérature	
	

La	littérature	décrit	plusieurs	autres	facteurs	de	risque	de	TEV	(thomboembolie	veineuse	incluant	

EP	 et	 TVP)	 chez	 le	 patient	 transplanté	 pulmonaire,	 comme	 le	 sexe	 masculin	 du	 receveur,	 la	

pathologie	emphysémateuse	ou	fibrosante,	la	durée	de	ventilation	mécanique	de	96h	ou	plus	en	

post	 transplantation,	 l’utilisation	 d’une	 ECMO,	 ou	 les	 antécédents	 de	 thrombose	 veineuse	

profonde	et	le	nombre	de	jours	d’hospitalisation	en	unité	de	soins	intensifs	[15].	Une	autre	étude	

retrouve	 comme	 facteur	 de	 risque	 de	 TEV	 l’âge	 avancé	 du	 patient	 et	 le	 fait	 d’avoir	 une	

pneumopathie	 infectieuse	;	 le	 diabète	 était	 associé	 à	 la	 TEV	 de	 façon	 significative	 en	 analyse	

multivariée.[16]	Dans	une	cohorte	de	72	patients,	6	patients	des	23	présentant	une	FPI	(27%)	ont	

présenté	 une	 EP,	 aucun	 autres	 n’en	 ont	 eu	 (p<0,001).	 [18]	 Sur	 316	 patients	 d’une	 cohorte	 de	

transplantés	pulmonaires	en	Chine,	l’âge	avancé,	la	durée	d’hospitalisation	aux	soins	intensifs	et	le	

fait	 d’être	 transplantés	 bipulmonaire	 était	 significativement	 représenté	 dans	 la	 population	 avec	

TEV	(19	patients	soit	6%)	[36].	Enfin,	une	autre	étude	rétrospective	retrouve	comme	seul	facteur	à	

l’EP	associé	l’obésité	[37].	
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Figures	6	:Courbe	de	Kaplan-Meier	:	Survie	en	fonction	des	expositions	discriminante	
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