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Résumé Cet article se propose de tracer, a la lumiere de
la littérature, les grandes lignes de la prise en charge des
patients traités par oxygénation extracorporelle veino-
veineuse pour une insuffisance respiratoire réfractaire aux
traitements conventionnels. Nous diviserons la période
d’assistance externe en trois phases successives : la phase
d’initiation du traitement, une phase d’entretien et une phase
de sevrage et d’arrét de la thérapeutique. A chacune de ces
périodes, nous nous attacherons a décrire les réglages et la
surveillance du circuit extérieur ainsi que le traitement et
la surveillance du patient lui-méme. Nous nous attacherons
également a décrire a chaque étape les complications le plus
fréquemment rencontrées et les traitements proposés.
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Abstract This article reviews the management of patients
treated with venovenous extracorporeal membrane oxygen-
ation (ECMO) for acute respiratory failure refractory to the
conventional therapies. The period of extracorporeal res-
piratory support can be divided in three successive periods:
the period of ECMO initiation, the period of treatment with
ECMO, and the period of ECMO weaning. We will describe
the main technical aspects of ECMO as well as the moni-
toring of the extracorporeal circuit and the ECMO-treated
patient. The most frequent complications in each period of
the management of ECMO-treated patients will be described
and the possible adequate solutions will be considered.
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Initiation du traitement

Le traitement de 1’insuffisance respiratoire du syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA) par échanges gazeux
extracorporels fait le plus souvent appel & une technique
veinoveineuse d’oxygénation extracorporelle par membrane
(ECMO VV). Comme décrit antérieurement, plusieurs for-
mes de canulation sont possibles, le drainage par une longue
canule en veine fémorale avec retour par une plus courte
canule en veine jugulaire étant la technique la plus fréquem-
ment utilisée chez 1’adulte. L’utilisation d’une canule uni-
que a double lumiére placée en veine jugulaire interne sous
contrdle radioscopique ou échocardiographique est, cepen-
dant, en augmentation constante depuis 2009 [1].

Au début du traitement, le débit du circuit est réglé pour
étre le plus proche possible du débit cardiaque du patient.
En effet, le sang qui arrive dans ’artére pulmonaire est un
mélange du sang qui a traversé le circuit extracorporel et
du sang veineux désaturé qui n’a pas circulé en dehors de
I’organisme. Considérant la gravité habituelle de ’atteinte
pulmonaire et la volonté de réduire au maximum 1’agres-
sivité de la ventilation mécanique, la contribution des pou-
mons a I’oxygénation sanguine est généralement trés faible,
et la saturation artérielle systémique est fort proche de la
saturation dans I’artére pulmonaire. L’oxygénation du sang
du circuit externe dépend essentiellement de la fraction
d’oxygene dans le gaz délivré a I’oxygénateur membra-
naire (F,O,) qui sera de 1 au départ permettant de saturer
I’hémoglobine a 100 % (pour autant que le débit sanguin
a travers 1’oxygénateur soit inférieur au débit nominal
de I’oxygénateur choisi). La saturation en oxygeéne du sang de
I’artére pulmonaire sera dés lors fonction du rapport entre
le débit du circuit, dont I’hémoglobine est saturée a 100 %,
et le débit veineux résiduel, dont la saturation devrait étre de
I’ordre de 70 %. Comme le débit cardiaque est la somme
de ces deux débits, plus le rapport entre le débit du circuit et
le débit cardiaque sera élevé, plus la saturation dans I’artére
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pulmonaire et la saturation artérielle systémique seront hau-
tes. Il est des lors primordial de pouvoir délivrer un débit
extracorporel proche du débit cardiaque du patient en choi-
sissant une vitesse de rotation de la pompe adéquate.

La plupart des pompes utilisées pour le support extra-
corporel de patients adultes étant des pompes centrifuges,
il faudra toutefois éviter des vitesses de rotation trop éle-
vées qui peuvent engendrer des pressions d’aspiration trop
négatives et/ou d’éjection trop élevées. Lorsque la ligne de
drainage est occluse, la pression d’aspiration ne devrait pas
descendre en dessous de —300 mmHg [2]. A ce niveau de
pression, qui peut survenir en cas de succion (I’aspiration
trop importante par rapport au retour veineux se manifes-
tant par des tremblements de la ligne de drainage), des
phénomeénes de cavitation peuvent s’observer. Sous 1’effet
de la dépression, les gaz dissous peuvent passer en phase
gazeuse, et ’interface gaz/sang ainsi créée est un puissant
agent inducteur d’hémolyse [3]. Des pressions d’éjection
¢élevées, au-dela de 400 mmHg, peuvent également étre
responsables d’épisodes hémolytiques suite aux forces
de cisaillement élevées ainsi crées, sans compter le risque
de rupture des lignes ou des connexions que de telles pres-
sions font courir. Rappelons ici qu’un débitmétre doit étre
placé et calibré sur le circuit pour en mesurer le débit exact
qui ne peut étre estimé a partir de la vitesse de rotation.

Les saturations artérielles visées en début de traitement
seront donc relativement faibles. Les recommandations de
I’Extracorporeal Life Support Organization (ELSO) sont
de tendre vers une saturation artérielle de 80 % et une satu-
ration veineuse de 70 % [2]. La plupart des équipes visent
une saturation artérielle supérieure a 88 %, mais il est vrai
que dans des situations de haut débit cardiaque qu’on peut
rencontrer dans les états septiques ou toxiques, il faut par-
fois se contenter de saturations bien inférieures. Lorsqu’il
n’est pas possible d’atteindre une oxygénation acceptable,
il est parfois nécessaire d’ajouter une canule de drainage
supplémentaire pour pouvoir augmenter le débit extérieur.

Un élément important dans 1’évaluation du débit et de
I’efficience du circuit est de tenir compte de la recirculation,
c’est-a-dire de la quantité de sang oxygéné et décarboxylé
envoyé par la canule de réinjection qui est immédiatement
réaspiré par la canule de drainage et qui ne circule donc pas
dans I’organisme. La quantité de sang qui recircule doit étre
soustraite du débit du circuit pour quantifier le débit réel-
lement efficace [4]. Il sera donc recommandé de contrdler
rapidement par radiographie le positionnement correct
des deux canules et la distance entre les deux extrémités.
La recirculation peut étre calculée en comparant la satura-
tion du sang veineux, prélevé, par exemple, par une voie
centrale en amont de la canule de retour, avec la saturation
du sang dans la branche de drainage du circuit. L’utilisation
d’une seule canule a double lumiére drainant le sang dans
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les deux veines caves pour le réinjecter en face de 1’orifice
de la valve tricuspide est, a ce point de vue, particuliérement
intéressante méme si la mise en place est un peu plus com-
plexe [5,6].

L’¢élimination du CO, est beaucoup moins dépendante du
débit du circuit, tant I’efficacité des oxygénateurs membra-
naires est ¢levée pour I’extraction de ce gaz. Avec des débits
sanguins de 1 a 2 1/min, il est possible d’éliminer pratique-
ment la totalité du CO, produit par minute. La quantité de
CO, éliminée est déterminée par le débit de gaz frais qui
entre dans 1’oxygénateur (communément appelé balayage)
qui est réglé au niveau du mélangeur de gaz. Au départ,
puisque le débit sanguin dans le circuit est élevé pour main-
tenir I’oxygénation, il est recommandé de choisir un flux de
balayage égal au débit sanguin extracorporel puis d’adapter
le balayage en fonction de la PaCO,. En cas d’hypercapnie
préexistante, la correction peut étre trés rapide, mais il est
prudent de viser une correction progressive pour éviter le
développement d’une alcalose et de modifications de la per-
fusion cérébrale [2].

C’est en profitant de la haute efficacité des membranes
a ¢éliminer le CO, que se sont développées des techniques
d’épuration du dioxyde de carbone artérioveineuse ou
veinoveineuse a bas débit. Nous y reviendrons plus loin.

Pour surveiller 1’efficacité de 1’oxygénateur membra-
naire, il sera nécessaire de faire des prélévements sanguins
chez le patient ainsi que sur les branches de drainage et
de réinjection du circuit. Il est possible sur certains circuits de
suivre en continu les saturations avant et aprés la membrane
par oxymétrie de transmission. De cette facon, I’adéquation
du transport d’oxygene par rapport aux besoins, reflétée par
la saturation veineuse, peut &tre monitorisée en permanence
de méme que I’efficience de I’oxygénateur. Le nombre de
prélévements pourra des lors étre réduit. La PaCO, sera sui-
vie sur les prélévements artériels du patient et ne devra étre
vérifiée sur le circuit qu’en cas de modification inexpliquée.
Lors des prélévements sur le circuit, principalement sur la
branche de drainage, une prudence extréme est requise pour
éviter toute entrée d’air dans le circuit qui pourrait avoir des
conséquences désastreuses.

Toujours au niveau du circuit, on s’assurera de la
connexion correcte et du réglage adéquat de 1’échangeur
thermique. Une proportion significative du sang circule
en dehors de ’organisme, et des déréglements thermiques
rapides sont possibles si, par exemple, le circulateur entre
I’échangeur thermique et I’oxygénateur ne fonctionne pas
correctement. Les principaux ¢éléments du circuit a sur-
veiller ainsi que les complications rencontrées avec ces
composants sont repris dans la Tableau 1.

La conduite de la ventilation doit principalement per-
mettre de limiter au maximum les effets secondaires de la
ventilation mécanique. Quel que soit le mode de ventilation
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Tableau 1 Principaux composants du circuit a contrdler et complications associées

Fraction délivrée d’oxygeéne

Fixation correcte
Signes d’infection

Canules

Composant Parameétre a suivre Moyen de surveillance Complication
Pompe Vitesse de rotation Déterminée par I’opérateur Thrombose
Débit Mesuré par débitmétre/alarmes a régler Hémolyse
Arrét inopiné
Oxygénateur Efficacité Si disponible, oxymétrie continue S O, et S O, Perte d’efficience

Prélévements répétés pour analyse des gaz
* a adapter selon S O,

Gaz de balayage * a adapter selon PaCO, Entrée d’air
Tubulure du circuit Pression Mesure des pressions de drainage et de retour Rupture de tubulure
Pression préoxygénateur Thrombose
Alarmes a régler Hémolyse si pressions
élevées
Echangeur thermique ~ Température Vérifier température souhaitée et réelle Arrét de circulation

Au moins 2 sutures
Rougeur, suintement

* thrombose
« rupture de fibres

Mobilisation de canule
Septicémies

choisi, il faudra limiter la pression inspiratoire maximale
a 25 cmH,0, le volume courant a 6 ml/kg de poids ideéal
en maintenant une pression positive de fin d’expiration a
5-15 cmH,0O. La fréquence respiratoire pourra étre dimi-
nuée a moins de dix ventilations par minute, tandis que
la FO, sera réduite progressivement en dessous de 0,6.
La question reste débattue de savoir si une ventilation
encore moins agressive en utilisant des volumes inférieurs a
3 ml/kg, par exemple, ou des fréquences respiratoires de
quatre a six par minute devrait étre recommandée pour pro-
mouvoir la guérison pulmonaire [7,8].

Durant la mise en place du circuit, il est souvent néces-
saire de placer le patient sous sédation et de maintenir une
sédation dans les heures qui suivent. Parfois, il est méme
nécessaire d’ajouter une curarisation pour assurer 1’adap-
tation du patient au respirateur, mais 1’administration de
curares n’est a envisager qu’en cas de désaturation artérielle
sous 85 %.

La mise en contact du sang avec le matériel étranger
du circuit nécessite la mise en route d’une anticoagulation
systémique. Une dose de charge d’héparine est administrée
lors de la mise en place des canules, et une perfusion conti-
nue doit étre poursuivie en visant un allongement du temps
de coagulation du sang total a 180-200 secondes et/ou du
temps de thromboplastine partiel activé a 1,5-2 fois la limite
supérieure de la normale. Les doses d’héparine nécessaires
varient grandement en fonction de 1’état du patient (throm-
bopénie, insuffisance rénale, état hypercoagulable...), de
sorte qu'une dose standard est impossible a déterminer.
Puisque I’héparine agit par I’intermédiaire de 1’activa-
tion de 1’antithrombine-III plasmatique, des dosages de
cette molécule sont utiles. Un déficit en antithrombine-III

doit étre suspecté si 1’anticoagulation souhaitée n’est pas
atteinte ou si des signes de coagulation du circuit appa-
raissent malgré de hautes doses d’héparine. Il peut étre utile
d’administrer du plasma frais congelé, voire des concentrés
d’antithrombine-III dans ces situations [9,10].

Les circuits couverts soit d’héparine, soit d’autres agents
chimiques (phosphorylcholine, poly-2-méthoxyéthyl acrylate,
etc.) semblent diminuer I’intensité des interactions sang/
biomatériaux, etils permettent, si des saignements importants
apparaissent, de diminuer, voire d’arréter I’anticoagulation
systémique avec des risques limités de formation de throm-
bus pour autant que le débit dans le circuit ne soit pas trop
faible [11,12].

A moins d’avoir eu le temps de remplir le circuit avec du
sang, il faut s’attendre a une chute significative de 1’héma-
tocrite suite a I’hémodilution par le liquide de remplissage
et, donc, a la nécessité de transfuser le patient. Les recom-
mandations de I’ELSO sont de transfuser des globules rou-
ges pour maintenir un hématocrite normal. Si la saturation
artérielle est acceptable (> 88 %) et que le débit cardiaque
est normal, voire élevé, des taux d’hémoglobine inférieurs
sont tolérables pour autant que le transport d’oxygene reste
adéquat [13].

Puisque I’hémodynamique n’est que peu influencée par
la mise en route du circuit externe, la prise en charge hémo-
dynamique suivra les directives généralement appliquées en
réanimation. Du fait de I’augmentation du volume sanguin
circulant et de I’adsorption possible de certaines molécules
pharmacologiques sur les polymeéres du circuit, il peut étre
nécessaire d’adapter les doses de certaines médications
administrées pour en maintenir I’effet thérapeutique sou-
haité [14,15].
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Phase de maintenance

Le débit du circuit d’assistance sera adapté pour obtenir la
saturation artérielle en oxygene souhaitée tout en mainte-
nant une ventilation non agressive et des pressions d’aspi-
ration et d’injection sur le circuit dans les limites décrites
plus haut.

Dés que 1’état clinique le permet, la sédation sera dimi-
nuée, 1’idéal étant d’avoir un patient réveillé mais légere-
ment sédaté pour éviter des mouvements intempestifs qui
pourraient provoquer une mobilisation des canules et les
complications qui ne manqueraient pas de se manifester.
Les efforts de toux importants et répétés peuvent parfois
empécher un drainage correct vers le circuit dont le débit
ne peut alors plus étre maintenu, ce qui nécessite parfois de
garder une sédation plus profonde que souhaité. Différents
modes de ventilation sont utilisés (ventilation contrélée,
pression positive continue des voies aériennes, ventilation
avec relachement de la pression des voies aériennes...).
Aucune étude n’a comparé les modes ventilatoires au cours
de ’ECMO, et la seule recommandation qui peut étre faite
est de limiter les pressions, les volumes et la fraction inspi-
rée d’oxygeéne pour ne pas léser davantage les poumons.

La saturation artérielle en oxygéne de méme que les
saturations des branches de drainage et de réinjection du
circuit continueront a étre monitorisées pour s’assurer que
les objectifs visés sont atteints et que I’oxygénateur mem-
branaire fonctionne correctement. Des prélévements pour
analyse des gaz sanguins seront effectués au besoin, mais au
minimum une fois par jour. Une chute de pression partielle
en oxygene a moins de 150 mmHg aprés I’oxygénateur avec
une fraction d’oxygene délivré égale a 1 nécessite le rem-
placement de 1’oxygénateur. Les oxygénateurs récents sont
congus pour étre utilisés plusieurs semaines, et il est devenu
rarement nécessaire de changer 1’oxygénateur sauf pour des
supports de durée trés prolongée ou en cas d’anticoagula-
tion nettement insuffisante. La perte d’efficience est, en
effet, trés souvent causée par 1’obstruction des fibres par des
caillots en formation.

Les paramétres de coagulation seront réguliérement
évalués et particulierement le temps de coagulation et/ou
le temps de thromboplastine partiel activé pour ajuster
les doses d’héparine. La numération des plaquettes san-
guines sera suivie de pres, car une thrombopénie apparait
quasi systématiquement suite a 1’activation des plaquettes
au contact du matériel étranger. Les plaquettes activées
ont tendance a former des microaggrégats qui sont cap-
tés par le systeme réticuloendothélial du foie et de la rate.
L’anticoagulation nécessaire associée a la consommation de
plaquettes et de facteurs de coagulation dans le circuit expli-
quent la fréquence des complications hémorragiques ren-
contrées. Récemment, la survenue d’un syndrome de von
Willebrand acquis a été mise en évidence dans une série de
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31 patients sur 32 sous support extracorporel. Les forces
de cisaillement élevées dans la pompe pourraient favoriser
le déplissement des multimeres de haut poids moléculaire
du facteur von Willebrand et favoriser leur destruction par
la protéine ADAMST-13. La disparition des multiméres de
haut poids moléculaire diminuerait les interactions entre
les plaquettes et I’endothélium 1ésé, ce qui pourrait favo-
riser la survenue d’accidents hémorragiques [16]. Selon les
définitions et les séries, I’incidence des hémorragies oscille
entre 15 et 54 % des cas [1,17,18]. Elles peuvent survenir
en de nombreuses localisations, mais les plus dévastatrices
sont les saignements intracraniens qui surviennent chez 9 a
12 % des patients et sont associés a une augmentation signi-
ficative de la mortalité [18,19]. Les sites de canulation sont
une source fréquente d’hémorragie avec des incidences rap-
portées entre 4 et 20 %. On relévera également la survenue
fréquente de saignements du tractus respiratoire supérieur
(10 a 13 %) et du tube digestif (3 a 10 %). En cas de sai-
gnement significatif, I’anticoagulation peut étre diminuée et
méme totalement arrétée le temps de contréler la situation.
La diminution de I’anticoagulation sera plus sécure si le
circuit est couvert d’héparine ou posséde une surface trai-
tée. Des globules rouges seront transfusés pour maintenir
I’hématocrite proche de la normale. Du plasma frais congelé
sera administré en cas d’anomalie de I’hémostase (Interna-
tional Normalized Ratio [INR] > 1,5), et du fibrinogéne
sera donné si la fibrinogénémie est inférieure a 100 mg/dl.
Il faudra souvent transfuser des plaquettes pour maintenir
leur taux a plus de 100 000/pul. Méme si le nombre de pla-
quettes n’est pas effondré, il existe souvent une thrombopa-
thie qui peut étre mise en évidence par des tests de réactivité
plaquettaire (multiplate...). Des agents antifibrinolytiques
(acide tranexamique, acide aminocaproique) peuvent aider
a controler un saignement surtout au niveau de sites chirur-
gicaux. Le facteur VII recombinant activé a quelquefois été
utilisé avec succes pour tarir un saignement grave, mais le
risque thromboembolique n’est pas négligeable.

L’utilisation d’héparine non fractionnée peut entrainer la
synthése d’anticorps dirigés contre le complexe héparine—
facteur 4 plaquettaire. Ces anticorps se lient aux plaquettes
entrainant leur activation et leur consommation (throm-
bopénie induite par 1’héparine ou TIH). Une diminution
soudaine du nombre de plaquettes doit pousser a réaliser
les tests immunologiques et/ou fonctionnels plaquettaires
pour confirmer le diagnostic. La survenue d’une TIH, qui
compliquerait 5 a 10 % des cas, nécessite ’arrét de 1’admi-
nistration d’héparine et I’utilisation d’autres anticoagulants
(argatroban, 1épirudine, bivalirudine...) [20,21]. Des don-
nées contradictoires ont été publiées concernant 1’utilisa-
tion de circuits couverts d’héparine dans ces circonstances,
mais il nous parait plus prudent d’éliminer également ces
circuits qui pourraient entretenir la réaction immunolo-
gique [21,22].
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Des complications thrombotiques peuvent survenir suite
a I’incapacité de moduler I’activation de la coagulation mal-
gré le traitement anticoagulant. L’apparition de caillots dans
le circuit est rapportée dans 20 % des cas et est favorisée
par une anticoagulation insuffisante et/ou un bas débit dans
le circuit. Des caillots peuvent se former a tout endroit du
circuit, mais ils apparaissent le plus souvent du c6té veineux
(en amont de 1’oxygénateur membranaire), dans 1’oxygéna-
teur ou dans la téte de pompe. Le composant atteint doit
étre remplacé, et il est parfois nécessaire de remplacer tout
le circuit. Méme s’ils ne sont pas visibles, les caillots dans le
circuit entrainent fréquemment une hémolyse significative.

Le changement du circuit ou d’un de ses composants
peut se faire rapidement lorsque le personnel est formé et
entrainé. Il faudra toutefois anticiper I’arrét de la circulation
externe et majorer le support ventilatoire avant de clamper
les lignes du circuit. Un double clampage est recommandé,
un clamp étant placé prés du patient sur chacune des lignes,
et un deuxiéme clamp est fixé de part et d’autre du compo-
sant a changer. 1 faut bien sOr étre tres attentif et rigoureux
pour éviter toute pénétration d’air dans le circuit, surtout du
coté de la réinjection.

Des désordres plus profonds de la coagulation sont
décrits chez 1-2 % des patients, en particulier, une coagula-
tion intravasculaire disséminée responsable d’une consom-
mation de tous les facteurs de coagulation, du fibrinogéne et
des plaquettes.

Une hémolyse éventuelle doit étre recherchée active-
ment par le dosage de I’hémoglobine plasmatique qui est
normalement inférieur a 10 mg/dl. Une élévation des lacti-
codéshydrogénases (LDH), de la bilirubine non conjuguée
et des schizocytes de méme que la coloration des urines
sont également évocateurs d’une destruction trop impor-
tante des hématies. L’hémolyse peut étre liée a des forces
de cisaillement trop élevées si la pression d’aspiration est
trop négative, ce qui peut se produire si ’aspiration de la
pompe dépasse le retour veineux. Si les pressions d’éjection
sont trop élevées parce que la canule de réinjection offre
une résistance trop importante (canule trop étroite pour le
débit souhaité ou caillot en formation dans la canule), les
forces de cisaillement créées peuvent aussi étre responsa-
bles d’une hémolyse. Tres fréquemment, la destruction des
globules rouges est due a la formation de caillots dans la téte
de pompe et particuliérement au niveau de 1’axe de support
du rotor. Ce risque est évidemment moindre pour les pom-
pes dépourvues d’axe mécanique dont le maintien du rotor
est assuré par une suspension magnétique.

Méme si la ventilation mécanique est maintenue a un
niveau d’agression minimal, il n’est pas rare de voir appa-
raitre des pneumothorax que 1’on pourrait presque qualifier
de spontanés. Un pneumothorax de petite taille (< 20 % du
champ pulmonaire) ne doit pas nécessairement étre drainé
et peut se résorber spontanément. Les pneumothorax de plus

de 20 % de la surface pulmonaire devront par contre étre
drainés mais avec la plus grande prudence, car des hémo-
thorax apparaissent facilement (2 & 6,4 % des cas) du fait
de déficits de la coagulation. Des thoracotomies pour hémo-
stase et décaillotage et/ou des embolisations en salle de
radiologie interventionnelle sont alors souvent nécessaires.

Les complications infectieuses, bien que non spécifiques,
sont particuliérement fréquentes. La publication austra-
lienne et néo-zélandaise sur 1’utilisation de ’ECMO pen-
dant I’épidémie de grippe en 2009 rapporte une incidence
de 62 % d’infections [19]. La plupart sont des infections ou
des surinfections pulmonaires et des septicémies. Une infec-
tion débutante n’est pas toujours facile a diagnostiquer chez
le patient sous assistance extracorporelle du fait du contréle
de la température par 1’échangeur thermique externe et des
multiples causes possibles aux anomalies biologiques habi-
tuellement observées en cas d’infection (hyperleucocytose,
thrombopénie, syndrome inflammatoire). En cas de septicé-
mie, un point d’entrée au niveau des canules doit étre recher-
ché systématiquement, et les canules doivent étre changées
s’il y a une haute suspicion d’infection a ce niveau.

L’insuffisance rénale est également fréquente et, généra-
lement, associée a un mauvais pronostic. L’incidence réelle
est difficile a évaluer du fait de I’utilisation de critéres dif-
férents selon les études mais, de fagon assez constante, le
recours a des thérapeutiques d’épuration extrarénale survient
dans plus de 50 % des cas [1,23]. La mortalité des patients
traités par ECMO associée a une épuration extrarénale
serait significativement plus élevée que celle des patients
n’ayant pas nécessité une substitution de la fonction rénale
[23]. 11 est possible de tirer profit du circuit d’oxygénation
extracorporelle pour y brancher un circuit d’ultrafiltration
ou de dialyse.

Les principales complications et leurs incidences res-
pectives rapportées dans la littérature sont reprises dans la
Tableau 2.

Tableau 2 Principales complications rencontrées et leur fréquence
Hémorragies +50 %
Site de canulation 17-22 %
Gastro-intestinales 5-10 %
Voies respiratoires 8-13 %
Intracraniennes 4-12%
Site chirurgical 16 %
Hémolyse 7-10 %
CIVD 2-4 %
Infections 20-60 %
Respiratoires 44 %
Septicémies 21%
CIVD : coagulation intravasculaire disséminée.
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Assez souvent, une trachéotomie est réalisée pour faci-
liter la levée de la sédation et envisager le sevrage de
I’ECMO. La trachéotomie peut étre percutanée ou chirurgi-
cale en fonction de 1’anatomie du patient et de I’expérience
des équipes. Les investigateurs australiens et néo-zélandais
rapportent la réalisation d’une trachéotomie chez 57 % des
patients traités par ECMO pour pneumonie a virus influenza
HIN1 [19].

Phase de sevrage

L’amélioration de la fonction pulmonaire apparait assez
simultanément sur les paramétres de la mécanique venti-
latoire (augmentation de la compliance pulmonaire), des
échanges gazeux (meilleure oxygénation et rapport PaO_/
FiO,) et de la radiographie pulmonaire (éclaircissement
des champs pulmonaires). Quand ces signes apparaissent,
il est possible de diminuer progressivement le débit de la
circulation extracorporelle. Si I’on suit la recommandation
d’utiliser le débit le plus bas possible qui permet d’obtenir
des valeurs de PaO, et P, CO, satisfaisantes, ce sevrage se
fait assez automatiquement au fur et a mesure de la récu-
pération de la fonction pulmonaire. Lorsque le débit atteint
1 a2 1/min (ce qui représente habituellement moins de 30 %
de support externe), un essai d’arrét du support peut étre
tenté. Les paramétres du respirateur sont ajustés a un niveau
acceptable (pression inspiratoire, pression positive de fin
d’expiration, fréquence, FiO,). Le debit du circuit et I’anti-
coagulation seront maintenus alors que le balayage est arrété
au niveau de 1’oxygénateur membranaire. Si les pressions
partielles des gaz sanguins artériels se maintiennent pendant
deux heures, le patient est prét pour le retrait des canules.
En cas de doute, il n’y a aucun inconvénient a prolonger
I’essai méme pour toute une nuit s’il le faut.

Si I’amélioration tarde a venir, un traitement par corti-
coide peut étre discuté, pour autant que le patient ne soit
pas dans une situation septique qui en contre-indiquerait
I’usage. La durée moyenne du support est d’une dizaine
de jours dans la plupart des séries, mais la récupération
peut étre plus longue. Le support le plus prolongé suivi
de succes rapporté dans la littérature dépasse les 100 jours
d’ECMO.

Quand la décision est prise de retirer les canules, I’hépa-
rine doit étre arrétée, et les canules sont retirées une heure
environ apreés l’arrét de 1’anticoagulation. Une sédation
légére est appliquée, puis les canules sont retirées en pre-
nant soin d’éviter I’entrée d’air par les orifices latéraux
des canules veineuses (en demandant une manceuvre de
Valsalva ou en administrant une courte curarisation). Une
légere pression sera appliquée sur la veine, ou une suture
sera placée autour de la canule avant son retrait et serrée au
moment de son enlévement.
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Autres possibilités

Lorsque I’option thérapeutique est de diminuer au maxi-
mum 1’agressivité de la ventilation mécanique sans recher-
cher a améliorer I’oxygénation, des techniques d’extraction
du CO, par bas débit extracorporel ont été développées
grace a I’utilisation d’oxygénateurs membranaires offrant
peu de résistance a I’écoulement sanguin et étant trés effi-
caces pour I’élimination du CO,. La premicre technique
consiste a utiliser un circuit externe d’assistance sans
pompe (pumpless ExtraCorporeal Lung Assist ou pECLA)
en créant un circuit artérioveineux et en utilisant le cceur
du patient pour créer le débit et sa pression sanguine arté-
rielle comme pression de perfusion du circuit. Il est, dés
lors, indispensable que le patient génére un index car-
diaque minimal de 3 1/min par m? avec une pression arté-
rielle moyenne de 70 mmHg. Le flux dans le circuit dépend
des paramétres hémodynamiques du patient, de la taille
des canules artérielles de drainage et veineuse de retour
ainsi que de la résistance de I’oxygénateur. Avec une
canule artérielle de 15-17 Fr et une canule veineuse de
17-19 Fr, des débits de I’ordre de 1-2 1/min sont obtenus.
Dé¢s la mise en route du circuit, on observe une modeste
amélioration de 1’oxygénation, mais une normalisation
rapide de la PaCO, permettant de réduire les pressions et
la fréquence du respirateur. Dans une série de 159 patients
traités pour SDRA ou pneumonie pour une durée moyenne
de 7 £ 6,2 jours, Florchinger et al. rapportent la néces-
sit¢ de changer d’oxygénateur 55 fois, suite a I’apparition
de thrombus, la rétention de bulles d’air et de rares fuites
plasmatiques. Une thrombose compléte du circuit est sur-
venue chez 5 % des patients principalement du fait d’une
anticoagulation insuffisante. Une ischémie de membre est
apparue dans 8 % des cas nécessitant un changement de
dimension de la canule ou de positionnement. Un patient a
da subir une amputation de la jambe [24]. Dans une étude
plus récente ou le diametre de la canule artérielle était
choisi en fonction du diamétre échographique de 1’artére
et ne dépassait pas 15 Fr, I’incidence de complications
ischémiques est tombée a 1 % [8]. La place exacte de cette
approche reste cependant largement a préciser.

Une autre possibilité est d’utiliser un circuit veino-
veineux avec un cathéter unique a double lumiére, une
pompe créant des débits de 0,5 a 2 1/min et un oxygénateur
ner une grande partie du CO, produit et a réduire la ventila-
tion mécanique, mais sa place dans le traitement du SDRA
reste & démontrer [25-27].

Conflit d’intérét: le Dr L. Jacquet est consultant pour
Thoratec.
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