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© SRLF 2025 . Résumé
L’ECMO veino-artérielle (ECMO VA) est de plus en plus utilisée comme thérapeutique 
de sauvetage au cours des chocs cardiogéniques les plus sévères. Si elle permet de 
restaurer un débit sanguin, elle perturbe de façon importante l’hémodynamique des 
patients. Sur le plan macrocirculatoire, elle baisse la précharge ventriculaire droite 
et au contraire élève la postcharge ventriculaire gauche. Si l’e� et global de ces deux 
e� ets reste peu prévisible, ils sont impliqués dans la survenue de deux complications 
principales de l’ECMO VA : 1) L’œdème aigu du poumon sous ECMO, fréquent et 
associé à une morbidité élevée. 2) La baisse du débit cardiaque natif, pouvant aller 
jusqu’à son annulation, induisant un risque de thrombose des cavités cardiaques. Une 
autre complication mécanique de l’ECMO VA est le ‘syndrome arlequin’, spécifi que 
de la canulation périphérique, qui résulte d’un confl it de fl ux dans l’aorte entre le débit 
rétrograde de l’ECMO et le débit antérograde du cœur natif. Enfi n, les formes sévères 
de choc cardiogénique sont associées à un syndrome infl ammatoire systémique 
marqué, responsable d’une vasoplégie, d’une fuite vasculaire et de troubles de la 
microcirculation. Si l’e� et de l’ECMO sur ces troubles hémodynamiques médiés par 
l’infl ammation reste mal caractérisé, leur prise en charge représente un axe important 
d’amélioration pour ces patients. 
Mots-clés : Veino-artérielle ; hémodynamique ; physiologie

Abstract
Veno-arterial ECMO (VA-ECMO) is increasingly used to rescue most severe forms of 
cardiogenic shock. While it e� ectively restores blood circulation, it induces major per-
turbations of hemodynamic physiology, at both the macro- and microcirculation levels. 
At the macrocirculation level, the primary e� ects include a reduction in right ventricular 
preload and, conversely, an increase in left ventricular afterload. Although the clinical 
impact of these opposing e� ects varies widely between patients, they lead to two major 
complications: 1) ECMO-induced pulmonary edema, which occurs in more than 50% of 
VA-ECMO patients, with 20 to 30% of them requiring additional invasive interventions. 
2) Reduced spontaneous ejection of the native heart, leading to an increased risk of 
intracardiac and aortic root thrombus formation. In addition, the Harlequin syndrome, 
a complication specifi c to peripheral VA-ECMO, results from a hemodynamic confl ict 
in the aorta between the retrograde ECMO fl ow and the anterograde native cardiac 
output. Finally, severe forms of cardiogenic shock induce intense systemic infl amma-
tion, leading to vasoplegia, vascular leakage, and, ultimately, marked microcirculation 
disorders. Although the e� ects of ECMO on these infl ammation-induced hemodynamic 
disorders remain poorly characterized to date, their management is an important area 
for improvement in ECMO-supported patients.
Keywords : Venous-arterial ; haemodynamic; physiology
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Introduction

L’utilisation de l’ECMO veino-artérielle (ECMO VA) au cours 
du choc cardiogénique réfractaire et de l’arrêt cardiaque est en 
constante augmentation ces dernières années [1, 2]. Implantable 
au lit du patient, y compris par des unités mobiles d’assistance 
circulatoire, elle délivre une assistance bi-ventriculaire de débit 
élevé couplée à une oxygénation. Elle est de ce fait devenue la 
technique de première ligne chez les patients les plus graves [1, 
3]. La biocompatibilité de ses composants autorise son main-
tien en place jusqu’à plusieurs semaines, permettant d’attendre 
la récupération de la fonction myocardique du patient (bridge to 
recovery) ou la transition soit vers une transplantation cardiaque 
(bridge to transplant), soit vers une assistance de longue durée 
(bridge to bridge). Bien que les résultats de l’ECMO varient consi-
dérablement d’une pathologie à une autre, elle permet une survie 
globale à long terme de l’ordre de 50% [4, 5]. Celle-ci peut aller 
jusqu’à 60 à 80% dans les pathologies associées à une récupé-
ration myocardique rapide, comme les myocardites fulminantes 
ou les myocardiopathies septiques [4, 6]. Cependant, si de nom-

breuses cohortes soutiennent son utilisation comme thérapeu-
tique de sauvetage, l’intérêt de son utilisation plus précoce, chez 
des patients moins sévères, n’a pas été démontrée dans deux 
essais randomisés récents [7, 8]. En particulier, l’essai ECLS-
SHOCK n’a pas démontré l’intérêt de son implantation précoce 
au cours du choc cardiogénique post-syndrome coronarien aigu 
[7]. L’essai présente cependant d’importantes limites: la popula-
tion d’inclusion comportait des patients présentant des formes 
peu sévères de choc cardiogénique, majoritairement de classe C 
selon la classifi cation de la SCAI [9]. Elle comportait par ailleurs 
une proportion importante (78%) de patients ayant présenté un 
arrêt cardiaque pré-implantation, expliquant 26% de décès pour 
des raisons neurologiques. Enfi n le débit cardiaque n’était pas pris 
en compte pour l’inclusion et plus d’un quart des patients ont eu 
une procédure de sauvetage par assistance circulatoire dans le 
groupe contrôle. Ces résultats négatifs posent cependant la ques-
tion de la balance des bénéfi ces par rapport aux risques de la 
technique chez ces patients. En particulier, l’ECMO induit des mo-
difi cations des conditions hémodynamiques macro- et microcir-
culatoires, complexes et multifactorielles, dont la compréhension 

FIGURE 1
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DU SYSTÈME D’ECMO. 

Le circuit comprend les lignes veineuse (1) et artérielle (2), la pompe centrifuge (3), la membrane d’oxygénation (4). Le contrôleur du débit de gaz délivré à la membrane 
(5) et sa FiO2 (6) contrôlent respectivement la décarboxylation et l’oxygénation du sang réinjecté au patient. La console (7) permet le réglage de la vitesse de rotation 
de la pompe (8) et du débit d’ECMO (débit de sang réinjecté au patient) résultant (9). 
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est essentielle pour adapter l’assistance aux besoins spécifi ques 
de chaque patient. 

Principes de l’ECMO veino-artérielle

Le circuit d’ECMO VA (Fig. 1) est composé d’une canule veineuse 
d’admission (1), d’une canule artérielle de réinjection (2), d’une 
pompe centrifuge (3) et d’une membrane d’oxygénation (4). Cette 
dernière permet les échanges gazeux entre le sang et un mélange 
air/oxygène (5 et 6). Sur la console (7), le réglage de la vitesse 
de rotation de la pompe centrifuge (8) permet d’obtenir le débit 
d’ECMO souhaité (9). Dans le cas d’une canulation fémoro-fémo-
rale, la canule veineuse est introduite par la veine fémorale jusqu’à 
l’abouchement de l’oreillette droite. La canule artérielle est intro-
duite par l’artère fémorale jusque dans l’artère iliaque. Sous l’in-
fl uence de la dépression induite par la pompe, le sang est drainé 
dans l’oreillette droite par la canule veineuse, passe au travers de 
la membrane d’oxygénation, puis est réinjecté dans l’artère iliaque 
jusque dans l’aorte par la canule artérielle. L’assistance est de ce 
fait bi-ventriculaire, avec une réinjection rétrograde du sang dans 
l’aorte, à contre sens de la circulation native. En cas de canulation 
fémoro-axillaire, e� ectuée principalement en cas d’artériopathie 
oblitérante sévère des membres inférieurs, la canule artérielle est 
insérée par l’artère axillaire, permettant une réinjection au moins 

partiellement antérograde du sang dans l’aorte. Enfi n, pour l’EC-
MO VA centrale, la canule d’admission est directement insérée 
dans l’oreillette droite et la canule de réinjection est insérée dans 
l’aorte ascendante, autorisant la réinjection du sang suivant le 
sens physiologique dans l’aorte. Cependant, la morbidité impor-
tante liée à la sternotomie et la nécessité d’une implantation de 
l’ECMO centrale au bloc opératoire, a fait de l’abord périphérique 
la technique de première ligne. 

Impacts macrocirculatoires de l’ECMO veino-artérielle

Si l’ECMO permet de délivrer un débit sanguin et une oxygénation 
pour restaurer la perfusion systémique, son fonctionnement en-
traîne une perturbation importante de la physiologie du système 
cardio-circulatoire.

• Impacts physiologiques de l’ECMO VA sur le système cardio-
vasculaire
D’un côté, le drainage veineux entraîne une baisse de la précharge 
ventriculaire droite ainsi qu’une diminution du débit cardiaque 
droit et de la circulation pulmonaire (Fig. 2). Celle-ci est réper-
cutée à gauche par une décharge du ventricule gauche (VG), 
une baisse de sa pression télédiastolique et une baisse du débit 
cardiaque du cœur natif, déjà défaillant [10]. D’un autre côté, la 

FIGURE 2
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DE L’EFFET DE L’ECMO VEINO-ARTÉRIELLE SUR LES CONDITIONS DE CHARGE DU 

SYSTÈME CARDIOVASCULAIRE. 
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P , élévation de pression. P  , baisse de pression.
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réinjection du débit d’ECMO dans l’aorte entraîne une élévation 
de la postcharge ventriculaire gauche et de la pression télédias-
tolique du VG (PTDVG). Cet e� et, présent lors d’une canulation 
périphérique du fait du fl ux rétrograde dans l’aorte, serait moins 
marqué lors d’une canulation axillaire. L’analyse des e� ets de la 
canulation axillaire sur l’élévation de la postcharge du VG reste 
cependant limitée à plusieurs cohortes rétrospectives à ce jour, 
aux conclusions contradictoires [11, 12].

L’e� et de l’ECMO sur la fonction cardiaque peut être apprécié par 
la courbe pression-volume du VG (Fig. 3A). En condition physio-
logique, le cycle cardiaque comprend : 

1-la contraction isovolumétrique du VG 
2-l’éjection du VG ; 
3-la relaxation isovolumétrique du VG ; 
4-le remplissage du cœur au cours de la diastole.

La pression télésystolique du VG a une relation linéaire avec le 
volume du VG, dont la pente dépend de la contractilité myocar-
dique. La PTDVG a quant à elle une relation curvilinéaire avec 
le volume du VG, la pente augmentant avec l’augmentation du 
volume télédiastolique du VG et dépendant de la compliance du 

ventricule. Le cœur défaillant combine une baisse de la contrac-
tilité myocardique et de ses propriétés de relaxation, qui se traduit 
par un déplacement de la courbe pression-volume vers la droite 
(Fig. 3A, courbe marron). La PTDVG est augmentée et le volume 
d’éjection systolique est abaissé. 

L’e� et théorique de l’ECMO, du fait d’une élévation de la 
postcharge du VG, se traduit par un déplacement encore plus 
à droite de la courbe pression-volume (Fig 3A, courbe noire)
[10, 13]. La PTDVG augmente, aggravant le risque d’œdème 
pulmonaire. Le volume d’éjection systolique baisse, compro-
mettant l’éjection spontanée du cœur natif. Si ces e� ets sont 
retrouvés lors de modélisations informatiques de l’hémodyna-
mique sous ECMO et dans plusieurs modèles animaux [13, 14], 
ils sont fortement remis en question par plusieurs observations 
chez l’homme [15]. Chez 20 patients implantés d’une ECMO VA 
périphérique et explorés pour une possible décanulation, l’aug-
mentation du débit d’ECMO de 1,5 à 4 L/min était au contraire 
responsable d’un déplacement vers la gauche de la courbe pres-
sion-volume du VG. La PTDVG était abaissée, de même que le 
volume télédiastolique du VG. C’était également le cas dans une 

FIGURE 3
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DE LA COURBE PRESSION VOLUME 

A Représentation schématique de la courbe pression volume d’un VG sain (courbe rouge), comprenant la phase de contraction isovolumétrique (1), la phase d’éjection (2), 
la relaxation isovolumétrique (3) et le remplissage diastolique (4). La courbe pression-volume d’un ventricule défaillant est en marron. En noir la courbe théorique suite à 
la mise en place d’une ECMO veino-artérielle. D’après [13]. B Modélisation informatique des e� ets de di� érentes stratégies de décharge ventriculaire gauche sur la courbe 
pression-volume d’un VG défaillant, chez un patient implanté d’une ECMO veino-artérielle [13]. LV, left ventricle. Intra-aortic balloon pump, ballon de contre-pulsion intra-
aortique. Left ventricular venting, décharge ventriculaire gauche. Atrial septostomy, septostomie auriculaire gauche (ou méthode de Rashkind). Impella, pompe microaxiale 
percutanée de type Impella®. 

DOI : 10.37051/mir-34-002147
Méd. Intensive Réa. • Volume 34 • Numéro 4



101

cohorte de 15 patients sous ECMO VA dans les suites d’un ar-
rêt cardiaque réfractaire [16]. L’e� et global entre la décharge VG 
et l’élévation de la postcharge VG induites par l’ECMO apparaît 
donc multifactoriel et peu prévisible [17]. De futures recherches 
seront nécessaires pour mieux prédire l’e� et de l’ECMO sur la 
fonction myocardique, en fonction de la pathologie cardiaque 
sous-jacente. L’hypothèse actuelle est que les patients atteints 
de myocardiopathies dilatées, associées à une compliance car-
diaque e� ondrée, seraient plus à risque d’une élévation de la PT-
DVG secondaire à l’élévation de la postcharge du VG [18]. Cette 
hypothèse serait en accord avec les observations d’un risque ac-

cru d’œdème pulmonaire sous ECMO chez ces patients [19]. Le 
tonus vasculaire peut également jouer un rôle important dans ces 
e� ets di� érentiels. De nombreux patients, au cours d’un choc car-
diogénique sévère, nécessitent un support vasopresseur, du fait 
d’une vasoplégie associée. Celle-ci est induite par le syndrome in-
fl ammatoire compliquant les dommages tissulaires secondaires 
à l’insu�  sance circulatoire [20, 21]. Chez ces patients, la restau-
ration d’un débit sanguin dans le système artériel par l’assistan-
ce circulatoire permet une baisse du support vasopresseur, sans 
modifi er signifi cativement la postcharge ventriculaire gauche [15]. 
L’e� et global de l’ECMO pourrait alors majoritairement consister 

FIGURE 4
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DES PRINCIPALES TECHNIQUES 

DE DÉCHARGE VENTRICULAIRE GAUCHE SOUS ECMO VA 

FIGURE 5
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DU SYNDROME D’ARLEQUIN

Flux VG

Flux 
ECMO

Canule

OG, oreillette gauche ; BPCIAo, ballon de contre-pulsion intra-aortique.
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Représentation schématique du syndrome arlequin, sous ECMO veino-artérielle périphérique. M, zone de mélange entre les deux fl ux (d’après Michael Neidlin, Department 
of Cardiovascular Engineering, Institute of Applied Medical Engineering, Medical Faculty, RWTH Aachen University, Germany, avec sa permission).



102

en une baisse de la précharge du VG.
Bien que l’e� et global de l’ECMO VA sur le système cardiovas-
culaire soit donc variable d’un patient à un autre, celle-ci est res-
ponsable des complications principales suivantes :

- Œdème aigu du poumon 
- Baisse du débit cardiaque natif
- Double circulation aortique
- Ischémie pulmonaire

• Œdème aigu du poumon
Bien que l’impact sur la PTDVG soit variable d’un patient à un 
autre, l’œdème aigu du poumon (OAP) reste une complication 
très fréquente sous ECMO VA. Il survient chez environ 30 à 70% 
des patients et impacte leur survie [13, 19, 22–24]. Sa prévention 
passe essentiellement par la recherche du débit minimal d’assis-
tance nécessaire à la correction de l’insu�  sance circulatoire. Le 
maintien d’inotropes est discuté, mais la dobutamine est utilisée 
par de nombreuses équipes. Augmentant la contractilité myo-
cardique, elle permet de maintenir une éjection spontanée du 
VG et participe à sa décharge [25]. Elle augmente cependant le 
travail du myocarde et pourrait retarder sa récupération [5]. Dans 
une large cohorte rétrospective, l’utilisation d’adrénaline au cours 

des 24 premières heures d’assistance était par contre associée 
de façon indépendante à la mortalité, questionnant fortement la 
sécurité de son utilisation dans cette indication [26]. Le contrôle 
de la balance hydrique du patient est recommandé, si la situation 
hémodynamique le permet. Enfi n, le maintien de la pression ar-
térielle moyenne la plus basse possible est essentiel, pour limi-
ter l’élévation de la postcharge VG et maintenir son éjection [5]. 
Malgré ces mesures, 20% à 30% des patients évoluent vers un 
OAP dit ‘réfractaire’, nécessitant la mise en place d’une décharge 
ventriculaire gauche mécanique, en association à l’ECMO [13, 
22, 27]. Les principales thérapeutiques disponibles sont (Fig. 4)
[5, 13] :

- Ballon de contre-pulsion intra-aortique  
Développé dans les années 1960, le ballon est mis en place dans 
l’aorte par l’intermédiaire de l’artère fémorale par voie percuta-
née (Fig. 4A). Après synchronisation au cycle cardiaque, le bal-
lon se gonfl e en diastole et se dégonfl e en systole. En diastole, 
le gonfl age du ballon permet d’augmenter la pression artérielle 
diastolique, le débit coronaire et le débit artériel systémique [19]. 
En systole, le dégonfl age du ballon induit une diminution de la 
postcharge VG et une augmentation du volume d’éjection systo-
lique. Le ballon de contre-pulsion intra-aortique pourrait amélio-
rer la fonction systolique ventriculaire gauche tout en diminuant 
les pressions de remplissage ventriculaires gauches, diminuant 
ainsi le risque d’œdème pulmonaire hydrostatique. L’impact mo-
délisé du ballon de contre-pulsion associé à l’ECMO VA sur la 
courbe pression-volume se caractérise par une baisse de la PT-
DVG et une augmentation du volume d’éjection systolique, dont 
l’ampleur reste néanmoins modeste (Fig. 3B).  Les mesures phy-
siologiques faites chez l’homme confi rment une diminution mo-
dérée de la pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) liée 
à l’utilisation du ballon et suggèrent une diminution de l’œdème 
pulmonaire radiologique [19, 28]. Son utilisation dans cette indi-
cation reste néanmoins très débattue, certaines données rétros-
pectives suggérant un bénéfi ce sur la mortalité [29], qui n’est 
pas retrouvé dans d’autres études [30], tandis qu’aucune étude 
randomisée n’est disponible. 

- Pompe micro-axiale trans-aortique (Impella®)
L’Impella® est une pompe micro-axiale placée en position 
trans-aortique par voie percutanée, aspirant le sang dans le 
VG pour le réinjecter dans la racine de l’aorte (Fig. 4B). Insérée 
en association à l’ECMO, elle permet une nette diminution de la 
PAPO [31]. La modélisation de son e� et se traduit par un dépla-
cement signifi catif de la courbe pression-volume du VG vers la 
gauche, traduisant la baisse de la PTDVG, ainsi qu’une diminution 
du volume d’éjection systolique du VG du fait d’une baisse de la 
précharge (Fig. 3B). 

- Atrioseptostomie gauche percutanée ou méthode de 
Rashkind

L’atrioseptostomie gauche percutanée (ou méthode de Rashkind) 

FIGURE 6
REPRÉSENTATION SCHÉMATIQUE DE LA TECHNIQUE 

DE QUANTIFICATION DE LA MICROCIRCULATION 
SUBLINGUALE
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crée une communication interauriculaire par l’intermédiaire d’un 
ballon placé en position transseptale par voie percutanée sous 
contrôle scopique (Fig. 4C). Elle permet également de réduire 
fortement la pression auriculaire gauche et la PAPO chez les 
patients sous ECMO VA [32]. Le drainage de l’oreillette gauche 
dans l’oreillette droite baisse cependant le remplissage du VG, 
se répercutant par une baisse de son volume d’éjection systo-
lique (Fig. 3B). Le Rashkind peut de ce fait augmenter le risque 
de thrombose dans les cavités gauches ou du culot aortique et 
compliquer le sevrage de l’ECMO. 

- Canulation auriculaire gauche par voie transseptale  
Pour cette technique, une canule de 15 à 22 French est introduite 
en position auriculaire gauche par voie transseptale et raccordée 
à la voie de drainage du circuit d’ECMO [5], permettant la dé-
charge du VG (Fig. 4D). 

Ces di� érentes techniques permettent la prise en charge des 
OAP les plus sévères survenant sous ECMO VA et ne répondant 
pas aux stratégies non invasives. Cependant, plusieurs larges co-
hortes rétrospectives suggèrent que leur utilisation systématique 
en association à l’ECMO pourrait améliorer la survie des patients 
[22, 33]. En particulier, plusieurs cohortes suggèrent un béné-
fi ce à la mise en place d’une Impella® dans cette indication, bien 
que l’hétérogénéité des patients analysés limite leur interpréta-
tion [34, 35]. Deux essais randomisés ont été conduits jusqu’à 
présent, tous deux évaluant l’intérêt d’une décharge auriculaire 
gauche par voie transseptale prophylactique. Aucun des deux n’a 
retrouvé de bénéfi ce à l’utilisation de cette technique sur la mor-
talité ou le taux d’explantation, malgré 
une diminution plus rapide des signes 
de congestion pulmonaire [27, 36]. 
Un essai randomisé est en cours pour 
évaluer l’intérêt de l’Impella® dans 
cette indication (NCT05577195). 
Cette stratégie prophylactique appa-
raît limitée par le manque de facteurs 
de risque d’OAP sous ECMO claire-
ment identifi és. Identifi er les patients susceptibles de tirer un 
bénéfi ce signifi catif de l’utilisation d’une décharge ventriculaire 
gauche apparaît en e� et crucial pour contrebalancer les risques 
inhérents à ces stratégies invasives. 

• Baisse du débit cardiaque spontané
L’association d’une élévation de la postcharge ventriculaire 
gauche induite par l’ECMO à une baisse de la contractilité myo-
cardique due à la défaillance cardiaque aboutit à une baisse de 
l’éjection spontanée du VG et une réduction de la pulsatilité arté-
rielle. Cette baisse du débit cardiaque spontané peut être encore 
aggravée par la décharge des cavités droites induite par l’EC-
MO, se répercutant sur le remplissage du VG [15]. Au maximum, 
le patient peut présenter une abolition complète de l’éjection 
spontanée de son cœur, avec un risque de thrombose des ca-

vités cardiaques, complication extrêmement grave aboutissant 
en général au décès du patient (vidéos 1&2 et [37]). L’éjection 
spontanée du cœur étant d’autant plus réduite que le débit d’EC-
MO est élevé, cette complication souligne l’importance cruciale 
de trouver le meilleur compromis hémodynamique pour régler 
le débit d’ECMO, qui doit être le plus faible possible pour cor-
riger les signes d’hypoperfusion tissulaire, tout en maintenant 
l’éjection spontanée du cœur natif [10]. Le respect d’une pres-
sion pulsée > 10 mmHg et un monitoring au moins quotidien de 
l’éjection ventriculaire gauche à l’échographie sont proposés par 
les sociétés savantes d’assistance circulatoire pour éviter cette 
complication [38]. Les inotropes peuvent aider à maintenir une 
éjection cardiaque [25], et les anticoagulants sont utilisés de fa-
çon  empirique pour prévenir la survenue d’une thrombose des 
cavités cardiaques. Le contrôle de la pression artérielle, détermi-
nant principal de la postcharge VG, est également capital [17]. En 
cas d’échec de restauration d’une éjection cardiaque, la mise en 
place d’une décharge ventriculaire gauche mécanique peut être 
également proposée. Elle consistera en la mise en place d’une 
Impella® en l’absence de thrombus intra-VG. Un abord chirurgical 
sera nécessaire dans le cas contraire. Les stratégies de décharge 
VG indirecte (décharge OG, Rashkind) sont par contre contre-in-
diquées, celles-ci aggravant la baisse du débit cardiaque spon-
tané et le risque de thrombose des cavité cardiaques (Fig. 3B 
et Fig. 4). 

• Double circulation aortique
Limitée à la canulation périphérique, une double circulation dans 
l’aorte se met en place en cas de récupération myocardique [39]. 

En e� et, lorsque le cœur reprend une 
éjection spontanée, le fl ux rétrograde 
de l’ECMO dans l’aorte entre en com-
pétition avec le fl ux d’éjection du cœur 
natif (Fig. 5). Le fl ux du cœur natif 
pouvant être très pauvre en oxygène 
du fait de lésions pulmonaires asso-
ciées à l’état de choc, les territoires 
vascularisés par la partie proximale de 

l’aorte peuvent se retrouver brutalement en situation d’hypoxé-
mie sévère (syndrome dit « Arlequin » du fait de la di� érence 
de coloration cutanée entre le haut et le bas du corps du patient) 
[40]. L’étendue de ces territoires dépend de la position de la zone 
de mélange entre le fl ux du VG et le fl ux d’ECMO (Fig. 5). Les pa-
tients les plus à risque sont ceux dont la pathologie est associée 
à une récupération franche du VG et à des lésions pulmonaires 
importantes, typiquement les patients atteints de myocardiopa-
thie septique sévère et les patients en post-arrêt cardiaque [6]. 
La détection précoce de cette complication impose de monitorer 
la saturation et la gazométrie artérielle au niveau du membre su-
périeur droit (zone vascularisée la plus éloignée du fl ux d’ECMO) 
lors d’une canulation périphérique. Sa prise en charge consiste 
en l’optimisation de la ventilation mécanique pour les formes les 
moins sévères. L’ajout d’une canule veineuse peut être nécessaire 

« Une double circulation 
dans l’aorte se met 
en place en cas de 
récupération myocardique. »
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dans les formes les plus sévères. Selon un mode veino-veineux, 
avec retrait de la canule artérielle, si la récupération VG le per-
met. Selon un mode veino-artério-veineux (VAV) si ce n’est pas 
le cas [40]. L’existence d’une double circulation dans l’aorte pour-
rait également entrainer des niveaux de capnie di� érentiels entre 
les parties proximale et distale de l’aorte, à l’origine de troubles 
acido-basiques [39]. 

• Ischémie pulmonaire
La réduction du débit artériel pulmonaire secondaire au drainage 
veineux entraîne un risque théorique d’ischémie pulmonaire [10]. 
Les études animales retrouvent d’importantes lésions pulmo-
naires ischémiques sous ECMO VA, dès la baisse du débit car-
diaque natif de plus de 25% [41, 42]. Son incidence n’est pas 
caractérisée chez l’homme, mais elle pourrait participer de façon 
importante aux lésions d’œdème pulmonaire survenant sous 
ECMO [43, 44]. 

Impact de l’ECMO veino-artérielle sur la micro-
circulation
Le choc cardiogénique induit des perturbations majeures de la 
microcirculation, dont la sévérité est associée à la survie des pa-
tients [45, 46]. Celle-ci est le plus souvent explorée chez l’homme 
en territoire sublingual, par la quantifi cation de la proportion de 
capillaires (<10 μm de diamètre) perfusés et de leur fl ux moyen 
(Fig. 6) [47]. Elle fait suite à la baisse du débit cardiaque et condi-
tionne la baisse du transport de l’oxygène aux tissus et les dys-
fonctions d’organe secondaires. La restauration d’un débit sanguin 
par la mise en place d’une assistance circulatoire devrait théori-
quement corriger ces troubles microcirculatoires associés au choc 
cardiogénique. Ce n’est pourtant pas toujours le cas, traduisant un 
découplage entre la macro et microcirculation chez les patients 
les plus sévères [47]. L’idée de ce découplage est renforcée par 
l’absence de corrélation entre la sévérité des paramètres macro- 
et microcirculatoires dans plusieurs cohortes, la profondeur de la 
dysfonction microcirculatoire semblant mieux corrélée à la dé-
faillance d’organe et à la mortalité des patients [45, 46, 48, 49]. 
L’hypothèse principale est que ce découplage serait expliqué par 
des phénomènes infl ammatoires, proches de ceux qu’on observe 
au cours du choc septique [50]. Il existe en e� et une infl ammation 
importante au cours des chocs cardiogéniques les plus sévères, 
associée à une vasoplégie et une fuite vasculaire, à des niveaux 
comparables à ceux observés au cours du sepsis [20, 51]. Fai-
sant suite au relargage de damage-associated molecular patterns 
(DAMPs) par les tissus lésés dans la circulation, le rétablissement 
d’un débit sanguin par l’ECMO VA ne la corrige pas directement 
[20]. L’ECMO pourrait au contraire l’aggraver : l’exposition du sang 
à des circuits extracorporels est susceptible d’entraîner une ac-
tivation de l’infl ammation innée et de la coagulation [52]. Bien 
qu’il soit très di�  cile chez l’homme de faire la part des choses 
entre l’infl ammation liée à la pathologie sous-jacente et à l’ECMO 
elle-même, certaines observations expérimentales soutiennent 

un e� et proinfl ammatoire de l’exposition au circuit d’ECMO [53, 
54], et une aggravation de la vasoplégie et de la fuite vasculaire 
liée à son utilisation [55, 56]. De fait, l’évolution de la microcircu-
lation chez les patients implantés d’une ECMO VA a été variable 
d’une étude à l’autre [47]. Chez 48 patients ayant des mesures 
répétées de la microcirculation sublinguale jusqu’à 96 heures 
après l’implantation de l’ECMO, les troubles microcirculatoires 
précoces (dès 12 heures) étaient plus marqués chez les patients 
décédés. Les di� érences de microcirculation précédaient celles 
sur la pression artérielle moyenne ou la dose de catécholamines 
[57]. Des résultats comparables étaient retrouvés dans une autre 
cohorte de 24 patients [58]. Chez 14 patients monitorés pendant 
48 heures, les patients présentaient une dysfonction microcir-
culatoire très profonde à la mise en place de l’ECMO. L’ECMO 
permettait une amélioration signifi cative des paramètres micro-
circulatoires, plus marquée chez les patients fi nalement explantés 
de l’ECMO. Là-encore, contrairement aux données microcircula-
toires, les paramètres de macrocirculation précoces n’étaient pas 
discriminants pour séparer les patients survivants ou non  [59]. 
Chez 14 patients, Chommeloux et al. se sont intéressés à la pos-
sibilité de guider les thérapeutiques à visée hémodynamique par 
la caractérisation de la microcirculation sublinguale. Aucune de 
leur modifi cation n’a cependant abouti à une modifi cation micro-
circulatoire signifi cative. L’augmentation du fl ux de l’ECMO était 
essentiellement responsable d’une augmentation de la pression 
artérielle moyenne, tandis que l’augmentation de la dobutamine 
entrainait une augmentation de la fréquence cardiaque et du vo-
lume d’éjection systolique [25]. 

Un aspect physiologique majeur de l’ECMO impactant la micro-
circulation consiste en la réduction de la pulsatilité du fl ux arté-
riel qu’elle induit. La pulsatilité du fl ux sanguin joue en e� et un 
rôle important sur les fonctions endothéliales [60, 61]. Plusieurs 
études observationnelles ont suggéré un e� et bénéfi que de la 
restauration d’un fl ux pulsé au cours de chirurgies cardiaques 
sous circulation extra-corporelle. Celui-ci semblait réduire les 
marqueurs de lésion endothéliale, améliorer la microcirculation 
et fi nalement réduire les dysfonctions d’organe post-opératoires 
[62, 63]. Des données expérimentales suggèrent également un 
e� et bénéfi que. Dans un modèle de choc cardiogénique chez le 
mouton, la restauration d’un fl ux pulsé améliorait les paramètres 
microcirculatoires, réduisait la dose de vasopresseurs nécessaires 
et diminuait le lactate intracérébral [64]. Si les données cliniques 
restent très limitées, ces résultats n’ont pas été retrouvés chez 12 
patients assistés d’une ECMO VA. L’augmentation de la pulsatilité 
grâce à l’adjonction d’un ballon de contre-pulsion intra-aortique à 
l’ECMO ne modifi ait pas l’oxygénation tissulaire et les paramètres 
de microcirculation sublinguale [28]. L’e�  cacité de systèmes 
d’ECMO pulsatiles, synchronisés sur le rythme du cœur natif, est 
en cours d’évaluation [65].  

La prise en compte de la dysfonction hémodynamique directe-
ment liée à l’infl ammation, i.e. la vasoplégie, la fuite vasculaire et 
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plus généralement l’ensemble des mécanismes responsables de 
l’atteinte microcirculatoire induite par l’infl ammation, représente 
un champ de recherche et d’avancées thérapeutiques potentielle-
ment majeures chez les patients assistés d’une ECMO VA.      

Conclusion

Si l’ECMO VA permet la restauration d’un débit sanguin au cours 
des chocs cardiogéniques les plus sévères, cela se fait au prix 
d’une perturbation hémodynamique importante. D’un point de vue 
macrocirculatoire, elle induit une baisse de la précharge ventricu-
laire droite et une élévation de la postcharge ventriculaire gauche. 
L’ensemble est responsable d’une baisse du débit cardiaque natif 
et de la pulsatilité artérielle. Si l’e� et net de l’ECMO reste di�  cile 
à prévoir, l’œdème pulmonaire sous ECMO est une complication 
très fréquente et associée à une morbidité élevée. Le syndrome 
Arlequin, résultant d’un fl ux compétitif entre l’ECMO VA et le cœur 
natif lors d’une canulation VA périphérique, nécessite d’être dé-
tecté précocement. Enfi n, l’e� et de l’ECMO sur les perturbations 
hémodynamiques compliquant l’infl ammation au cours du choc 
cardiogénique (vasoplégie, fuite vasculaire et au fi nal dysfonction 
circulatoire) reste mal caractérisé. La prise en charge de ces mo-

difi cations hémodynamiques induites par l’infl ammation est un 
enjeu majeur pour les patients assistés d’ECMO VA, présentant 
les formes les plus sévères d’infl ammation systémique. 
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Abréviations

ECMO, extracorporeal membrane oxygenation
ECMO VA, ECMO veino-artérielle
OAP, œdème aigu du poumon
PAPO, pression artérielle pulmonaire d’occlusion 
PTDVG, pression télédiastolique du ventricule gauche
VG, ventricule gauche

Matériel supplémentaire

[ Vidéo 1. ] Echographie cardiaque d’un patient présentant une abolition complète de 
l’éjection spontannée de son coeur sous ECMO veino-artérielle périphérique. Coupe pa-
rasternale grand axe. Noter l’absence d’ouverture de la valve aortique, ainsi que le contraste 
spontané dans les cavités cardiaques, témoignant d’un état pré-thrombotique. 
https://drive.google.com/fi le/d/1Z_8FAdGshaXGzVIZ_81clEs9wwZ6GU4E/view?usp=sha-
ring

[ Vidéo 2.]  Echographie cardiaque d’un patient présentant une abolition complète de 
l’éjection spontannée de son coeur sous ECMO veino-artérielle périphérique. Coupe api-
cale 5 cavités. Noter le thrombus à l’apex du VG, ainsi que le contraste spontané dans les 
cavités cardiaques. 
https://drive.google.com/file/d/1XAd27xo_1vVSGBoSGAEGxg5RGd4PJ0Hg/view?us-
p=sharing
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