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SUMMARY 

Décrit depuis plus de deux siècles, l’emphysème est une maladie pulmonaire caractérisée par une destruction irréversible 
des espaces alvéolaires.  

Il n’existe pas de traitement spécifique de la maladie emphysémateuse et lorsque la maladie se déclenche, elle évolue de 
façon continue selon une marche d’ autant plus rapide que le patient est exposé à l’intoxication tabagique (BPCO: broncho-
pneumopathie chronique obstructive), cette dernière étant reconnue comme le facteur prédisposant et facilitateur  indiscu-
table. A côté de cette cause et jusqu’à présent, le déficit en alpha 1 anti-trypsine était le seul trait génétique  reconnu comme 
inducteur de l’emphysème. Les progrès de la génétique moléculaire ont récemment permis d’identifier deux gènes qui 
semblent eux aussi impliqués à savoir TGFβ1 et Serine2.  

Après que des propositions chirurgicales  variées, que l’on pourrait décrire comme curieuses voire  déplacées aient été pro-
posées dans le courant du 19ème siècle et au début du 20ème siècle (costo-chondrectomie, destruction du nerf phrénique…), 
les traitements modernes ont été énoncés, décrits et   appliqués, qui permettent  de réduire ou faire disparaître les consé-
quences de la maladie emphysémateuse. A côté de l’indispensable volet préventif, auquel appartient l’interruption de 
l’intoxication tabagique, le traitement médical précisé dans les  articles précédents, la prise en charge chirurgicale dans la 
BPCO comporte plusieurs stratégies.  
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Described for more than two centuries, emphysema is a lung disease characterized by irreversible destruction of alveolar 
spaces. 

There is no specific treatment for emphysematous disease and when the disease occurs, it progress continuously and more 
rapidly if the patient is exposed to tobacco intoxication (COPD: chronic obstructive pulmonary disease ). The latter is being 
recognized as an indisputable predisposing factor and facilitator. Besides this cause and until now, the deficiency of alpha 
1 anti-trypsin was the only genetic factor known as an inducer of emphysema. Advances in molecular genetics have      
recently identified two genes that seem to involved in this pathology and known as TGFβ1 and Serine2. 

After  various proposals on surgical techniques that could be described as curious or displaced have been proposed during 
the 19th century and early 20th century (costo-chondrectomy, destruction of the phrenic nerve ...), modern treatments were 
expressed, described and applied, which reduce or eliminate the consequences of emphysematous disease. Besides the 
necessary preventive section, belongs that the interruption of tobacco intoxication, medical treatment specialized in  previ-
ous articles, the surgical management in COPD includes several strategies.  
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INTRODUCTION 
 
Décrit depuis plus de deux siècles, l’emphysème est 
une maladie pulmonaire caractérisée par une des-
truction irréversible des espaces alvéolaires. 
 
Il n’existe pas de traitement spécifique de la maladie 
emphysémateuse et lorsque la maladie se déclenche, 
elle évolue de façon continue selon une marche d’ 
autant plus rapide que le patient est exposé à l’     
intoxication tabagique, cette dernière étant reconnue 
comme le facteur prédisposant et facilitateur         
indiscutable. A côté de cette cause et jusqu’à présent, 
le déficit en alpha 1 anti-trypsine était le seul trait 
génétique  reconnu comme inducteur de l’emphy-
sème. Les progrès de la génétique moléculaire ont    
récemment permis d’identifier deux gènes qui sem-
blent eux aussi impliqués à savoir Transforming 
Growth Factor β1 = TGFβ1 et SERPINE2 [1].  
 
Après que des propositions chirurgicales  variées, 
que l’on pourrait décrire comme curieuses voire  
déplacées aient été proposées dans le courant du 
19ème siècle et au début du 20ème siècle (costo-
chondrectomie, destruction du nerf phrénique…), les 
traitements modernes ont été énoncés, décrits et   
appliqués, qui permettent  de réduire ou faire dispa-
raître les conséquences de la maladie emphyséma-
teuse. A côté de l’indispensable volet préventif,    
auquel appartient l’interruption de l’intoxication 
tabagique, le traitement médical précisé dans les   
articles précédents, la prise en charge chirurgicale 
comporte plusieurs stratégies. Celles-ci diffèrent   
selon le stade d’évolution de la maladie et selon le 
terrain du patient.  
 
Cela va de la résection des bulles et du traitement de 
leurs complications à la réduction pulmonaire chi-
rurgicale ou pneumectomie. Les récentes techniques 
endoscopiques interventionnelles complètent cette 
dernière. Enfin une solution ultime est accessible 
depuis les années 1980, laquelle permet le remplace-
ment pulmonaire: c’est la transplantation. Sa mise en 
œuvre impose néanmoins une logistique  sophisti-
quée et onéreuse et elle  expose surtout le patient à 
l’immunosuppression définitive et ses conséquences. 
 
 
MOYENS THERAPEUTQUES CHIRURGICAUX  
 
Ils sont divers. L’orientation du patient vers son 
traitement chirurgical est déterminée à l’issue 
d’un bilan complet précisant ses antécédents, sa 
clinique, son anatomie et sa physiologie. Les lé-
sions sont précisées, les réserves trophiques, car-
dio-vasculaires et respiratoires évaluées. Une pro-
jection pronostique fonctionnelle du patient est à 
faire, dans le cadre de cette pathologie évolutive.  
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Avec les progrès de l’iconographie statique et 
fonctionnelle (tomodensitométrie, scintigraphie 
fonctionnelle et imagerie par résonnance magné-
tique nucléaire)  les indications les plus adaptées 
peuvent être posées. 
 
Résection des complexes bulleux  
La présentation anatomique de ces complexes revêt 
deux aspects. Ou bien les bulles se présentent 
comme des sacs appendus aux lobes avec un collet 
simple et de petit diamètre sur la plèvre viscérale, ou 
bien ces complexes distendent le sommet des lobes 
(lobes sup et inf dans l’emphysème centro lobulaire) 
mais avec une large base d’implantation.  
 
Dans la première situation la résection est simple et 
ne donne pour ainsi dire pas lieu à remodelage de la 
forme des lobes. Les contraintes sur les lignes 
d’agrafes mécaniques ou de sutures au fil sont peu 
élevées et le risque de fuites aériques post opéra-
toires est faible. A l’inverse, dans la deuxième situa-
tion, les sutures par agrafages ou au fil sont forte-
ment sollicitées et le risque de fuites aériques est im-
portant. Les bandelettes non résorbables de polyte-
trafluoroéthylène ou de péricarde bovin autorisent 
une résistance à des pressions pouvant dépasser 35 
mm de Hg [2, 3].  Une alternative à base d’alginate 
de calcium résorbable est disponible [4]. 
  
La technique la plus communément proposée est la 
chirurgie thoracoscopique video assistée, laquelle 
permet une petite voie d’abord qui limite les         
douleurs post opératoires, essentiellement dans leur 
durée. L’ingéniosité des chirurgiens et des firmes 
industrielles s’est illustrée pour permettre la chirur-
gie avec mini abords chirurgicaux (« minimaly inva-
sive surgery » des anglo-saxons).  
 
Le patient est installé en décubitus latéral et au mini-
mum trois orifices de trocarts sont positionnés en 
triangulation. L’inspection repère les bulles ou zones 
dystrophiques préalablement identifiées par le bilan 
anatomique radiologique et tomodensitométrique. 
L’agrafage de résection se fait donc simplement ou 
avec bandelettes de renforcement. Les pièces sont 
extraites après avoir été glissées dans des sacs, ce qui 
permet de les faire passer dans les petits orifices des 
trocarts.  
 
Deux drains sont positionnés en fin d’intervention, 
l’un sur la ligne axillaire antérieure, l’autre sur la 
ligne axillaire moyenne, respectivement en sixième 
et huitième espaces intercostaux. Pour autant, en 
matière de drainage, les méthodes varient beaucoup 
selon les écoles. Tout le monde s’accorde néanmoins 
pour une aspiration pleurale douce, à moins 20 cm 
d’eau, afin d’évacuer les fuites aériques mais sans les 
entretenir.  
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Traitement des complications des bulles 
 
Pneumothorax  
La technique est la même que pour la résection bul-
leuse. La discussion porte sur la symphyse pleurale, 
dont les indications seront exposées plus loin. Sur le 
plan technique cette symphyse est obtenue par toute 
action provoquant l’irritation pleurale. L’abrasion 
mécanique peut se faire macroscopiquement. La 
plèvre pariétale est frottée avec un tampon monté 
sur pince longue (compresse de matériel non résor-
bable de type polyéthylène tressé). On évite prudem-
ment le dôme pleural (pour ne pas provoquer une 
irritation du sympathique cervical et un possible 
syndrome de Claude Bernard Horner post opéra-
toire), la gouttière latéro-vertébrale pour éviter de 
blesser le sympathique thoracique et enfin le bord 
latéral du plastron sterno-chondral pour ne pas bles-
ser les pédicules vasculaires thoraciques internes.  
 
L’abrasion mécanique peut se faire microscopique-
ment en pulvérisant 3 gr de talc minéral stérile 
(STERITALC®). Il faut veiller à une pulvérisation 
homogène et évitant les dépôts en mottes. Ce dernier 
agit à la manière d’un papier abrasif microscopique. 
L’irritation chimique est de réalisation plus rapide et 
simple. Elle consiste à instiller une substance irri-
tante dont la résorption n’est pas toxique.  
 
De nombreux produits ont été utilisés parmi lesquels 
le nitrate d’argent titré à 1%, la teinture d’iode (avec 
nécessité de ré-aspirer l’excédent avant de drainer 
pour éviter une possible insuffisance rénale post 
opératoire), le sérum glucosé hypertonique à 30%, 
une solution de tétracyclines, le sang du patient lui-
même (auto-prélèvement)... Certaines équipes appli-
quent les deux techniques en même temps (abrasion 
mécanique et irritation chimique) car il est  difficile 
d’abraser de façon efficace les faces médiastinales, 
les coupoles diaphragmatiques et les espaces scissu-
raux. Cette chirurgie est habituellement conduite 
sous anesthésie générale et intubation sélective. De-
puis quelques années sa réalisation a été proposée 
sur des patients avec anesthésie loco-régionale et 
analgésie péridurale thoracique [5]. 
 
Surinfection de bulle  
Le geste chirurgical est encadré par le traitement  
médical d’antibiothérapie et de physiothérapie. La 
technique chirurgicale de référence reste la thora-
coscopie video assistée puisqu’il faut un geste pleu-
ral (lavage, extraction des couennes fibrino leucocy-
taires, décloisonnement) et un geste sur la bulle elle-
même. Le geste est relativement simple quand la 
réaction pleurale est récente avec des adhérences 
lâches ; dans ce cas évacuation de la collection dans 
la bulle et résection de la bulle avec agrafage à son 
pied d’implantation.  

 
 

Le geste est plus difficile lorsque la réaction pleurale 
date déjà de plusieurs jours et qu’une fuite aérique 
s’est organisée sur la corticalité pulmonaire. Des 
blessures pulmonaires et de la plèvre corticale sur-
viennent du fait des manipulations avec les pinces à 
préhension et de nouvelles fuites aériques s’ajoutent. 
Les manipulations doivent donc être très prudentes 
et des sutures manuelles avec porte aiguille long 
sont éventuellement nécessaires.  L’instrumentation 
longue spécifique de la thoracoscopie vidéo assistée 
permet ces gestes. Les suites opératoires sont directe-
ment corrélées à la capacité du patient à reprendre 
son autonomie respiratoire. Si une assistance ventila-
toire est nécessaire et se prolonge alors le patient est 
exposé à l’association d’une morbidité triple: fuites, 
surinfection, complications de réanimation… C’est 
dire si l’indication doit être posée avec circonspec-
tion et en tenant compte de tous les paramètres de la 
maladie et du patient. Nous y viendrons plus loin.   
 
Hémo-pneumothorax par rupture de bride vasculaire  
L’hémothorax est lié à la déchirure de la plèvre corti-
cale auprès de l’implantation d’une bride pleurale ou 
bien à la rupture d’une bride hypervascularisée du 
fait d’adhérences anciennes. L’hémostase parenchy-
mateuse est réalisée par agrafage simple du paren-
chyme avec des chargeurs dits »vasculaires » au pied 
de la bride qui a saigné ; la bride est ligaturée par 
clips chirurgicaux. Une fois évacué l’hémothorax et 
contrôlé le saignement, le geste est celui du traite-
ment du complexe bulleux (cf supra). 
 
Les fistules broncho-pleurales  
C’est le plus souvent la complication d’une situation 
compliquée (bulle surinfectée avec pleurésie puru-
lente ; décompensation respiratoire d’origine infec-
tieuse après hémothorax ou surinfection sur bulle 
nécessitant une assistance ventilatoire. Dans ce ta-
bleau, la ventilation en pression positive empêche 
l’obturation naturelle des micro-fuites par le proces-
sus naturel cicatriciel et une ou plusieurs fuites aé-
riques s’organisent dans un processus inflammatoire 
auto-entretenu. Le patient entre dans un cercle mor-
bide qui peut rapidement mettre en jeu son pronostic 
vital. Dans ces situations on a recours à plusieurs 
moyens gradués avec le souci d’être le moins agres-
sif possible : ventilation non invasive, abandon de 
l’aspiration sous vide du drainage pleural pour mise 
en simple siphonage sur valve de Heimlich. L’asso-
ciation des traitements anti-infectieux et de physio-
thérapie prend toute son importance. Lorsque l’état 
cardio respiratoire menace de se dégrader, que la 
situation s’éternise, que l’organisation des fuites aé-
riques se fait vers la persistance de deux ou trois 
fuites , alors sont proposés les moyens endosco-
piques, qui ont fait l’objet d’un précédent chapitre 
(« spigots de Watanabe » notamment) pour l’obs-
truction de la bronchiole en cause pour la fuite [6]. 
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Réduction pulmonaire chirurgicale: « Lung volume 
reduction surgery or pneumectomy » des anglo-
saxons 
 
Proposée initialement par Brantigan [7], cette chirur-
gie a été remise à l’honneur par Cooper dans les an-
nées 1990 [8]. Basée sur le fait que les zones pulmo-
naires distendues et non fonctionnelles écrasent le 
parenchyme pulmonaire sain et ont un effet délétère 
sur l’hémodynamique (essentiellement par compres-
sion du lit artériel pulmonaire et des cavités droites – 
tamponnade emphysémateuse d’Even [9]), cette chi-
rurgie est bénéfique par trois mécanismes: récupéra-
tion de parenchyme pulmonaire fonctionnel, amélio-
ration de l’hémodynamique et enfin récupération 
d’une meilleure fonction du muscle diaphragma-
tique. Des milliers de références sont disponibles 
concernant cette chirurgie de réduction depuis les 
années 1990. Les grandes lignes de sa gestion ont été 
établies dans le cadre d’un essai multi-centrique ran-
domisé très rigoureux, conduit aux Etats Unis, le 
N.E.T.T. (National Emphysema Treatment Trial) et 
dont l’objectif a été de comparer les résultats du trai-
tement médical avec réhabilitation intensive à ceux 
de la chirurgie de réduction [10].  
 
Les patients candidats à cette chirurgie sont sélec-
tionnés selon les principaux critères suivants : - 1 - 
répartition de l’emphysème (la meilleure présenta-
tion est celle de la dystrophie aux sommets de l’em-
physème centro-lobulaire), - 2 - importance du défi-
cit fonctionnel (VEMS, TLCO, gazométrie), - 3 - per-
formances physiques (test de marche de six mi-
nutes), - 4 – le ressenti face aux limitations d’activités 
et aux améliorations attendues, - 5 – la nature des 
morbidités associées. Ils sont obligatoirement enga-
gés dans un programme de réhabilitation fonction-
nelle pré-opératoire avec arrêt obligatoire du taba-
gisme, sevrage au mieux de la corticothérapie et im-
plication psychologique et physique [11]. 
 
Toutes les voies d’abord sont possibles 
(thoracoscopie, sternotomie, thoracotomie latérale 
unilatérale en deux temps), mais actuellement la pré-
férence va à la sternotomie ou la thoracoscopie video
-assistée. La sternotomie n’occasionne aucun sacri-
fice musculaire. Elle permet une bonne exposition 
bilatérale pour la résection des sommets. Elle n’est 
pas recommandée si des adhérences pleurales éten-
dues sont attendues et si la résection doit porter sur 
les lobes inférieurs.  
 
La voie d’abord thoracoscopique rétrécit le champ 
opératoire mais l’amplification optique et les instru-
mentations spécifiques permettent une très large 
accessibilité des cavités pleurales. Elle minimise la 
composante douloureuse post opératoire non pas en 
intensité mais en durée.  

 
 
 
 

 

L’approche bilatérale est possible sur un patient en 
décubitus dorsal avec les deux bras rassemblés en 
arceau au-dessus de la tête. Cela fait gagner du 
temps car il n’y a qu’une seule installation et cela 
évite les inconvénients du décubitus latéral sur un 
côté tout juste opéré et drainé. Cette voie a aussi 
l’intérêt de l’épargne musculaire. La chirurgie est 
conduite avec intubation par sonde à double cou-
rant ; chaque fois que cela est possible un cathéter de 
péridurale thoracique est mis en place pour assurer 
l’analgésie per et post opératoire. Les nouveaux res-
pirateurs avec régulateur de pression et monitoring 
incorporé permettent une ventilation moins agres-
sive. Ces progrès anesthésiologiques objectifs per-
mettent un réveil immédiat post opératoire et une ré-
autonomisation très précoce. 
 
Les zones à réséquer sont suspendues au moyen de 
pinces à préhension et les agrafages sont appliqués 
avec l’objectif de laisser en place un lobe remodelé 
capable de se conformer au mieux au contenant tho-
racique. Cette remarque sous tend le fait que la ré-
duction sur les lobes inférieurs est plus difficile et 
pose des difficultés en post opératoire car l’adapta-
tion anatomique à la coupole diaphragmatique ne se 
fait plus bien. La résection est anatomiquement plus 
aisée au sommet du lobe supérieur et sur les seg-
ments supérieurs du lobe inférieur. L’interposition 
de matériel de renfort des agrafages prend ici toute 
son importance pour tenter de limiter au plus les 
fuites aériques. L’application de matériels fibrino 
hémostatiques est utile avec ce même objectif [12]. 
Les sutures au laser Nd-Yag sont à éviter car le 
risque de lâchage existe avec une incidence d’agra-
vation des fuites en post opératoire de près de 20% 
[13]. 
 
Le geste se termine avec la mise en place d’un     
double drainage apical et basal, bilatéral si la réduc-
tion l’a été. La mise en dépression est modeste à 
moins 15 cm d’eau.  
 
 L’objectif de la période post opératoire immédiate 
est de faire en sorte que le patient reprenne au plus 
vite une respiration spontanée. La kinésithérapie 
douce est immédiate en salle de réveil pour drainer 
les sécrétions et éviter l’encombrement. Les médica-
ments prennent en charge les complications princi-
pales à redouter: antibioprophylaxie et antibiothéra-
pie dirigée pour éviter les surinfections ; les anti   
sécrétoires anti H2 pour contrer les ulcérations     
gastro duodénales (ulcère de stress notamment) ; 
une sédation psychotrope douce pour lutter contre 
les attaques de panique, enfin les anti-thrombotiques 
pour le risque thrombo embolique. Le suivi est     
radiologique et gazométrique avec une mise en    
charge du patient dès le lendemain de l’intervention 
(mise au fauteuil et premiers pas). 
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Dans cette situation le drainage pleural devient    
uniquement par simple siphonage sur valve           
uni-directionnelle. 
 
Concernant les résultats, dans le  NETT,  la mortalité 
a été déterminée à 90 jours et a été évaluée à 5,5% 
chez les patients en dehors de la classe « haut 
risque » [14]. C’est surtout l’insuffisance respiratoire 
qui est en cause puis les accidents cardio-vasculaires 
et la défaillance multi-viscérale. Concernant la mor-
bidité, les fuites aériques sont la préoccupation fon-
damentale de cette chirurgie, puisqu’elles sont obser-
vées chez quasiment 90% des patients. Les conclu-
sions du NETT indiquent que ce ne sont pas les dif-
férentes techniques mises en œuvre pour assurer 
l’étanchéité des sutures qui sont en cause mais bien 
davantage l’état des poumons « réduits ». Parmi les 
facteurs favorisant ces fuites ont été identifiés avec 
une valeur statistique significative l’abaissement de 
la diffusion du CO, la prise d’une corticothérapie au 
long cours avant la chirurgie, la réduction aux som-
mets des poumons, l’existence d’une symphyse pleu-
rale au moment de la chirurgie [15].  
 
A côté de ces fuites, dans 30% des cas il faut recourir 
soit à une ré-intubation, soit à une trachéotomie, soit 
faire face à une pneumonie. Dans 20% des cas des 
complications cardio-vasculaires sont notées à type 
d’arythmie, d’infarctus ou d’embolie pulmonaire 
[14]. 
 
Les bons résultats sont attendus chez les patients 
avec les meilleurs critères objectifs et qui sont en  
accord complet avec toutes les phases du projet    
thérapeutique ; l’intervention bilatérale donne les 
meilleurs résultats fonctionnels (VEMS gagne de 50 à 
60% à 1 mois) [16]. Le NETT recommande donc une 
chirurgie bilatérale. Il a été récemment confirmé que 
la répartition hétérogène de l’emphysème aux     
sommets des lobes supérieurs était la meilleure     
indication [17]. 
 
Enfin sont résolument placés dans la catégorie des 
patients à haut risque les patients de plus de 70 ans, 
ceux présentant un VEMS < 20% et une diffusion du 
CO < 40% en baisse malgré ou au cours de la réhabi-
litation, ceux avec une corticothérapie encore néces-
saire au moment de la chirurgie et enfin ceux dont 
l’emphysème est réparti en dehors des sommets   
pulmonaires. 
 
Transplantation pulmonaire 
Après les travaux expérimentaux de Demikov à la 
fin des années 1950 et une phase d’application cli-
nique trop marquée par les échecs de survie [18], il a 
fallu attendre une vingtaine d’années avant que la 
transplantation ne soit proposée comme approche 
thérapeutique fiable.  

 
 

C’est la découverte de la ciclosporine au début des 
années 1980, qui a permis ce pas essentiel en         
donnant aux cliniciens le contrôle du rejet. L’équipe 
de Toronto a été pionnière dans ce programme [19]. 
 
A partir de ce moment les gestes chirurgicaux initia-
lement envisagés par les précurseurs, ont été préci-
sés puis ont été modifiés du fait des techniques mo-
dernes et des progrès en matière de physiologie car-
dio-respiratoire et de protection des transplants au 
moment du prélèvement.  
 
Au carrefour de toutes les spécialités médicales et 
chirurgicales (chirurgie thoracique, anatomie et ana-
tomo-pathologie, physiologie, immunologie, infec-
tiologie, cardiologie, pneumologie) la transplantation 
a ceci de particulier qu’elle impose un lourd plateau 
technique et une multidisciplinarité médico-
chirurgicale.  
 
La conservation du transplant entre le prélèvement 
et la réimplantation reste un point critique en ce sens 
que la durée d’ischémie doit être la plus courte pos-
sible. Une logistique minutieuse et infaillible doit 
être en place pour répondre à cet objectif. Tous ces 
impératifs expliquent pourquoi la transplantation est 
réalisée quasi exclusivement en milieu hospitalo-
universitaire. 
 
Les patients ayant une BPCO, candidats à la trans-
plantation pulmonaire, sont ceux dont l’évolutivité 
de la maladie met en jeu leur pronostic vital. L’enjeu 
dans la sélection est de mettre en balance ce risque 
avec celui du geste lui-même. Une question princi-
pale est celle du moment optimal pour adresser un 
patient à un centre de transplantation afin d’y béné-
ficier du bilan pré-chirurgical, en tenant compte de la 
vitesse d’évolution de la maladie du patient, du délai 
moyen d’attente sur la liste,  et enfin de l’importance 
de l’handicap fonctionnel ressenti par le patient.  
 
A côté des facteurs pronostiques reconnus de la 
BPCO (dépendance à l’O2, hypercapnie, index de 
masse corporelle -IMC-, nombre et sévérité des exa-
cerbations, capacité d’effort et niveau de l’hyperten-
sion artérielle pulmonaire), l’International Society of 
Heart and Lung Transplantation (ISHLT) a proposé 
et validé l’application d’un indice pronostique appe-
lé BODE, qui intègre le niveau d’obstruction des 
voies aériennes par le VEMS (O), l’IMC (B), le résul-
tat du test de marche de 6 minutes (E) et le grade de 
dyspnée (D) (20). Un index > à 5 doit conduire à 
l’orientation du patient vers un centre spécialisé 
pour déclencher un bilan.   
 
Sur le registre de l’ISHLT, l’indication pour BPCO 
représente 45% des transplantés, cependant qu’en 
France ce ne sont que 23%.    
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Sur le plan technique  
 
Le prélèvement d’organe  
Dans la plus grande majorité des cas il est réalisé sur 
des patients en état de mort cérébrale. Certaines 
équipes très spécialisées ont l’expérience du prélève-
ment après arrêt cardiaque, avec des résultats très 
satisfaisants et comparables, mais néanmoins avec la 
nécessité d’une logistique plus compliquée et sophis-
tiquée {21]. D’autres équipes ont développé le prélè-
vement à partir de donneurs vivants, mais dans ces 
cas, seuls des lobes sont prélevés et des artifices chi-
rurgicaux spécifiques sont nécessaires [22, 23]. 
 
Sur un patient en état de mort cérébrale, le condi-
tionnement en réanimation en vue du don d’organe 
doit prendre en compte les problèmes d’œdème fa-
vorisé par un possible traumatisme crânien originel, 
la très fréquente surinfection bronchique du fait de 
l’assistance ventilatoire, un possible traumatisme 
direct des poumons. Après que les critères d’éligibi-
lité du transplant aient été vérifiés (adéquation de 
taille, groupage sanguin iso-groupe, radio pulmo-
naire, gazométries à FiO2 40% et 100% avec pression 
positive de fin d’expiration à 5 mmH2O), le prélève-
ment concerne le bloc cardio-bi-pulmonaire et se fait 
par sternotomie médiane verticale. La partition des 
trois viscères se fait ex vivo selon leur destination 
prévue et les organes sont conditionnés pour le 
transport. 
 
La transplantation uni-pulmonaire  
Proposée originellement car de réalisation relative-
ment simple. Sur le receveur, elle concerne le pou-
mon le moins fonctionnel des deux. Patient en décu-
bitus latéral et abord chirurgical de thoracotomie 
postéro latérale avec ouverture classique dans le cin-
quième espace. Dispositions préalables en vue d’une 
éventuelle assistance circulatoire externe. Dissection  
en vue d’une pneumonectomie. La durée de la dis-
section est conditionnée par la pathologie sous ja-
cente (gros ganglions calcifiés médiastinaux, sym-
physe pleurale avec adhérences étroites et hyper-
vascularisées…).  
 
Une fois celle-ci faite, test de clampage de l’artère 
pulmonaire afin d’évaluer sur le seul poumon contro
- latéral ventilé et perfusé si le patient est stable sur 
le plan hémodynamique et sur le plan de l’hématose 
(pression artérielle pulmonaire inférieure à 50 mm 
Hg et paO2 supérieure à 80 mm Hg). Si tel n’est pas 
le cas, alors il y a indication à mettre en place une 
circulation d’assistance extra-corporelle.  
 
Quelques particularités techniques chez le receveur: 
- garder longs les segments d’artère pulmonaire,      
de bronche souche et des veines pulmonaires, - pré-
server  le tissu  cellulo-graisseux  péri-bronchique,  -  

 

hémostase soigneuse mais préserver au mieux les 
vaisseaux bronchiques, - préserver le pédicule phré-
nique, lequel est plus exposé à droite. Au temps de la  
réimplantation reposer le transplant sur des champs 
humides placés au fond du thorax de telle sorte que 
la présentation des éléments hilaires se fasse naturel-
lement et sans tensions. Réimplantation volontiers 
avec le temps bronchique premier pour des raisons 
d’infectiologie.  
 
Plusieurs techniques de suture bronchique existent, 
la question essentielle étant de parer au mieux les 
complications potentielles de l’ischémie bronchique 
sur le versant donneur. Le tissu cellulo ganglionnaire 
du receveur est ainsi utilisé en protection. Les anas-
tomoses vasculaires sont réalisées en anticipant le 
positionnement final du transplant reventilé pour 
éviter les plicatures ou les aplatissements, source de 
thrombose. Avant de verrouiller les sutures vascu-
laires le déclampage progressif de l’oreillette pour 
purges veineuse et artérielle a retro. La reventilation 
du transplant est débutée. L’intervention se termine 
avec hémostases et drainage. Le réveil du patient est 
accompagné dès que possible afin de soulager au 
plus vite la suture bronchique des contraintes de la 
ventilation assistée. 
 
La transplantation bi-pulmonaire  
Initialement, pour les patients avec insuffisance   
respiratoire sur BPCO, deux tendances se sont mani-
festées chez les transplanteurs. Les uns ont résolu-
ment proposé cette procédure en indiquant qu’elle 
apportait aux patients une amélioration fonction-
nelle supérieure, les autres ont continué de pratiquer 
la mono-pulmonaire en indiquant que le bénéfice 
fonctionnel était très satisfaisant, presque compa-
rable, et qu’on pouvait satisfaire deux fois plus de 
patients candidats à la greffe.  
 
Avec l’évolution des techniques et le recul des       
études à long terme attribuant un plus grand béné-
fice fonctionnel à la transplantation bi-pulmonaire et 
une meilleure survie au long terme [24], la transplan-
tation bi-pulmonaire en bloc originelle [25] a laissé la 
place à la double uni-pulmonaire [26, 27], laquelle, 
avec ses modifications techniques plus récentes – 
deux incisions antero-axillaires, protection du       
sternum et des pédicules thoraciques internes, est 
volontiers proposée pour le traitement de la maladie 
emphysémateuse [28]. 
 
La technique comporte l’association de deux trans-
plantations uni-pulmonaires, le choix du premier 
côté à opéré étant conditionné par le bilan pré-
chirurgical, qui évalue la valeur fonctionnelle de 
chaque poumon. En pratique on commence par le 
côté le plus endommagé, en tablant sur la possibilité 
du patient à  être en état cardio-respiratoire viable 

sur le  
 

 
 

J Func Vent Pulm 2013;04(10):19-29 

 
 

24 

 
 

VOLUME 4 - NUMERO 10 

J. DUBREZ PLACE DE LA CHIRURGIE  DANS LA BPCO 



seul poumon contro-latéral pendant le geste. L’assis-
tance circulatoire externe, qui se fait à cœur battant 
et sans hypothermie devient une option et non pas 
une obligation, comme c’était le cas dans la bi-
pulmonaire en bloc avec hypothermie et cardioplé-
gie. Deux thoracotomies latérales successives sont 
donc réalisées. Comme en transplantation uni-
pulmonaire le temps de dissection est corrélé à la 
pathologie sous-jacente. Pour les patients emphysé-
mateux, le ralentissement peut venir du contrôle 
d’adhérences pleurales serrées ou bien de la com-
pression du massif cardiaque avec ses effets hémo-
dynamiques délétères par le poumon distendu. Cette 
technique expose le deuxième transplant à une isché-
mie qui peut atteindre près de 180 ou 200 mn d’où 
les constantes recherches autour de la pneumoplégie 
et des moyens de conservation du transplant. Con-
cernant celle-ci l’adoption récente de la pneumoplé-
gie retrograde pré-implantation [29] semble apporter 
une meilleure protection. Concernant ceux-là, la 
mise au point d’une perfusion normothermique ex-
vivo du transplant avant réimplantation semble per-
mettre une bonne protection et même semble per-
mettre la récupération de transplants initialement 
considérés comme « limites » [30]. 
 
Dans cette transplantation le risque ischémique   
anastomotique bronchique est important du fait que 
la vascularisation artérielle systémique bronchique 
n’est habituellement pas restaurée au cours de l’  
intervention. Les équipes ont développé des artifices 
techniques pour parer les complications possibles 
(incidence très variable entre 3 et 23%) et le report de 
la suture bronchique au plus loin dans le hile semble 
une technique intéressante puisqu’elle raccourcit la 
bronche donneuse ischémiée [31]. La préservation de 
la circulation bronchique est une idée anatomique-
ment très séduisante mais qui est restée de réalisa-
tion très intimiste  [32].  
 
Sur le plan intellectuel cette technique n’a, à ce jour, 
pas trouvé d’écho, puisqu’on lui oppose une difficul-
té opératoire, un risque hémorragique et surtout la 
réalité de la vascularisation a retro des bronches 
donneuses grâce aux anastomoses vasculaires entre 
les lits artériels bronchique et pulmonaire. Pourtant, 
la voix des physiologistes pourrait se faire entendre 
avec un rôle bénéfique possible à long terme contre 
la survenue de la bronchiolite oblitérante, forme 
lente d’un rejet chronique et qui constitue le 
« tendon d’Achille «  de cette transplantation [33]. 
 
La transplantation cardio-pulmonaire  
Elle n’a pas sa place dans la maladie emphyséma-
teuse. Seule la présence d’une coronaropathie sévère 
étendue avec insuffisance cardiaque terminale asso-
ciée pourrait la justifier.  
Suites et résultats:  

 
 

Les suites immédiates de la transplantation sont me-
nacées par les complications infectieuses pulmo-
naires, les épisodes de rejet aigü et, dans la trans-
plantation bi-pulmonaire, par les problèmes de cica-
trisation des voies aériennes (cf supra).  
 
Le traitement immunosuppresseur fait appel princi-
palement à la cyclosporine et au tacrolimus. Au long 
cours, la survie est menacée par la survenue de la 
bronchiolite oblitérante, qui donne lieu à un syn-
drome obstructif à évolution lente mais inexorable. 
 
Grâce aux progrès de l’anesthésiologie, à une meil-
leure connaissance des mécanismes de l’ischémie-
reperfusion dans le transplant, à un contrôle optimi-
sé du rejet aigü post opératoire, la transplantation bi-
pulmonaire, qui prévaut dans la BPCO autorise des 
résultats fonctionnels excellents avec une survie glo-
bale autour de 80% à 1 an et 56% à 5 ans [28].    
 
 
INDICATIONS THERAPEUTIQUES 
 
Evaluation de l’emphysème – diagnostic prospectif  
Les précédents chapitres en ont précisé les modalités 
avec l’évaluation clinique de la dyspnée, ses stades et 
ses tests fonctionnels. De même les bilans anato-
mique, radiologique et fonctionnel cardio-
respiratoire. 
 
L’approche chirurgicale vient au devant des proposi-
tions thérapeutiques lorsque l’évolution de la mala-
die donne lieu à une complication aigüe de type 
pneumothorax ou lorsque la dégradation fonction-
nelle devient telle que toutes les propositions médi-
cales deviennent insuffisantes. Dans tous les cas c’est 
à une aggravation de la dyspnée qu’il faut faire face. 
 
Comme dans l’approche médicale, mais avec une 
importance toute particulière en chirurgie, puisque 
certains gestes ont des conséquences pour d’autres 
interventions voire sont irréversibles dans leurs ef-
fets, le diagnostic clinique et para-clinique de la si-
tuation doit comporter une analyse prospective. 
Cette analyse est d’autant plus nécessaire que les 
situations cliniques des patients sont très diverses et 
que la gamme des moyens disponibles est très large. 
Ainsi la décision d’une abrasion pleurale peut ne pas 
être anecdotique chez un patient potentiellement 
futur candidat à une transplantation. Ainsi a été dé-
veloppé le principe de la réduction pulmonaire, 
étape avant la transplantation (« bridge to the trans-
plantation ») et de même, plus récemment l’ap-
proche endoscopique avec valve endo-bronchique 
[34].    
Evaluation de l’état du patient – terrain et patholo-
gies associées  
Il s’agit là du bilan préalable à toute chirurgie et sa 

sophisti-
cation  
va aug-
mentant 

depuis la chirurgie de 
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résection bulleuse à la transplantation, en passant 
par la réduction pulmonaire. 
 
Le bilan pour une résection bulleuse intéresse habi-
tuellement un patient encore en bon état général. 
Bilan biologique standard, coagulation et groupage 
sanguin, électrocardio-gramme et échocardiogra-
phie, radio pulmonaire et scanner thoracique simple. 
Il n’y a pas de particularités significatives. 
 
Pour une réduction pulmonaire, le bilan anatomique 
de la répartition emphysémateuse doit être très pré-
cis. Si une réduction par valve endo-bronchique est 
envisagée on a dit que la problématique essentielle 
est de préciser au mieux la ou les bronches à exclure 
et surtout l’absence de passages aériens entre diffé-
rents territoires pulmonaires. Le bilan tomodensito-
métrique est essentiel avec des images sur coupes 
fines, coupes transversales, coronales, frontales. Pour 
ce qui concerne le terrain, l’approche psychologique 
doit être soigneuse car ces patients sont très          
volontiers candidats aux attaques de panique post 
opératoire. 
 
Le bilan chez le transplanté est plus complet. En plus 
du bilan standard il comporte les bilans psycholo-
gique, immunologique (groupage sanguin, virologie, 
bactériologie), hépato gastro entérologique, rhuma-
tologique, nutritionnel et métabolique.  
 
Indications 
Devant les bulles pulmonaires simples  
La présence de bulles au sommet des poumons ne 
constitue pas en soit une indication. On n’opère pas 
des images. 
 
Il faut distinguer les bulles du sujet jeune, qui sont 
en fait découvertes à l’occasion de la complication 
du pneumothorax dit spontané. Geste de résection 
des bulles par vidéo-thoracoscopie, classiquement 
après le deuxième épisode de pneumothorax, le pre-
mier ayant été simplement observé avec mise au re-
pos ou exsufflé ou drainé. Parfois devant des bulles 
circonscrites un geste peut être proposé à la de-
mande du patient pour des raisons d’aptitude pro-
fessionnelle. Il n’y a alors pas de contexte de BPCO 
et le terrain est sain. L’abrasion pleurale pariétale est 
associée chez ces patients sans retentissement fonc-
tionnel. Le sevrage tabagique  radical est prescrit… 
Après ce geste, le risque de nouveau décollement se 
situe autour de 2%. Cette chirurgie est considérée 
comme sans danger et fiable. 
 
Bien différente est la situation du patient avec dys-
trophie étendue et/ou retentissement fonctionnel de 
l’emphysème. Le patient est plus âgé et il bénéficie 
déjà d’un traitement médical de la BPCO instauré 
par le pneumologue.   

 
 

Le geste opératoire s’intègre dans un programme de 
suivi thérapeutique au long cours. Il relève volon-
tiers d’une concertation pluri-disciplinaire. La chi-
rurgie de bulle, éventuellement sur pneumothorax 
réalise une première étape avant une possible future 
transplantation. Dans ce cas  la symphyse est évitée 
pour ne pas créer ce qui pourrait être un obstacle ou 
au moins un facteur de risque pour le projet de 
transplantation. 
 
Les bulles compliquées appellent quelques gestes           
spécifiques  
Si les bulles sont compressives (compression sur le 
parenchyme sous-jacent et/ou avec déviation        
médiastinale), alors il faut une résection bulleuse la 
plus complète possible avec aérostase soigneuse 
(possibilité d’une fistule organisée bronchique      
distale).  
 
L’hémothorax de diagnostic rapide et /ou avec    
déglobulisation inférieure à deux points peut être 
abordé par video thoracoscopie ; par contre si le   
diagnostic est retardé et/ou avec une déglobulisa-
tion de plus de deux points et opacification à plus 
des deux tiers du champ pulmonaire, alors une   mi-
ni-thoracotomie peut être nécessaire pour le décail-
lottage. Sinon le geste trop long risque d’être délétère 
sur le plan hémodynamique.  
 
La surinfection bulleuse survient volontiers au cours 
d’une décompensation respiratoire sur infection 
broncho-pulmonaire, avec une fistule aérienne qui 
s’organise. L’infection broncho-pulmonaire aigüe 
relève du traitement médical et le geste chirurgical 
s’impose pour supprimer la collection organisée. Si 
la bulle est non rompue, la plèvre est libre et la résec-
tion bulleuse après son évacuation par voie thora-
coscopique règle la question. Si la plèvre est contami-
née et/ou la bulle surinfectée rompue, alors le traite-
ment est celui d’une pleurésie purulente avec pos-
sible fistule broncho-pleurale. Si le tableau est récent, 
alors le geste est identique à celui précisé plus haut 
et la plèvre est lavée et drainée ; si la plèvre est très 
enflammée et déjà épaissie, alors le geste d’aérostase 
est empêché, sauf à réséquer très large par agrafage. 
Dans ce cas c’est sous couvert du lavage pleural opé-
ratoire et d’un drainage double qu’on cherchera à 
contrôler la cicatrisation, en association au traitement 
antibiotique.  
 
Le contrôle de la ou des fuites pleurales chronicisées 
devient difficile chez les patients à l’emphysème évo-
lué et qui posent le problème de la nécessité d’une 
ventilation assistée en post-opératoire : c’est redire 
l’importance de la décision multi-disciplinaire avant 
la chirurgie. Sur des fuites intarissables la proposi-
tion peut être faite de l’obstruction bronchique par 
voie endoscopique, ainsi qu’on l’a dit.    
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Devant un emphysème diffus  
Lorsqu’en dépit d’un traitement médical optimal est 
constatée l’association d’une dégradation fonction-
nelle à une détérioration de la qualité de vie, alors il 
faut discuter l’indication d’une réduction ou d’une 
transplantation. 
 
La réduction pulmonaire est idéalement indiquée 
pour les patients dont l’emphysème est réparti aux 
sommets des lobes supérieurs [17]. Les critères rete-
nus pour la proposer sont : - distension thoracique 
avec augmentation du volume résiduel à plus de 
50%, -  20% > VEMS < 45 %, TLCO > 20%, dyspnée à 
moins d’un étage, absence de tabagisme actif. Ses 
contre-indications sont les suivantes: - PaCO2 > 55 
mmHg, - HTAP,  - TLCO < 20%, patient bronchos-
pastique, patient avec bronchorrhée, suspicion de 
nodule pulmonaire tumoral, présence d’adhérences 
pleurales, antécédents de thoracotomie, obésité, ma-
ladie coronarienne menaçante, corticothérapie non 
sevrée ou supérieure à 20mg/j, tabagisme non sevré. 
 
Après qu’ait été écartée l’indication d’une réduction 
pulmonaire, la transplantation bi-pulmonaire est 
envisagée chez le sujet de moins de 65 ans avec les 
critères suivants: - dyspnée d’effort à moins d’un 
étage et VEMS < 25%, sans réversibilité, -  PaCO2 > 
55mmHg, - haut niveau de pression artérielle pul-
monaire moyenne [35]. L’ISHLT propose la grille 
suivante: - index BODE supérieur à 7, hospitalisation 
pour exacerbation avec PaCO2 > 50 mmHg, HTAP 
malgré l’oxygénothérapie, VEMS < 20% + emphy-
sème homogène ou DLCO < 20% de la valeur théo-
rique. La transplantation uni-pulmonaire n’est fina-
lement proposée qu’en cas de contre-indication à la 
bi-pulmonaire.  
 
Le patient doit être exempt de contre indication à 
l’immunosuppression, il ne doit pas avoir d’autre 
pathologie évolutive que sa BPCO ni de foyer infec-
tieux organisé et chronicisé. La pneumoplastie auto-
rise aussi une possible orientation vers la transplan-
tation d’organe chez les patients jeunes, sans que 
l’antécédent de réduction ne soit un facteur péjoratif 
sur les résultats [36].  
 
Les deux techniques sont maitrisées par les mêmes 
praticiens,  qui ont l’expérience du suivi évolutif des     
 
 
 
CONFLIT D’INTERÊTS 
Aucun. 
 
 
 
 
 

patients emphysémateux et des patients opérés. La 
multidisciplinarité permet d’orienter les patients au 
mieux.  
 
L’essai NETT a donné une place incontestable à la 
réduction pulmonaire, qui offre une possibilité 
d’amélioration objective sans exposer le patient aux 
risques de l’immunosuppression. 
 
 
CONCLUSION 
 
Il est effectif que la maladie emphysémateuse évolue 
plutôt lentement chez le sujet âgé et les traitements 
médicaux ont fait de tels progrès que leur place est 
primordiale.  
 
Cet article a montré aussi combien sont diverses les 
présentations cliniques et physiopathologiques des 
patients emphysémateux et porteurs de BPCO. Par 
voie de conséquence ce dernier chapitre a montré 
que les techniques chirurgicales sont diverses, pour 
faire face à ces situations très variées. Devant cette 
pathologie, le chirurgien est en fait    provoqué à une 
réflexion physiopathologique, cardio-respiratoire et 
anatomique poussée afin d’envisager le geste le 
mieux adapté avec la technique la meilleure, à savoir 
la moins invasive et celle qui apportera les meilleurs 
résultats.  
 
Les techniques sont graduées, selon le stade d’évolu-
tion et on a bien vu que les indications doivent être 
posées après mûre réflexion et confrontation médi-
cale, volontiers multi-disciplinaire. La désignation de 
centres très spécialisés illustre l’importance que revêt 
cette chirurgie, laquelle est sous-tendue par une    
intense et passionnante activité de recherche fonda-
mentale et appliquée. Les milliers de publications 
disponibles sur le sujet sont là pour en attester.  
 
A l’avenir, si les médecins ne sont pas à court d’idées 
avec les perspectives pharmacologiques et endosco-
piques, les chirurgiens aussi restent inventifs. L’ingé-
nierie tissulaire est née et progresse [37]. Après les 
travaux expérimentaux en cours [38], nous pouvons 
tous souhaiter que de nouvelles solutions thérapeu-
tiques naissent pour les patients broncho-
emphysémateux de demain.    
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