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RESUME

Introduction :Le syndrome thoracique aigu (STA) est la principale cause de déces des

adultes jeunes drépanocytaires. L’évolution vers un syndrome de détresse respiratoire
aigué (SDRA) réfractaire a motivé le recours a I’Extracorporeal membrane oxygenation
(ECMO) par des équipes pédiatriques avec plusieurs cas d’évolution favorable
rapportés dans la littérature. Le regain d’intérét ces derniéres années pour TECMO dans
le SDRA nous a conduit a nous intéresser a la population particuliere que représente les
drépanocytaires. L’objectif de cette étude était de décrire les caractéristiques et le

pronostic de ces patients.

Méthode: Nous avons réalise une analyse rétrospective monocentrique incluant tous les
patients drépanocytaires hospitalisés en réanimation au CHU de Fort de France pour
suspicion de STA entre 2007 et 2015.

Résultats : En huit ans, 26 patients drépanocytaires ont été hospitalisés pour STA dans
notre service. L’age moyen était de 30 ans. Dix-huit patients (69%) ont nécessité une
intubation orotrachéale. Parmi eux, 14(78%) ont présenté un SDRA dont 9 (64%) ont
évolué vers un SDRA refractaire nécessitant un recours a ’ECMO. Pour les patients
traités par ECMO, I’a4ge moyen était de 26ans, 1’étiologie du STA était principalement
infectieuse (6 patients sur 9). La durée moyenne de ventilation mécanique était de 21
jours et la durée moyenne de séjour en réanimation était de 21 jours pour ce groupe de
patients. Le délai moyen avant mise en place de I’assistance était de 1,9jours et la durée
moyenne de I’assistance était de 9 jours. Six patients ont présenté des complications
liées a ’ECMO, principalement hémorragiques et infectieuses. La survie a la sortie de
réanimation était de 81% pour la population générale, 72% pour les patients intubés et
67% pour les patients traités par ECMO. Les marqueurs pronostiques statistiguement
corrélés avec la mortalité dans notre population étaient la défaillance hémodynamique
(p=0,007) et le SDRA (p=0,02).

Conclusion : La survie des patients drépanocytaires présentant un STA ayant évolué

vers un SDRA et nécessitant la mise sous ECMO est particulierement élevée. Une étude
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prospective randomisée serait nécessaire pour préciser ’intérét de cette technique dans

cette population.

Mots clés : Syndrome thoracique aigu, drépanocytose, Extracorporeal membrane

oxygenation, syndrome de détresse respiratoire aigué
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ABSTRACT

Background: Acute chest syndrome (ACS) is the main cause of death among young
adults with sickle cell disease, hence the potential benefit of Extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO) in clinical worsening resulting in Acute respiratory distress
syndrome (ARDS).

The objective of thisstudywas todescribe the characteristics and prognosis of patients.

Methods:Weperformed a retrospectivestudy of sickle cell disease patients referred for
ACS in the Intensive Care Unit (ICU) of CHU de Fort de France from 2007 to 2015.

Results: During the study period, 26 sickle cell disease patients were referred for ACS
in the ICU. Median age was 30years. Eighteen patients (69%) required orotracheal
mechanical ventilation. Amongthem, 14 (78%) presented an ARDS and 9 (64%)
required ECMO. The medianage in thissubgroupwas26years. ACS was mostly due to
lung infectious disease (6 patientsamong 9). The mean duration of mechanical
ventilation was 21days and the meanlength of stay in ICU was 21 days. The mean time
between admission and ECMO was 1,9days and the mean duration of assistance was 9
days. Complications of ECMO occured in 6 patients, mostlybleeding and
infectiousdisease. The survival on ICU discharge was 81% in the overall group, 72% in
those requiring mechanical ventilation, and 67% in those treated with ECMO.
Statisticalpredictors of mortality in our population werehemodynamicfailure (p=0,007)
and ARDS (p=0,02).

Conclusion :Survival in patients presenting ACS whoprogressed to an ARDS requiring
ECMO isparticularlyhigh. A prospective randomizedstudymaybeuseful to assess the

benefit of this technique in this population.

Keywords : acute chest syndrome, sicklecelldisease, Extracorporeal membrane

oxygenation, acute respiratorydistress syndrome.
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1. INTRODUCTION

Le syndrome thoracique aigu (STA) représente la deuxiéme cause
d’hospitalisation chez les patients drépanocytaires apres les crises vaso-occlusives
(CVO)[1].

Il représente la complication la plus fréquente de la drépanocytose. C’est aussi la
premiére cause de mortalité avec environ, 12% de déces aux Etats Unis
d’Amérique et 25% dans le reste du monde.

En dépit de grandes innovations durant ces dernieres décennies, son incidence
augmente et le nombre de cas reste difficile a déterminer, faute de registre
régional ou interrégional.

Dans les cas les plus séveres, le STA peut se compliquer d’'un syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA). Il s’agit d’'une maladie peu fréquente mais avec
une mortalité tres élevée malgré le recours a des thérapeutiques innovantes.

En cas d’évolution vers un SDRA réfractaire, avec hypoxémie persistante malgré la
curarisation, I'optimisation de la ventilation mécanique et le recours au décubitus
ventral ou le monoxyde d’azote (NO) inhalé, 'option de 'ECMO (ExtraCorporeal
Membrane Oxygenation)peut étre discutée.

L’ECMO, au fil des années a fait des énormes progres, au point d’étre
considérée actuellement comme partie intégrante de 'arsenal thérapeutique dans
la prise en charge des défaillances cardiorespiratoires réfractaires aux traitements
conventionnels.L’épidémie de grippe HIN1 en 2009 a énormément contribué a
diffuser largement la technique d’assistance par ECMOveino-veineuse(ECMO VV)
surtout, en Australie et en Europe.

Le regain d’intérét ces derniéres années pour 'ECMO dans le SDRA nous a
conduit a nous intéresser a la population particuliere que représente les
drépanocytaires. L’objectif de cette étude descriptive est de rapporter notre

expérience et de préciser le devenir des patients.
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2. LADREPANOCYTOSE

2.1 Définition, épidémiologie

La drépanocytose, également appelée anémie falciforme, est une maladie
génétique, de transmission autosomique récessive liée a une anomalie de structure
de ’hémoglobine qui aboutit a la formation d’hémoglobine S (HbS)[2].

Il faut différencier les formes hétérozygotes (HbA/HbS), habituellement
silencieuses, des formes homozygotes (HbS/HbS) ou hétérozygotes composites
(notamment HbS/Bthalassémie ou HbS/HbC) qui sont responsables de syndromes
drépanocytaires majeurs (SDM).

Cette maladie héréditaire est tres répandue dans le monde, plus particulierement
en Afrique, en Inde, en Amérique et notamment aux Antilles et au Brésil, ainsi
qu’en Europe de I'Ouest [3].

On estime entre 20 et 25 millions de drépanocytaires SS a travers le monde,
dont 12 a 15 millions en Afrique subsaharienne, 5 a 10 millions en Inde, et 3
millions répartis dans le reste du monde[4]. En Afrique, on observe environ
200 000 nouveaux cas de drépanocytose chaque année[5].

Aux Etats-Unis, la drépanocytose touche plus de 70 000 Afro-Américains et atteint
1 nouveau-né sur 375 [6].

La drépanocytose est la maladie génétique la plus fréquente en France.

En 2013, la prévalence était d’1/1900 naissances au niveau national. Celle-ci était
nettement plus élevée dans les départements d’Outre mer (1/419) et en région
parisienne (1/874) [7].

Un programme de dépistage néonatal a été mis en place dans les
départements d’outre-mer depuis 1984, puis en France métropolitaine entre 1995
et 2000, ciblé sur les populations a risque (africaines, antillaises et
maghrébines) [8].

En 2010, 292041 nouveau-nés ont bénéficié de ce dépistage, 253466 nés en
meétropole et 38575 dans les DOM. Au total, 409 SDM ont été repérés, dont 341 en
meétropole.

L’'incidence moyenne de la drépanocytose en France métropolitaine était de 1/743
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nouveau-nés testés et de 1/2 364 si on calcule sur I'’ensemble des nouveau-nés [9].

2.2 Spécificités en Martinique

La fréquence du trait drépanocytaire en Martinique a été évaluée a 10% en
1981, avec 0.17% de patients homozygotes SS et 0.24% de patients hétérozygotes
SC[10].

Le dépistage systématique des nouveaux nés en Martinique a été mis en place des
1984, avec un bon taux de couverture, de I'ordre de 99% entre 1992 et 1994. Au
total, a la méme époque, 1 nouveau-né/300 était atteint d'un SDM.

Selon I’Association Francaise de Dépistage et de Prévention des Handicaps de
I’Enfant (AFDPHE), I'incidence des SDM a la naissance entre 1985 et 2010 était de
0,29% soit 1/343 en Martinique contre 1/784 en France hexagonale [9].

En paralléle, avec la forte incidence de la drépanocytose aux Antilles et notamment
en Martinique, le nombre de déces liés a la drépanocytose est également nettement
plus élevé dans ces régions. Entre 2001 et 2005, le taux brut de mortalité liée a
cette pathologie était de 18,87 par million d’habitants en Martinique, contre un
taux national de 0,65 par million d’habitants [11].

Le taux d’hospitalisation liée a la drépanocytose entre 2004 et 2009 était
également nettement plus élevé dans les DOM TOM, de I'ordre de 437 pour

100 000 habitants en Martinique, contre 111 pour 100 000 habitants en Ile de
France [8].

Le Centre Intégré de la Drépanocytose(CID)a été crééa ’hopital du Lamentin en
1999et s’occupe principalement de la prise en charge des drépanocytaires enfants

et adultes.

2.3 Physiopathologie

La drépanocytose est une maladie hémolytique chronique qui peut se
compliquer de trois situations aigués : I'anémie, les infections bactériennes, et les

CVO.
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Elle est due a une mutation portant sur le 6éme acide aminé de la chaine 3 de
I’'hémoglobine (remplacement de I'acide glutamique par la valine), localisé sur le
chromosome 11, et codant pour un des deux types de protéines qui forment
I'hémoglobine : 1a béta-globine. L’hémoglobine S des patients drépanocytaires a
tendance a se polymériser en situation d’hypoxie, de déshydratation, d’acidose ou
d’hyperthermie.La polymérisation se produit a partir d’un seuil de désoxy-HbS,
aux alentours de 60%. Les polymeres d’hémoglobine S déforment alors les
hématies et leur donnent leur forme caractéristique de faucille (falciformation).
Elle est réversible apres réoxygénation. Les hématies ayant subi plusieurs cycles
de désoxygénation sont fragilisées, la falciformation devient alors irréversible.
Devenues rigides, les hématies sont donc enclines a bloquer la circulation du sang
a travers les capillaires et de ce fait, a compromettre I'oxygénation des tissus. C’est

ce qui est a I'origine des CVO[12,13].

Schéma : Mécanismes physiopathologiques de la drépanocytose [13].

Hemolysis, endothelial dysfunction

Precapillary arteriole

Postcapillary venule

Increased
vaso-occlusion




25

Les polymeres d’hémoglobine S fragilisent aussi les globules rouges,
provoquant ainsi une hémolyse extravasculaire responsable d’'une anémie
chronique.

L’hémoglobine foetale (HbF) prévient la falciformation des hématies.
L’hydroxyurée, utilisée comme traitement dans la drépanocytose augmente la
synthese de I'HbF.

La rate de ces patients est précocement lésée par des vaso-occlusions, provoquant
ainsi une asplénie fonctionnelle. Elle est également trés sollicitée pour assurer
I’hémolyse des hématies falciformes. Elle n’est donc plus en mesure d’assurer
correctement sa fonction de lutte contre les infections bactériennes, notamment la

pneumonie et la méningite[5].

3. LE SYNDROME THORACIQUE AIGU
3.1 Définition, épidémiologie

Le STA se définit comme 'apparition d'un infiltrat radiologique pulmonaire
aigu, associé a un ou plusieurs des signes suivants : toux, expectorations, dyspnée,
polypnée, hypoxie, douleur thoracique, fievre, et anomalie auscultatoire[14]. Il
s’agit d’'une complication grave et fréquente des syndromes drépanocytaires
majeurs, pouvant mettre en jeu le pronostic vital.

Il survient chez 15 a 43% des drépanocytaires majeurs. Il est responsable de 25%
des hospitalisations[15]et représente la premiére cause de déces, de I'ordre de 3%
par épisode. En revanche, le recours a la ventilation mécanique n’est nécessaireque

dans 13% des cas [16].

3.2 Physiopathologie

La physiopathologie du STA est complexe et fait intervenir plusieurs
mécanismes intriqués : 'hypoventilation alvéolaire, I'embolie graisseuse ou

cruorique, la vaso-occlusion, et I'infection[17].
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Les facteurs favorisant le STA sont ceux responsables d'une hypoventilation
alvéolaire : douleur thoracique pariétale, chirurgie abdominale ou gynécologique,
grossesse et post-partum, surdosage morphinique, pathologie hépato-biliaire ; tout
processus infectieux, bactérien ou viral ; la surcharge vasculaire pulmonaire :
insuffisance cardiaque ou hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) ; et la prise
de corticoides.

La prévention de ce syndrome consiste donc a éviter la survenue de ces facteurs
favorisants ou a accentuer la surveillance des patients lorsqu’ils sont présents.

Les critéres de gravité sont a la fois cliniques : polypnée > 30/min ou
bradypnée< 10/min en I’'absence d’'un surdosage morphinique, respiration
superficielle, difficulté a la parole, troubles de conscience, anomalies auscultatoires
étendues, insuffisance cardiaque droite ; gazométriques avec une Pa02<60mmHg
et radiologiques avec atteinte pulmonaire étendue [18].

Il est d'une grande importance de mettre rapidement en évidence les criteres de
gravité afin de procéder a un transfert en service de soins intensifs ou en

réanimation si cela s’avere nécessaire.

3.3 Traitement

La prise en charge du syndrome thoracique aigu est multidisciplinaire. Elle
consiste en une hydratation intraveineuse, un traitement antalgique, une
antibiothérapie a large spectre, active sur le pneumocoque et les intracellulaires,
une oxygénothérapie pour maintenir une saturation artérielle supérieure a 95% et
une spirométrie incitative[19].

La prise en charge transfusionnelle permet une amélioration de
'oxygénation tissulaire en corrigeant I’anémie, avec une diminution du taux d’"HbS
circulante. L’échange transfusionnel a pour objectif une correction de 'anémie
sans augmentation de la viscosité sanguine. Il doit étre discuté au cas par cas et
selon les équipes soignantes et/ou en présence d'un signe de gravité ou chez un
patient appartenant a un programme transfusionnel au long cours, en post
opératoire ou chez la femme enceinte ou en postpartum immeédiat.Les échanges

sont réalisés avec du sang phénotypé comptabilisé [16,18].
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4. LE SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE
4.1 Définition, épidémiologie

L’insuffisance respiratoire aigué (IRA) en réanimation se caractérise par une
atteinte sévere et réversible de la membrane alvéolo capillaire. Le SDRA en est la
forme grave avec un taux de mortalité tres élevé qui oscille entre 45 et 55%
[20,21].

Sa définition est basée sur une conférence de consensus américano-européenne
(AECC) datée de 1994 et réactualisée en 2012. Elle associe une insuffisance
respiratoire d’installation aigué (moins d’'une semaine), des opacités
parenchymateuses bilatérales, en I'absence d’argument clinique en faveur d’'une
pression de l'oreillette gauche (POG) élevée, ou une pression artérielle pulmonaire
d’occlusion (PAPO)<18 mmHg, et une hypoxémie [22,23].

Cette hypoxémie se définit par un rapport PaO2/FiO2 bas avec une pression
expiratoire positive (PEP) d’au moins 5 cmH20 selon les trois niveaux de sévérité
suivants :

- minime : 200<rapport Pa02/Fi02<300 mmHg

- modéré: 100<Pa02/Fi02<200 mmHg

- sévere: Pa02/Fi02<100 mmHg

L’incidence annuelle du SDRA est évaluée entre 50 et 60 pour 100 000 habitants.
Aux Etats-Unis, on dénombre environ 140 000 nouveaux cas et 60 000 déces par
an dus a cette maladie [24].
Une étude récenteréalisée aux Etats Unis retrouvait un taux de SDRA de 9% parmi
des patients hospitalisés en réanimation[25].

La physiopathologie du SDRA est basée sur une augmentation de la perméabilité de la
membrane alvéolo-capillaire. Elle fait intervenir plusieurs mécanismes intriqués a la

fois vasculaires, alvéolaires et inflammatoires.
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4.2 Stratégie thérapeutique

La stratégie thérapeutique du SDRA repose sur I'optimisation de la
ventilation mécanique, appelée ventilation protectrice, avec réduction du volume
courant et recrutement alvéolaire avec haut niveau de PEP [21, 26, 27]. La
curarisation est également utilisée pour améliorer la ventilation [28].

Dans les SDRA les plus séveres avec hypoxémie persistante malgré la ventilation
mécanique, la mise en décubitus ventral doit étre proposée [20,29]. D’autres

thérapeutiques adjuvantes peuvent étre utilisées, telles que le NO inhalé [30].

5. EXTRACORPOREAL MEMBRANE OXYGENATION

5.1 Principes et indications

L’ECMO est une technique d’assistance circulatoire et respiratoire dérivée
des circuits de circulation extracorporelle utilisés en routine en chirurgie
cardiaque [31].

Le circuit se compose d'une canule de décharge veineuse, d’'une pompe centrifuge
électrique qui génere un débit continu, d’'un oxygénateur a membrane et d'une
ligne de réinjection du sang oxygéné[Annexe 1]. L'ECMO peut étre implantée a
visée de suppléance respiratoire exclusive, en utilisant un circuit veino-veineux
(ECMO VV) ou de suppléance cardiaque ou cardiorespiratoire en utilisant un

circuit veino-artériel (ECMO VA) [32].

L’ECMO VVest indiquée depuis plusieurs années dans le SDRA réfractaire au
traitement conventionnel.
Pendant longtemps, la seule possibilité thérapeutique dans le SDRA sévere était
d’augmenter la FiO; et la PEP, induisant ainsi un barotraumatisme pulmonaire dii a
la ventilation mécanique. De plus, la toxicité de 'oxygeéne est maintenant
clairement démontrée et la ventilation pulmonaire artificielle est également
responsable de I'aggravation de I'cedeme pulmonaire lésionnel. L’'ECMO semble

donc une bonne alternative thérapeutique pour diminuer le barotraumatisme
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pulmonaire lorsque la ventilation protectrice est insuffisante pour maintenir une
oxygénation suffisante.

Elle consiste en une dérivation du sang non oxygéné de I'oreillette droite (via
une canule placée dans la veine jugulaire interne ou la veine fémorale) vers la
veine fémorale controlatérale[Annexe 1]. Une membrane permet les échanges
gazeux, avec un débit sanguin pré réglé en général a 120 mL/kg/min. Sont réglés
également la FiO: et le balayage.

Pendant la durée de 'ECMO, les poumons du patient doivent étre mis au repos, le
respirateur est donc réglé avec une fréquence respiratoire de 10/min, une FiO; a
30% et une PEP a 10 cmH;0.

Une anticoagulation doit étre maintenue afin d’éviter une thrombose du circuit.
Une surveillance rapprochée de I'’hémoglobine et des plaquettes doit étre mise en
place[33].

En 2005, la Société de réanimation de langue frangaise (SRLF) recommandait
l'utilisation de 'ECMO uniquement dans les cas d’hypoxémie réfractaire a toutes
les autres techniques ou dans le cadre de protocoles de recherche clinique[34].

Récemment, suite a la recrudescence de SDRA réfractaires lors de I'épidémie
de H1N1, une nouvelle conférence de consensus a été organisée par la SRLF. Une
recommandation consensuelle a été établie concernant I'indication de 'TECMO
veino-veineuse dans le SDRA en cas de persistance du rapport
Pa02/Fi02<50mmHg sous une FiOz=1, en dépit d'une stratégie de ventilation
protectrice, menée pendant au moins 3 heures. Il est établi également d’envisager
I'ECMO VV en cas de persistance du rapport Pa02/Fi02<80 mmHg sous Fi02=100%
ou en cas d’acidose respiratoire avec pH<7,20, en dépit d'une stratégie de
ventilation protectrice pendant plus de 6 heures [35]. Cependant, cette technique

désormais validée fait appel a des équipes bien entrainées.

5.2 Expérience en Martinique

Dans les départements francais d’Ameérique (DFA), I'assistance circulatoire

est disponible depuis 2010.
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Depuis plus d’une dizaine d’années, se sont créées en France des Unités Mobiles
d’Assistance Circulatoire (UMAC) et/ou Respiratoire (UMAR) afin de permettre
I'implantation de 'ECMO et le transfert de patients ainsi stabilisés vers un centre
hospitalier de référence[36].

On compte aujourd’hui 6 UMAC fonctionnelles ; 5 en France métropolitaine et 1
aux Antilles Francaises, permettant d’apporter 'ECMO partout au chevet du
malade, tout aussi bien en réanimation, qu’au bloc opératoire ou en salle de
cathétérisme [Annexe 2].

De 2010a ce jour, 169 patients ont été traités par ECMO dans notre région. Le
nombre d’ECMO posées en Martinique par année est détaillé dans la Figure 1.
L’équipe chirurgicale est souvent sollicitée pour assister par ECMO veino-veineuse
des patients en SDRA, hospitalisés principalement dans le service de réanimation
polyvalente du CHU de Fort de France mais également dans les autres iles
francaises avoisinantes (Guadeloupe, Saint Martin, Saint Barthélémy), ainsi qu’en
Guyane Francaise [Annexe 3].

Les indications pour lesquelles ces patients ont été mis sous ECMO VV étaient
multiples : la pneumopathie communautaire grave, la pneumopathie d’inhalation,
la pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM), les infections
urinaires puerpérales, le Drug rash witheosinophilia and systemicsymptoms
(DRESS) syndrome, la leptospirose, la dengue, la grippe H1N1, le CRUSH Syndrome

(séisme en Haiti), et le syndrome thoracique aigu (drépanocytose).
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Figure 1 : Nombre d’ECMO posées en Martinique

2010
2011
L2012
2013
L2014
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DEUXIEME PARTIE :

ETUDE OBSERVATIONNELLE
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6. OBJECTIFS DE L’ETUDE

L’objectif principal de notre étude était de décrire les caractéristiques et de
préciser le devenir des patients drépanocytaires présentant un STA ayant évolué
vers un SDRA réfractaire et nécessitant la mise en place d'une ECMO veino-
veineuse.

Nous avons également analysé les critéres prédictifs de mortalité et les effets

secondaires de la technique.
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/. MATERIELS ET METHODES

7.1 Présentation de I'étude

Nous avons mené une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, dans
le service de réanimation polyvalente au CHU de Fort de France en Martinique.
Les patients étaient sélectionnés par recherche informatique dans la base de
données a l'aide des mots-clés : drépanocytose, syndrome thoracique aigu, ECMO.

La durée d’inclusion était de 8 ans.

7.2 Critéres d’inclusion

Tous les patients hospitalisés en réanimation pour syndrome thoracique aigu

entre 2007 et 2015 ont été inclus.

Le syndrome thoracique aigu était défini d’apres les recommandations 2007 par :

- nouvel infiltrat radiologique

- associé a un ou plusieurs des symptomes suivants : toux, fievre, dyspnée aigué,
expectoration, douleur thoracique et anomalies auscultatoires (crépitants ou

souffle tubaire).

7.3 Déroulement de I’étude

Pour chaque patient étaient référencées les caractéristiques démographiques,
telles que I'age, le sexe, le type de drépanocytose etles antécédents de STA.
La cause du syndrome thoracique aigu motivant I’hospitalisation en réanimation

était relevée et classée en 3 catégories : post opératoire, infectieuse ou autre cause.

L’évolution des patients était étudiée avec le recueil de :

la durée d’hospitalisation en réanimation

l'utilisation de transfusions simples ou d’échanges transfusionnels
- laprésence d’'une HTAP a l’échographie cardiaque

- durecours a la ventilation mécanique et sa durée
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- la présence d’une défaillance hémodynamique ou d’un sepsis
- laprésence d'un SDRA
- Jutilisation du recrutement alvéolaire, de la curarisation, du NO inhalé et de la

mise en décubitus ventral chez les patients en SDRA

Le SDRA était défini par :
- rapport Pa02/Fi02<200
- opacités parenchymateuses bilatérales

- absence d’argument clinique pour une POG élevée

Chez les patients avec un SDRA réfractaire avec hypoxémie persistante malgré
letraitement conventionnel, une ECMO veino-veineuse était discutée.

Des données biologiques telles que le rapport PaO2/FiO; et le pH juste avant la
mise sous assistance étaient notifiées chez ces patients.

Le délai entre I’hospitalisation et la mise sous ECMO ainsi que la durée d’assistance
étaientrépertoriés.

Les complications de 'ECMO veino-veineuse étaient également recueillies.

Enfin, la survie des patients était notifiée.

7.4 Critere de jugement principal

Le critere de jugement principal de I'étude était la survie des patients a la sortie du

service de réanimation.

7.5 Criteres de jugement secondaires

Les criteres de jugement secondaires étaient la durée de ventilation mécanique et
la durée d’hospitalisation en réanimation.
Nous avons également analysé les critéres associés a la mortalité.

Enfin, nous nous sommes intéressés aux effets secondaires de la technique.
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7.6 Analyse statistique

L’analyse statistique des données a été effectuée a I'aide du logiciel JMP (SAS
institute).

Une analyse de variance (ANOVA) ou un test de Kruskal Wallis ont été utilisés pour
les comparaisons des variables quantitatives et le x2 de Pearson pour les variables
qualitatives.

Les valeurs quantitatives sont exprimées sous forme de moyenne * écart-type et
les variables qualitatives sous forme de pourcentages.

Une valeur de p<0,05 était considérée comme significative.
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8. RESULTATS

8.1 Population générale

8.1.1 Caractéristiques des patients

Au total, 26 patients drépanocytaires, hospitalisés en service de réanimation
du CHU de Fort de France pour syndrome thoracique aigu, ont été inclus entre
mars 2007 et janvier 2015.
Les caractéristiques de la population générale sont détaillées dans le Tableau 1.
L’age moyen était de 30 ans. Trente-cinq pourcent des patients avaient un
antécédent de STA.
Les patients avaient un phénotype SS dans 73% des cas. La répartition des patients
selon leur phénotype est présentée dans la Figure 2.
L’étiologie du syndrome thoracique aigu était infectieuse dans 61% des cas.
Vingt-sept pourcent des patients ont bénéficié d’'un échange transfusionnel, 81%
des patients ont bénéficié d’'une transfusion simple.
Une HTAP était présente a I’échographie dans 46% des cas, les données

échographiques étaient manquantes chez 8 des patients.



Tableau 1Caractéristiques de la population

Caractéristiques des patients (N=26) N (%)

Sexe

- Masculin 8 (30%)
- Féminin 18 (70%)

Antécédents de STA 9 (35%)

HTAP 12 (46%)

Transfusions simples 21 (81%)

STA : Syndrome thoracique aigu ; HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire
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Figure 2Répartition selon le phénotype drépanocytaire

Phénotype

SBthalassémie

8% \

8.1.2 Flow chart

Le flow chart est détaillé dans la Figure 3.

Au total, 5 patients sont décédés, 2 d’entre eux ont présenté un état de mort
encéphalique, les 3 autres ont présenté un syndrome de défaillance multiviscérale
dont un sur un choc hémorragique.

Parmi les patients intubés, 14 patients (78%) ont évolué vers un SDRA.

Parmi les patients ayant présenté un SDRA, 9 (64%) ont nécessité la mise sous

ECMO.
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Figure 3 : Flow chart

26STA |7 21 survivants (81%)
18
intubations |” 13 survivants (72%)

(69%)
14 SDRA

(78%) |~ 9 survivants (64%)
9 ECMO

(64%)  |= 6 survivants (67%)

STA : Syndrome thoracique aigu ; SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigu ;

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation

8.1.3 Evolution des patients
Le devenir des patients est précisé dans le Tableau 2. La survie était de 81% dans

la population générale.

Tableau 2 : Devenir des patients

Evénements (N=26) N(%)
Défaillance hémodynamique 12 (46%)
Sepsis 22 (85%)
Survie 21 (81%)
Durée moyenne de ventilation

11 (£ 19)
mécanique, jours (x SD)
Durée moyenne de séjour en

15 (£20)

réanimation, jours (+ SD)
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8.1.4 Comparaison des patients selon le phénotype

Les caractéristiques des patients et leur devenir ont été comparés selon leur
phénotype drépanocytaire, et détaillés dans le Tableau 3. Les patients ayant un
phénotype SS avaient plus d’antécédent de STA que les autres phénotypes
(p=0,02). L’HTAP était statistiquement plus fréquente chez les phénotypes SS
(p=0,03). Il n'y avait pas de différence significative dans les durées moyennes de
séjour en réanimation et de ventilation mécanique.

Il n’y avait pas de différence significative quant a la nécessité d’intubation entre le
traitement conventionnel et 'ECMO.

L’évolution vers un SDRA et la mise sous ECMO étaient statistiquement
moins fréquentes dans le groupe SS (respectivement 42% et 21%) que dans le
groupe autres phénotypes (respectivement 86%, p=0,048 ; et 71%, p=0,016). 1l y
avait statistiquement plus de défaillance hémodynamique chez les patients avec
autres phénotypes (86%) que chez ceux avec phénotype SS (32%, p=0,014).

La survie était de 84% chez les patients drépanocytaires SS contre 71% chez

les patients porteurs d’autres phénotypes.
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Tableau 3 : Comparaison des patients selon le phénotype

Caractéristiques des patients, Phénotype SS Autres
N (%) N= 19 phénotypes p
N=7
Sexe masculin 6 (32%) 2 (29%) 0,88
Age moyen, années (+ SD) 31+ 2 25+ 4 0,22
Antécédent de STA 9 (47%) 0 0,02
Cause infectieuse 12 (63%) 4 (57%) 0,78
HTAP 10 (53%) 2 (29%) 0,03
Transfusion simple 14 (74%) 7 (100%) 0,13
Echanges transfusionnels 5(26%) 2 (29%) 0,90
Evolution, N (%)
Durée moyenne de séjour en 12+16 23+ 30 0,41
réanimation, jours(z SD)
Intubation 12 (63%) 6 (86%) 0,27
Durée moyenne de ventilation 9+ 18 17+ 21 0,15
meécanique, jours( SD)
SDRA 8 (42%) 6 (86%) 0,048
ECMO 4 (21%) 5(71%) 0,016
Sepsis 15 (79%) 7 (100%) 0,18
Défaillance hémodynamique 6 (32%) 6 (86%) 0,014
Survie 16 (84%) 5(71%) 0,46

STA : Syndrome thoracique aigu ; HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire ;

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué ; ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation
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8.2 Patients atteints de SDRA

Les évenements survenus chez les patients ayant évolué vers un SDRA sont
détaillés dans le Tableau 4. La survieétait de 64% dans cette sous-population.

L’évolution des patients ayant présenté un SDRA mais n’ayant pas nécessité
de mise sous ECMO est présentée dans le Tableau 5. La survie chez ces patients
était de 60%. Seul un d’entre eux avait recu du monoxyde d’azote. Aucun d’entre
eux n’avait bénéficié d’'un décubitus ventral, d’'une curarisation ou d’un

recrutement alvéolaire.

Tableau 4 : Evénements des patients atteints de SDRA

Evenements (N=14) N (%)
Défaillance hémodynamique 11 (79%)
Sepsis 12 (86%)
Survie 9 (64%)
Durée moyenne de ventilation

20 (+23)
mécanique, jours ( SD)
Durée moyenne de séjour en

22 (£25)

réanimation, jours (+ SD)

Tableau 5 : Evolution des patients sans ECMO

Evénements (N=5) N (%)
Défaillance hémodynamique 4 (80%)
Sepsis 4 (80%)
Survie 3 (60%)
Durée moyenne de ventilation

18 (£25)
mécanique, jours (x SD)
Durée moyenne de séjour en

24 (£35)

réanimation, jours (+ SD)
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8.3 Patients assistés par ECMO

8.3.1 Caractéristiques des patients assistés

Au total, 9 patients ont bénéficié d’'une ECMO VV. Les caractéristiques de ces
patients sont détaillées dans le Tableau 6.
L’age moyen des patients était de 26 ans, 33% d’entre eux avaient un antécédent
de STA.
Trois patientsavaient bénéficié d’'un décubitus ventral avant assistance. Six d’entre
eux avaient bénéficié d'un recrutement alvéolaire. Une curarisation avait été
entreprise chez 5 patients. Le monoxyde d’azote avait été délivré chez 6 patients.
Les données quant aux thérapeutiques entreprises avant mise sous ECMO étaient
manquantes chez 3 patients.
Le pH moyen avant assistance était de 7,19 ; le rapport PaOz/FiO2 moyen était de
64.Le délai moyen avant mise sous assistance était de 1,9 jours. Deux des patients
étaient sous ECMO a I'entrée en réanimation. La durée moyenne d’assistance était

de 9 jours.
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Tableau 6Caractéristiques des patients sous ECMO

Caractéristiques (N=9) N (%)

Sexe
- Masculin 4 (44%)
-  Féminin 5(56%)

Antécédent de STA 3 (33%)

Echanges transfusionnels 2 (22%)

HTAP 5 (55%)

Monoxyde d’azote 6 (67%)

Recrutement 6 (67%)

Rapport Pa0O2/FiO; moyen(+ SD) 64 (x12)

Durée moyenne d’ECMO, jours(z SD) 9(x6)

STA : Syndrome thoracique aigu ; HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire ;

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation
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8.3.2 Comparaison des patients sous ventilation mécanique et sous ECMO VV

Les patients ayant bénéficié d’un traitement conventionnel avec ventilation
mécanique et ceux ayant nécessité la mise sous ECMO VV ont été comparés dans le
Tableau 7. 11y avait statistiquement plus de défaillances hémodynamiques dans le
groupe ECMO (78%) que dans le groupe traitement conventionnel (29%, p=0,018).
La durée moyenne de ventilation mécanique était statistiquement plus longue
dans le groupe ECMO que dans le groupe traitement conventionnel (p=0,05).

Il n’y avait pas de différence significative quant a la survie entre les groupes
ECMO et traitement conventionnel.
Trois patients sont décédés dans le groupe ECMO : 2 d’entre eux ont présenté un

état de mort encéphalique et le dernier a présenté une défaillance multiviscérale.

Tableau 7 : Evolution des patients sous traitement conventionnel vs ECMO

Evénements Traitement
conventionnel ECMO (N=9) p

(N=17)
Défaillance hémodynamique 5 (29%) 7 (78%) 0,018
Sepsis 14 (82%) 8 (89%) NS
Survie 15 (88%) 6 (67%) NS
Durée moyenne de séjour en

11 (£20) 21 (+21) NS
réanimation, jours (x SD)
Durée moyenne de ventilation

6 (£15) 21 (£23) 0,05

mécanique, jours (x SD)

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation

8.3.3 Complications de 'ECMO VV

Soixante-sept pourcent des patients ont présenté des complications
hémorragiques sous assistance circulatoire, a type d’hémorragie intra alvéolaire,
de saignements aux points de ponction,d’hémorragie digestiveet d’hémothorax.

Des complications infectieuses ont été constatées chez 44% d’entre eux a type de
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bactériémies sur cathéters pour deux d’entre eux et de PAVM. Deux patients ont
présenté des complications thrombotiques sur des points de ponction, dont une
compliquée d’embolie pulmonaire. Il n’y avait pas de complication ischémique

dans notre population.

8.4 Marqueurs pronostiques

L’analyse univariée des facteursprédictifs de mortalité est détaillée dans le Tableau
8.Les facteurscorrélés a la mortalité de fagon statistiquement significative étaient
la défaillance hémodynamique et le SDRA. La mise en place d’'une ECMO n’était pas

significativement corrélée avec la survie des patients.
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Tableau 8 : Facteurs prédictifs de mortalité

Survivants Décédés

N=21 N=5

Sexe masculin 6 (29%) 2 (40%) 0,62

Antécédent de STA 7 (33%) 2 (40%) 0,77

HTAP 10 (48%) 2 (40%) 1

Sepsis 18 (86%) 4 (80%) 0,75

SDRA 9 (43%) 5 (100%) 0,02

Echanges transfusionnels 6 (29%) 1 (20%) 0,69

STA : Syndrome thoracique aigu ; HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire ;

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué ; ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation
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9. DISCUSSION

Notre étude est la premiere série de cas de patients drépanocytaires
présentant un syndrome thoracique aigu ayant évolué vers un SDRA réfractaire
nécessitant la mise sous ECMO veino-veineuse. La forte prévalence de la
drépanocytose en Martinique ainsi que la présence d'un centre de référence de
chirurgie cardiaque avec notamment une Unité Mobile d’Assistance Circulatoire
nous a permis de décrire I'intérét de cette technique dans cette indication et de
mettre en évidence les facteurs pronostiques associés a la survie des patients.

L’épidémie de grippe HIN1 en 2009 a mis en évidence des formes tres
séveres de SDRA faisant recourir a des thérapeutiques d’exception telles que
I'assistance circulatoire extracorporelle [37, 38]. Les résultats encourageants de
cette technique ont amené la SRLF a élargir 'indication de 'ECMO veino-veineuse
dans le SDRA réfractaire dans des centres experts, entrainés a I'utilisation de la
circulation extracorporelle particulierement en chirurgie cardiaque [35].

Depuis lors, 'ECMO fait partie intégrante de I’algorithme thérapeutique de prise en
charge du SDRA, notamment chez les patients présentant une hypoxémie sévere
malgré le recours a une ventilation protectrice avec faible volume courant et haut
niveau de PEP, a la curarisation et au décubitus ventral [35].

La mortalité chez ces patients s’éleve encore jusqu‘a 60%][26, 27], justifiant
l'utilisation de cette technique avec un rapport bénéfice/risque plutot favorable.

Le syndrome thoracique aigu est une pathologie fréquente chez le
drépanocytaire, avec une problématique thérapeutique liée a I’absence de
traitement ayant prouvé son efficacité sur la mortalité et a I'évolution
potentiellement défavorable vers un SDRA.

Le recours aux échanges transfusionnels a été un espoir pendant un temps mais
les études n’ont pas démontré leur efficacité sur la mortalité, malgré une efficacité,
dans certaines études, sur l'oxygénation des patients ou sur la durée

d’hospitalisation [39,40, 41].
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L’ECMO semble étre une thérapeutique innovante avec cependant tres peu
d’études sur son efficacité dans cette indication, mais quelques Case Report

rapportant son utilisation en situation de sauvetage[42-46].

9.1 Données démographiques

Notre étude a porté sur 26 patients ayant été admis pour syndrome
thoracique aigu dans le service de réanimation du CHU de Fort de France. La
population était a prédominance féminine, contrastant avec la plupart des études
sur le STA, mais avec un 4ge moyen de 30 ans, relativement similaire a celui
retrouvé dans la littérature : 33 ans dans I'étude d’Allareddy et al. [41] et 29 ans
dans I'étude de Maitre et al. [47]. La majorité des patients avaient un phénotype SS,
corroborant la répartition démographique habituelle,avec dans notre étude, un
pronostic plus favorable (taux de défaillance hémodynamique, de SDRA et de mise
sous ECMO statistiquement plus faibles) chez les formes homozygotes SS que chez
les formes hétérozygotes composites SC ou SBthalassémiques. L’étude de
Allareddy et al. retrouvait également une tendance non significative vers un taux
de mortalité hospitaliére plus bas chez les patients drépanocytaires SS.

Le taux d’'HTAP était élevé dans notre population de patients, de I'ordre de
46%, malgré un taux élevé de données manquantes. Il s’agit de l'une des
principales causes de déces chez les patients drépanocytaires [48]. Elle n’a

cependant pas été associée avec une surmortalité dans notre étude.

9.2 Devenir des patients

Le taux de survie globale s’éleve entre 95 et 97 % dans la plupart des études
sur le STA[39,47,49], allant jusqu’a 93% en milieu de soins intensifs [50]. Celui ci
était comparativement beaucoup plus faible dans notre étude, de 'ordre de 81%.
Le taux de recours a la ventilation mécanique était beaucoup plus élevé, a 69%
dans notre étude contre 13% dans la littérature [39],et 18% en service de soins

intensifs[50]. Ceci s’explique par le fait que le service de réanimation du CHU de
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Fort de France soit le seul de la Martinique, motivant le transfert des patients les
plus a risque en provenance des centres hospitaliers régionaux. Par ailleurs, les
autres services de réanimation des iles avoisinantes étaient également a méme de
transférer les patients les plus séveres vers notre centre de référence pour la pose
d’une assistance circulatoire, ou apres la mise en place de celle-ci par 'TUMAC.

Les durées d’hospitalisation et de ventilation mécanique s’en trouvaient également
beaucoup plus longues, respectivement de I'ordre de 15 et 11 jours.

Dans notre population, 81% des patients ont bénéficié d'une transfusion
simple mais seuls 27% d’entre eux ont recu un échange transfusionnel. La prise en
charge transfusionnelle reste un pilier de la stratégie thérapeutique du STA malgré
I'absence d’étude randomisée prouvant son efficacité [51].De plus, bien que
n’ayant pas démontré leur supériorité par rapport a la transfusion simple [52], les
échanges transfusionnels sont recommandés dans les cas de STA avec criteres de
gravité[16,18], avec pour objectif de maintenir une Hb<11 g/dL et une HbS
circulante entre 40 et 50% [53]. Ils posent cependant le probléme du risque d’allo-
immunisation chez ces patients a haut risque.

Il est a noter que le taux d’"HbS circulante n’a pas été répertorié dans notre étude.

9.3 Patients atteints de SDRA

La survie des patients admis pour SDRA en réanimation avoisine les 50%
dans la plupart des études[54,55].Notre étude retrouve un taux de survie globale
de 64% chez les patients drépanocytaires atteints de SDRA, suggérant un meilleur
pronostic dans cette catégorie de patients.

La survie des patients atteints de SDRA mais n’ayant pas été mis sous ECMO
était de 60% contre 67% chez ceux ayant été mis sous ECMO. Il est a noter
cependant que les patients n’ayant pas été mis sous ECMO n’avaient pas recu un
traitement optimal du SDRA. En effet, aucun d’entre eux n’avait bénéficié d’'une
curarisation, d’'un recrutement alvéolaire ou de la mise en décubitus ventral. Ces
techniques ont démontré leur efficacité sur la mortalité des patients dans le SDRA
et font désormais partie intégrante de sa prise en charge thérapeutique [21,

28,29]. En Guadeloupe, il a été décrit un cas pédiatrique de STA ayant évolué vers
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un SDRA, d’évolution favorable apres association précoce d’échange transfusionnel
et de mise en décubitus ventral [56].En pratique,la mise en décubitus ventral est
trés peu utilisée (8% des SDRA en 2008 vs 13% en 1998) [57].Elle a I'inconvénient
de nécessiter du personnel formé pour sa mise en place et la surveillance
rapprochée. Ses complications sont nombreuses, dominées par le risque accru
d’escarres.

Par ailleurs, seul un patient avait recu du NOinhalé. Cette technique n’a pas
prouvé son efficacité sur la mortalité et n’est donc pas recommandée en routine.
Cependant, elle permet d’améliorer transitoirement I'oxygénation des patients
présentant un SDRA avec une HTAP [30] et est donc particulierement intéressante

dans notre population de patients avec taux élevé d’HTAP de 46%.

9.4 Patients sous ECMO

L‘ECMO a désormais prouvé son efficacité dans le SDRA réfractaire a toutes
les thérapeutiques usuelles bien conduites. En effet, 'étude CESAR, étude
multicentrique, randomisée et contrélée, menée dans 103 hopitaux en Angleterre
incluait 180 patients répondant aux criteres de SDRA sévere qui étaient
randomisés en 2 groupes : traitement conventionnel ou ECMO. Le critére principal
de jugement (mortalité ou invalidité sévere a 6 mois) était plus fréquent dans le
groupe ECMO (63%) que dans le groupe controle (47%) [54].

Dans la littérature, aucune étude ne comparait le pronostic des patients
drépanocytaires atteints de SDRA suite a un STA traités par ECMO vs ceux traités
par traitement conventionnel.D’apreés le registre ELSO (Extracorporeal Life
Support Organization), 65 enfants drépanocytaires ont bénéficié d'une ECMO entre
1990 et 2012. Parmi eux, 80% ont bénéficié d'une ECMO veino-artérielle (ECMO
VA) et 20% d’'une ECMO VV. Les indications d’assistance étaient principalement la
détresse respiratoire aigiie, plus ou moins liée a un STA (69%), et le sepsis (14%).
Au total, la survie chez ces patients était de 52%, avec 43% de survie chez les
patients ayant bénéficié d'une ECMO VA et 85% chez ceux ayant bénéficié d’'une

ECMO VV [44,46,58].
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Dans notre population, le taux de survie était particulierement élevé a 67%
chez les patients sous ECMO VV. Ces patients avaient un SDRA considéré comme
sévere avec un pH moyen trés acide autour de 7,19 avant mise sous assistance et
une hypoxémie sévere représentée par un rapport PaO;/FiO; moyen aux alentours
de 64. Ces données concordent avec les recommandations 2014 de la SRLF qui
posent I'indication d'une ECMO VV en cas de persistance du rapport PaOz/Fi0,<80
mmHg sous FiO2=100% ou en cas d’acidose respiratoire avec pH<7,20, en dépit
d’une stratégie de ventilation protectrice pendant plus de 6 heures [35].

La durée moyenne de ventilation mécanique était significativement plus
longue chez les patients ayant été mis sous ECMO que chez ceux ayant recu un
traitement conventionnel, respectivement de 21 et 6 jours. Ce résultat était
également retrouvé dans l‘étude CESAR avec une durée moyenne d’hospitalisation
en réanimation de 24 jours dans le groupe ECMO vs 13 jours dans le groupe
traitement conventionnel [54].

Il est a noter que seuls trois patients avaient bénéficié de la mise en décubitus
ventral, 67% d’entre eux avaient bénéficié d’'un recrutement alvéolaire avec haut
niveau de PEP et 55% des patients étaient curarisés.

Par ailleurs, 67% des patients avaient recu du monoxyde d’azote inhalé.

Le délai avant la mise sous ECMO était tres court dans notre étude, de 1,9
jours en moyenne. Ce délai ne prend cependant pas en compte la durée
d’hospitalisation dans I'éventuelle structure ayant débuté la prise en charge. En
effet, deux des patients provenaient des iles avoisinantes, a savoir Sainte Lucie et la
Guadeloupe, et ont donc été transférés apres échec d’un traitement conventionnel,
avec mise en place de 'ECMO VV par 'UMAC. Par ailleurs d’autres patients
provenaient d’'une autre structure de soins intensifs en Martinique, notamment du
Centre Hospitalier du Lamentin ou de la réanimation pédiatrique pour I'enfant
incluse dans cette étude. Les patients ayant été mis sous ECMO ont ainsi
probablement été longuement exposés a une hypoxémie sévere expliquant que les
causes de mortalité étaient la mort encéphalique chez deux des patients, et la

défaillance multiviscérale chez le troisieme patient.
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Le taux de complications chez les patients ayant nécessité la pose d ‘une assistance
circulatoire était tres élevé, de I'ordre de 67% pour les complications

hémorragiques, et 44% pour les complications infectieuses.

Dans I'algorithme de prise en charge du SDRA, 'ECMO veino-veineuse a
toujours une place de sauvetage dans les recommandations actuelles, mais des
données suggerent que son efficacité serait accrue si elle était utilisée plus
précocement. Un essai francais appelé EOLIA incluant 40 centres, dont la
Martinique, est en cours pour évaluer I'intérét d’'une assistance respiratoire
précoce par ECMO VV dans les formes les plus séveres de SDRA [59].

Dans le STA compliqué de SDRA également, le recours précoce a une ECMO VV
chez ces patients semble licite avec un bon taux de survie. L’évolution vers un
SDRA chez un patient drépanocytaire ayant initialement été pris en charge pour un
STA devrait motiver un transfert rapide vers un centre spécialisé avec acces a

I'ECMO.

9.5 Marqueurs pronostiques

La mise sous ECMO veino-veineuse n’a pas été retrouvée comme un facteur
prédictif de survie dans notre étude.
Les marqueurs associés a la mortalité étaient le SDRA et la défaillance
hémodynamique.
Dans la littérature, le seul facteur associé a la mortalité dans le STA est le recours a
la ventilation mécanique. D’autres facteurs, comme le sexe féminin, le jeune age et
les comorbidités a I'admission, sont associés a un allongement de la durée

d’hospitalisation [41].

9.6 Limites de I’étude

Notre étude comporte de nombreuses limites. Il s’agit d'une étude

rétrospective monocentrique. De plus, bien qu’étant une grande série de patients
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drépanocytaires mis sous ECMO VV suite a un STA ayant évolué vers un SDRA, le
faible échantillon de patients et a fortiori le manque de puissance ne permettait
pas de détecter des différencessignificatives notamment lors des analyses
comparatives. Cependant, cette pathologie étant relativement rare, notamment en
France métropolitaine, il parait difficile de mener une étude de plus grande
ampleur.

Les données ont été recueillies dans les dossiers d’hospitalisation avec la
possibilité de données manquantes ou erronées. Par ailleurs, nous ne pouvons
garantir le caractere exhaustif du recueil des patients.

Une étude prospective randomisée serait nécessaire pour confirmer nos résultats.
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10. CONCLUSION

Le syndrome thoracique aigu est une complication fréquente et la cause la
plus fréquente d’admission en réanimation chez les patients drépanocytaires. Il
peut, dans les cas les plus séveres, évoluer vers un syndrome de détresse
respiratoire aigu, mettant en jeu le pronostic vital a court terme.
Notre étude est la premiére a s’intéresser a I'indication de 'ECMO dans cette
pathologie. Les patients ayant bénéficié de cette technique étaient jeunes,
I’étiologie principale du STA était infectieuse, et le SDRA était classé comme sévere.
Nous avons retrouvé un taux de survie particulierement élevé chez les patients
ayant été mis sous assistance circulatoire suite a un STA compliqué de SDRA.
Cependant, la nécessité d’un transfert vers un centre de référence devrait étre
discutée de fagon plus précoce afin de limiter la durée d’exposition a une hypoxie
sévere chez ces patients jeunes, avec une pathologie aigué réversible dans la
plupart des cas.
Les complications sous ECMO étaient tres nombreuses. Son instauration doit donc
étre le résultat d‘une profonde réflexion bénéfices-risques, compte tenu des
risques liés a I'utilisation de cette technique d’assistance.
Une étude randomisée contrélée serait nécessaire dans cette indication pour
étudier 'efficacité de 'ECMO veino-veineuse dans le STA.
Une étude est en cours, en collaboration avec le CHU de Mondor, centre de
référence de la drépanocytose a Paris, afin de mettre en commun nos expériences

sur ce sujet.
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ANNEXES
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(VV ECMO: Dual Cannula Circuit Model )

Annexe 1 : Montages de 'ECMO veino-veineuse :
A. Voie fémoro-fémorale
1. Controleur
2. pompe centrifuge électrique
3. Oxygénateur a membrane

B. Voie fémoro-jugulaire



65

Annexe 2 : Pose d'une ECMO au lit du patient sous controle

échographique
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Annexe 3 : Transport d’un patient sous m @] Q

ECMO sur un vol transatlantique

Antilles - Guyane
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