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[l - LISTE DES ABREVIATIONS

BPCO

CEC
CHU
CO2
CRF
DAR
DV
ECCOR
ECMO
ELSO
EFR
FiO2
HTA
IMC
PaFi
PEP
PIT
PaCO2
PaO2
Pplat
ppSDRA
SDRA
UMAC
VEMS
VEMSpp
VIH
VILI

Bronchopneumopathie chronique obstructive

Compliance pulmonaire

Circulation extra-corporelle

Centre hospitalier universitaire

Dioxyde de carbone

Capaciteé résiduelle fonctionnelle
Département d’anesthésie réanimation
Décubitus ventral

Extracorporeal carbon dioxide removal
Extra-corporeal membrane oxygenation
Extracoroporeal life support organization
Epreuve fonctionnelle respiratoire
Fraction inspirée en oxygene
Hypertension artérielle

Indice de masse corporelle

Rapport PaO2/ FiO2

Pression expiratoire positive

Poids idéal theorique

Pression artérielle en CO2

Pression artérielle en oxygene

Pression de plateau

SDRA post-pneumonectomie
Syndrome de détresse respiratoire aigue
Unité mobile d’assistance circulatoire
Volume expiratoire maximal par seconde
VEMS post-opératoire

Virus de I’immunodéficience humaine

Ventilalor induced lung injury
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Vr
Vit
\AY
AP

Volume pulmonaire réstant
Volume courant
Veino-veineuse

Pression motrice
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Evolution récente des concepts en ventilation du SDRA

1 - Le syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)

Le SDRA est une pathologie relativement fréguente en réanimation (10,4 % des patients
de réanimation, 23,4 % des patients ventilés (1)). La mortalité hospitaliere est élevée,
environ 40 %. Le SDRA correspond a un cedéme pulmonaire Iésionnel lié a une atteinte
directe (56 % des cas), indirecte (20 % des cas) ou mixte (1). Il est caractérisé par une
augmentation de la perméabilité de la barriere alvéolo-capillaire due a une altération de
I’endothélium vasculaire et de 1’épithélium alvéolaire qui évolue en trois phases :
exsudative, proliférative et fibrotique (2). Les conséquences immédiates sont 1’apparition
d’une hypoxémie profonde, une diminution de la compliance pulmonaire (a savoir la
capacité des alveoles pulmonaires a se laisser distendre) ainsi qu’une augmentation du

shunt intra-pulmonaire et de 1’espace-mort (zone perfusée mais non ventilée).

Selon la définition de Berlin de 2012 (3), le SDRA est défini par la présence dans les sept
jours suivant une pathologie pulmonaire ou extra-pulmonaire aigiie de 1’association d’une
hypoxémie aigiie (PaO2/FiO2 < 300 mm Hg) chez un patient ventilé avec une pression
expiratoire positive (PEP) de 5 cmH20O au moins, ainsi que d’infiltrats radiologiques
bilatéraux non entiérement expliqués par une insuffisance cardiaque ou une surcharge
volémique. Le SDRA est catégorisé par cette définition en plusieurs grades de sévérité
correlés a la mortalité hospitaliére. Ces stades sont divises en trois : Iéger, modéré et severe,

représentant une mortalité d’environ 27, 32 et 45 % respectivement (3).

22




Acute Respiratory Distress Syndrome

NEex Of a KNowr f il INSUIT O NewW Or wWorser

Figure 1: Définition du SDRA selon les criteres Berlin issu de I'article princeps de 2012

(3).
2 - Ventilator-induced lung injury (VILI)

Le SDRA pourrait étre aggravé par les modalités de ventilation mécanique, constituant les
VILI (4).

Ces VILI peuvent avoir plusieurs substrats physiopathologiques.

Le premier responsable mis en cause chronologiquement est la l1ésion due a une trop grande
pression alveolaire constituant le « Barotrauma ou stress alvéolaire ».

Le deuxieme évoque est la lésion induite par la distension alvéolaire lorsqu’un trop grand
volume est insufflé (=alvéoles distendues par la CRF / au repos) : le « Volo trauma ou
strain alvéolaire ». Cette distension est rapportée au volume de repos par la formule AV/
CFR. Ce strain peut étre séparé en strain statique (distension par 1’application d’une trop
forte PEP) et strain dynamique (distension par un trop grand volume courant (Vt)).

Elles concernent également les lésions induites par les forces de cisaillement en lien avec
une ouverture et fermeture cyclique alvéolaire appelées « Atelectrauma ».

Ces lésions mécaniques s’ajoutent a celles provoquées par le stress oxydatif et la toxicité
des hautes fractions d’oxygene participant également aux VILI.

L’ensemble provoque un « Biotrauma » par création d’une inflammation locale et

systémique.

23



L’ensemble des composants et conséquences des VILI a d’ailleurs tres bien été résumé

dans une illustration de Slutsky et al. dans le New England Journal of Medicine comme

suit (4) :

B Ventilation at high lung volume

A Ventilation at low lung volume

Atelectrauma Overdistention

+ Y

C Structural consequences %

Barotrauma

Sloughing of
bronchial epithelium

Hyaline
Epithelial-mesenchymal membranes

transformations

Pulmonary
edema
Surfactant dysfunction
Fibroproliferation
Increased
alveolar—capillary
permeability

Biologic alterations Physiological abnormalities
Increased concentrations of:
Hydroxyproline
Transforming growth factor-8
Interleukin-8

Increased physiological
dead space

Release of mediators:

Tumor necrosis factor a (TNF-a) Decreased compliance
B-catenin

Interleukin-6 (IL-6)

Interleukin-1p (IL-18)

Recruitment of:
Pulmonary alveolar macrophages (PAMs)

Neutrophils

Decreased Pao,
Increased Paco,

Activation of epithelium
and endothelium

. Y /
< __Caplllafy/ /

4 . \
Mediators
<
Multiorgan
X dysfunction

1/

Systemic effects

=

Translocation of:
Lipopolysaccharides (LPS)
Bacteria SR -
Various mediators

Multiple mechanisms
(e.g., increased apoptosis)

Figure 2 : Hlustration des VILI induites a haut ou bas volume et de ses conséquences au
niveau local et général par voie humorale (4).
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L’enjeu de la ventilation dite « protectrice » est la diminution des VILI. Une ventilation
protectrice bien conduite peut réduire le Biotrauma (5). Les stratégies ventilatoires
actuelles permettent de lutter contre chacun des substrats physiopathologiques des VILI
comprenant, la limitation des pressions de plateau (Pplat) a 30 cmH20, la ventilation a
« petits volumes courants » (Vt 6 ml/kg de poids idéal théorique PIT) (6), I’optimisation
de la PEP et I’optimisation des objectifs d’oxygénation (7).

Un dernier type de VILI, décrit récemment (Figure 3), associe I’ensemble des paramétres
évoqués ci-dessus auquel s’ajoute les autres paramétres non pris en compte jusqu’alors
dans le réglage du respirateur. Le tout forme un phénoméne appelé « Ergotrauma »
caractérisé par une trop grande énergie transmise au poumon par le ventilateur. Celui-ci
comprend I’ensemble des parametres de réglage de respirateur comme le débit
d’insufflation, les pressions de distension, le volume courant, le strain statique de la PEP
et les caractéristiques de la sonde ou des voies aériennes résumés par les résistances
aériennes. Cette energie transmise par le respirateur est exprimée et calculable selon

I’équation du « Mechanical power » decrit par Gattinoni et al. (8) :

(1+1:E)

Power, =0.098-RR - {A1* -[%-E“%—RR- 0T F
oU -1

R, } +AV - PEEP)

Cette formule est simplifiée par :

P-FE.-AV+R,, - F+ PEEP

Elle permet d’identifier trois forces pourvoyeuses d’énergie au systéme respiratoire et
responsables de VILI : la pression nécessaire pour vaincre les forces élastiques du systeme
respiratoire (la pression motrice : Elastance x Vt, appelée strain dynamique ci-dessus), les

forces produites par la convection du gaz (représentées par la fréquence respiratoire et les
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résistances des voies aériennes) et la PEP (responsable de la pression générée basale a

vaincre pour générer chagque volume courant, appelée strain statique ci-dessus).

Le « mechanical power » est un concept relativement nouveau dans 1’approche des VILI,
visant a D’unification des différents parametres du ventilateur en un seul concept de
transfert d’énergie, qui est influencé non seulement par le Vt, la pression motrice et la PEP,
mais aussi par les débits d’insufflation et la fréquence respiratoire. A des arguments
physiologiques s’ajoutent des arguments expérimentaux en montrant un seuil de
« mechanical power » aggravant les VILI calculés chez 1’animal (9). Ce seuil a pu étre
approché chez I’homme par une étude de Serpa Neto en 2018 (10) ou un « mechanical
power » supérieur a 17 J/ min était associé a un risque plus élevé de déces chez des patients
hors ECMO. Ce seuil de 17 J / min s’est d’ailleurs révélé étre le produit des objectifs de
ventilation hyper protectrice sous ECMO admis en pratique clinique dans la revue des

pratiques internationales de 2019 (11).

1973

1988
Barotrauma —
M
Volutrauma %
a’i 2016
Atelectrauma
(Biotrauma)

Ergotrauma

Figure 3: Evolution du concept de VILI au fil du temps. Ann Trans | Med. juill
2017;5(14):286-286 (12)
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Ce « mechanical power » peut étre complexe a calculer et peut étre approché par plusieurs
outils faisant intervenir les différents composants du « mechanical power » comme le

« driving power », « elastic power » et le « total power ». Ces outils sont illustrés ci-

dessous :
A Ppeak
I PRes
! Pplat
Driving Pressure (AP) =
Pplat-PEEP
1
:
PE—
PEEP | Ppause |
o 1 1 o
Driving power = A
=V; x RR x [(Pplat -PEEP)/2)
=V, xRR X [(AP)2]
=V'ex(V4/C)/ 2
B Ppeak
Driving Pressure (AP) =
Pplat-PEEP

Dynamic power = A+B
= V; x RR x [(Pplat + PEEP)12]
=Vex (V,/2C + PEEP)

& Ppeak

Driving Pressure (AP) =
Pplat-PEEP

Total power=A+B+C
= Ve x (RxV' + V,/2C + PEEP)
= (V'e/2) x [(2 (Ppeak)-Pplat + PEEP)]

Figure 4 : Courbe pression-volume a débit inspiratoire constant permettant de définir les
aires associées au Driving power (A), Elastic power (B) et Total power ( C) (13).
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3 - Pression motrice

Depuis 2015, il s’est développé le concept de « Driving Pressure » ou pression motrice.
11 s’agit du rapport entre le volume courant (V1) et la compliance pulmonaire (C). En effet,
la compliance pulmonaire reflete le parenchyme pulmonaire fonctionnel. La pression

motrice (AP) permet de normaliser cette donnée de compliance au volume courant.
AP = Pplat — PEP
AP = % Ou C représente la compliance pulmonaire.

La pression motrice représente un bon indicateur pronostique du SDRA, meilleure que le
Vt et la PEP (14). Sa baisse s’explique physiologiquement par I’amélioration du rapport
entre le Vt et la compliance pulmonaire, reflet d’une amélioration fonctionnelle du
poumon. En effet, sa diminution est corrélée a une amélioration du pronostic (15). La
réduction de la pression motrice, pourrait étre un objectif ventilatoire. Cependant, le
bénefice sur la mortalité de cette stratégie de ventilation reste controversé dans la littérature
(1,16-18).

4- L’ECMO (Extra Corporeal Membrane Oxygenation) veino-veineuse (VV)

L’ECMO VYV est une technique d’assistance respiratoire s’appuyant sur le principe de
circulation extracorporelle (CEC). Elle comprend une pompe générant un débit et une

membrane permettant a la fois d’éliminer le CO2 et d’enrichir le sang en oxygene.
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—Blender

Console . .
Cross-section of bicaval

dual-lumen cannula

Figure 5 : Description du circuit de [’ECMO avec les deux approches de cannulation : A,
deux sites d’approche (en ['occurrence fémoro-jugulaire) ; B, une seule canule type
« Avalon » jugulaire (19).
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Figure 6 : Description de I’oxygénateur de [’ECMO  diffusion du CO2 du sang vers le
gaz frais et de 'oxygene du gaz frais vers le sang du patient, a travers une membrane
semi permeable (19)

Elle permet également la mise au repos du poumon par I’application d’une ventilation «
ultra-protectrice » (4 ml/kg PIT). Cela réduit de maniere drastique les pressions et volumes
générés par le respirateur, protégeant ainsi le poumon déja 1ésé de 1’agression et luttant

donc probablement contre les VILI.

Cette thérapeutique de dernier recours entre dans la prise en charge des syndromes de
détresse respiratoire aigué réfractaire au traitement médical maximal, incluant la
ventilation mécanique de type «protectrice» et le recours a diverses thérapeutiques
adjuvantes (décubitus ventral (20), curarisation (21) et éventuellement monoxyde d’azote)
(Figure 7).
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Décubitus ventral
i Curarisation
=
E Manceuvres de recrutement
9
E PEEP élevée
A
_E‘ PEEP basse ou modérée
=
=
E Ventilation a bas volumes (6mk/kg poids idéal théarique)
SDRA léger SDRA modéré SDRA sévére
1 T 1 >
300 200 100
Rapport Pa0,/FiO, (mmHg)

Figure 7 : Options thérapeutiques conventionnelles selon la gravité du SDRA selon la

classification de Berlin (hors techniques extracorporelles)

La technique de ’ECMO a été réactualisée grace aux progres technologiques menés sur
les membranes permettant une meilleure tolérance et une diminution des complications
notamment hémorragiques pour un emploi plus sécurisé (22). Ceci a été confirmé par
1I’étude CESAR puis par les études menées durant 1’épidémie de grippe HIN1, confirmant
I’amélioration du pronostic des patients pris en charge dans les centres disposant de
I’ECMO (23,24) et permettant d’infirmer les données en défaveur de ’ECMO recueillies

avec les anciennes technologies de membranes (25-27).

Les données les plus récentes avec 1’étude EOLIA (28) étudiant ’ECMO dans les SDRA
séveres sont malheureusement négatives statistiguement mais des études post hoc
complémentaires ont permis de tempérer ces résultats en montrant 1’intérét chez certains
patients (29). Les avis d’expert jugent d’ailleurs I’interdiction d’acceés a ’ECMO pour le
SDRA réfractaire comme contraire a 1’éthique. Ces mémes experts soulignent que 1’étude
EOLIA a permis de montrer I’intérét de ’ECMO dans le gain de temps pour les patients
trés hypoxique et une réduction de la ventilation mécanique et par extension une réduction

des VILI (30). Les etudes sur la mortalité par recours a ’ECMO paraissent inutiles voire
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déraisonnables et le nouvel objectif des études actuelles sur ’ECMO semble démontrer sa
performance dans la diminution des VILI et de corréler cette diminution des VILI au

pronostic du patient.

5 — Stratégies ventilatoires sous ECMO VV

Cette baisse des VILI passe donc par I’optimisation des stratégies de ventilation sous
ECMO. Plusieurs études abordent les stratégies ventilatoires ultra protectrice et semi
apnéique dans 1’objectif de réduire ces VILI chez les patients en SDRA. D’abord, 1’étude
de Bein et al (31) montre la probable réduction des VILI, évaluée par la diminution du
nombre de jours de ventilation mécanique chez les patients en SDRA les plus séveres
(PaO2/Fi02 <150) sous ventilation mécanique a 3 ml/kg de Vt en comparaison a une
ventilation protectrice classique & 6 ml/kg de Vt. Egalement, des études expérimentales
rapportent la réduction du biotrauma signée par la diminution des Iésions histologiques
aprés autopsie en fonction de I’application d’une ventilation protectrice, ultra protectrice
et méme semi apnéique permise par I’emploi de ’ECMO (32). Ces améliorations du
biotrauma ont été également constatées dans une population de chirurgie thoracique

utilisant un model porcin de SDRA post pneumonectomie (33).

Concernant la pression motrice et son association aux VILI, les études sur la ventilation
mécanique sous ECMO comme celle de Serpa Neto (34) montrent que la pression motrice
est le seul parametre corrélé a la mortalité sous ECMO dans la population des SDRA
séveres. De plus, les résultats des études precliniques chez I'animal montrent que le

biotrauma est étroitement 1ié a I'amplitude de I’étirement sur le cycle.

Ces données suggerent une relation de causalité entre la pression motrice élevée et les
lésions pulmonaires, méme si I’intervention du Vt dans les déterminants de la pression
motrice peut étre sujet a un biais de confusion. En revanche lorsque le V't est contrélé lors
du réglage d’un objectif ventilatoire ultra protecteur en PIT, le déterminant principal de la
pression motrice refléte 1’étirement provoqué par ce Vit adapté a un parenchyme

pulmonaire inhomogene ou réduit en le rapportant a la compliance pulmonaire.

La ventilation sous ECMO est une question non résolue mais la stratégie actuelle tend vers
la mise au repos du poumon et la majorité des équipes utilisent cette stratégie (11).
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La ventilation sous ECMO, méme si non complétement résolue fait 1’objet de
recommandations internationales par I’ELSO en 2017 qui sont un recueil de pratique
sécuritaire. La véritable réflexion sur les stratégies de ventilation nous vient des réglages

décrits dans les grandes études (35,36).

Certaines stratégies de ventilation, notamment celle se basant sur le pression

transpulmonaire sous ECMO VV restent a éclaircir (37).

6- Particularités des patients pneumonectomises

La chirurgie de résection pulmonaire, dont I’indication principale est carcinologique, réduit
le parenchyme pulmonaire vasculaire et alvéolaire d’autant plus que la résection est large.
Le retentissement sur la réduction de surface des échanges gazeux est estimé par les
épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) pré-opératoires et n’est pas forcément
proportionnel a la quantité de parenchyme résequé : en effet, du fait d’effet de masse ou
d'envahissement de vaisseaux, une partie du parenchyme en place peut ne pas participer
aux echanges gazeux. On peut cependant estimer le VEMS post opératoire (VEMSpp) par

la participation anatomique des 19 segments pulmonaires grace a la formule (38) :
VEMSpp : VEMS pré-op x (1-Sx 0,0526)
Ou S est le nombre de segment a réséquer.

Le SDRA post pneumonectomie (ppSDRA) est d’incidence faible, variant de 1 a 8,6 %
mais il est grevé d’un pronostic plus pessimiste en comparaison a la mortalité de la
population définie par les critéres de Berlin dont la mortalité varie entre 43 et 85 % selon
les cohortes (39).

Les facteurs de risque de lésions pulmonaires sont le remplissage vasculaire peropératoire,
le type de résection pulmonaire et la fonction respiratoire post-opératoire prédite (40). Plus
largement, il est possible d’ajouter le type de résection et 1’absence d’utilisation d’une
analgésie peridurale péri opératoire comme facteurs de risque de complications en

chirurgie thoracique (41).
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Le recours a des thérapeutiques exceptionnelles est d’autant plus important et certaines
études rapportent sur de petits effectifs une réduction de la mortalité par accés a ’ECMO
pour le ppSDRA de 80 a 50 % (42).

La chirurgie de résection pulmonaire mene également a des causes particulieres de SDRA
comme la fistule broncho pleurale du poumon opéré. L’incidence de la fistule broncho
pleurale est évaluée a 0,8 a 12,1 % selon les études (43). Ces fistules entrainent un risque
plus important de développer un SDRA sur le poumon sain. Plusieurs études rapportent la
cicatrisation de ces fistules sous ECMO en permettant la mise au repos compléte du

poumon responsable de la fistule (44).

Dans les études pronostiques concernant le SDRA, les patients de chirurgie thoracique sont

souvent exclus. 1l existe donc trés peu de données concernant ces patients.
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Etude : Paramétres ventilatoires des patients en SDRA sous ECMO veino-veineuse :
SDRA post-opératoires apres résection pulmonaire versus SDRA d’autre étiologie sur

une cohorte rétrospective de 8 ans.

| - INTRODUCTION

Bien qu’elle reste encore controversée, ’ECMO VV peut étre utilisée dans les formes
sévéeres de SDRA pour diminuer I’intensit¢ de la ventilation mécanique ou comme
thérapeutique de dernier recours pour les SDRA en hypoxémie réfractaire ou en limite de
ventilation (45).

Elle permet la diminution du volume courant, de la pression motrice, et la fréquence
respiratoire et par consequent du « mechanical power » diminuant ainsi les VILI (31). Cette
diminution de pression motrice est d’ailleurs corrélée au pronostic du patient hors ou sous
ECMO (34). Cependant la stratégie de ventilation sous ECMO VV a fait I’objet de peu
d’études jusque maintenant et les réglages du respirateur sont extrapoles des grandes études
sur le sujet avec une stratégie globale de ventilation ultra-protectrice pratiquée par la

majorité des centres (11).

Les études animales les plus récentes ont montré un intérét a diminuer de maniére plus
drastique le volume courant sous ECMO VV (31,32), et ceci a d’ailleurs été montré sur un

modéle animal de pneumonectomie (33).

Le SDRA post pneumonectomie, bien que rare, est particulierement grave. Ces patients
subissent une réduction du parenchyme pulmonaire fonctionnel d’autant plus importante
que la résection est large et sont cependant souvent exclus des études sur le SDRA (39).
La chirurgie de résection pulmonaire expose au risque de fistule broncho pleurale post

operatoire dont la cicatrisation peut étre favorisée par le recours a ’ECMO (44).

L’hypothése de notre étude est que ’ECMO VV, en permettant de diminuer le volume
courant chez les patients ayant un parenchyme pulmonaire réduit aprés une chirurgie de
résection pulmonaire autoriserait une diminution d’une partie du stress et strain mecanique
sur le poumon et améliorerait le pronostic des patients en SDRA sévere. Ce strain

mécanique est donné par la pression motrice. La différence de parenchyme pulmonaire
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fonctionnel entre les deux groupes est responsable d’une différence de contrainte
mécanique malgré la prise en compte de la réduction du parenchyme dans le groupe

« résection pulmonaire ».

L’objectif principal de I’étude est de montrer une différence de pression motrice entre le

groupe SDRA « résection pulmonaire » et SDRA « médical ».
Les objectifs secondaires sont :

- De comparer les caractéristiques initiales des deux populations.

- De décrire les paramétres ventilatoires des patients en SDRA apres chirurgie de
résection pulmonaire sous ECMO VV et déterminer un lien entre mortalité et
pression motrice dans cette population.

- De comparer les parametres ventilatoires et d’oxygénations des patients de cette
population particuliere de patients en SDRA apres chirurgie de résection pulmonaire
traités par ECMO VV aux autres patients en SDRA sous ECMO VV.,

- De décrire le devenir des deux groupes.

- De comparer les parameétres ventilatoires et d’oxygénations des patients survivants
et décédeés dans les différents groupes de SDRA.

- D’étudier les variables pré et per ECMO associées a la mortalité a J90 dans les deux

groupes.

Il - MATERIEL ET METHODE

1.1 — Type et durée de I’étude

Nous avons conduit une étude épidémiologique rétrospective de type cohorte
observationnelle de janvier 2012 a Décembre 2019, monocentrique au CHU de Montpellier
dans I’unité de réanimation du pdle coeur-poumons de 1’hopital Arnaud de Villeneuve,
centre expert en ECMO et centre de référence régional pour la chirurgie oncologique

thoracique.
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Cette étude a obtenu 1’avis favorable du comité IRB (Institutional Review Board) le
20/03/2019, identifié sous le numéro 019 _IRB-MTP_03-34. Les patients ont été informé

de leur inclusion par courrier avec la possibilité de rétractation et sortie de 1’étude.

1.2 — Patients

Les critéres d’inclusion étaient : les patients sous ECMO VV hospitalisés en réanimation
DAR Arnaud de Villeneuve de Janvier 2012 a Décembre 2019 a la suite d’un SDRA apreés
chirurgie de résection thoracique ou SDRA d’autres étiologies et ayant eu une ECMO
pendant plus de 48 heures.

Les critéres d’exclusion étaient : une durée d’ECMO VV de moins de 48H, les autres
montages d’ECMO type veino-artérielle, les autres systémes d’épuration du CO2
(ECCOR)), les patients non ventilés via une sonde tracheale, les patients mineurs et le refus
de participer a 1’étude aprés réception de la lettre d’information par le patient ou la famille.

Le diagnostic de SDRA a été établi selon les critéres de Berlin de 2012.
Deux groupes de patients ont éte identifiés :
- « SDRA résection pulmonaire »

- « SDRA médical »

11.3 — Prise en charge thérapeutique des patients

La prise en charge était en concordance avec les recommandations des sociétes savantes
en vigueur au moment de prise en charge des patients.

Les patients étaient hospitalises et suivis en unité de réanimation spécialisée tout au long
de la prise en charge sous ECMO VYV puis transferés quand leur état clinique le permettait,
aprés sevrage de ’ECMO V'V, vers un autre service de réanimation ou un service de
cardiologie, pneumologie ou de chirurgie thoracique selon les circonstances.

Pour résumer cette prise en charge, les patients étaient branchés en ECMO aprés échec du
traitement médical optimal comprenant une ventilation protectrice, une curarisation, une

mise en décubitus ventral lorsque le type de SDRA le permettait. Le réglage de la PEP était

37



laissé & la discrétion du clinicien en fonction du retentissement hemodynamique, la
nécessité d’amélioration de 1’oxygénation ou le terrain de fistule broncho-pulmonaire.
L’ECMO était posee pour I’ensemble des patients par une €quipe chirurgicale entrainée
(celle de chirurgie cardiaque de 1’hdpital Arnaud de Villeneuve) soit en unité mobile
d’assistance circulatoire (UMAC) dans les centres périphériques soit au bloc opératoire de
1I’hopital Arnaud de Villeneuve.

Les objectifs thérapeutiques sous ECMO visaient la normalisation de 1’oxygénation
évaluée par gaz du sang artériel et la mise au repos du poumon par une baisse du volume
courant. Le réglage du volume courant était laissé a la discrétion du clinicien en s’appuyant
sur le poids idéal theorique (PIT).

L’oxygénation était réalisée au maximum sur I’ECMO pour minimiser I’oxygénothérapie
sur le respirateur.

La fréquence respiratoire sur le ventilateur et le balayage de gaz frais sur ’ECMO etaient
réglés simultanément pour tendre a une fréquence respiratoire entre 10 et 20 cycles par
minute et un contrdle du pH sanguin grace a un controle de la PaCO?2.

La gestion du remplissage et I’indication des thérapeutiques adjuvantes de type
corticothérapie, décubitus ventral, monoxyde d’azote, remplissage vasculaire ou
suppléance rénale étaient laissees a la discrétion du clinicien également basées sur 1’état

contemporain des connaissances.

1.4 — Parametres évalués

Les critéres d’évaluation étaient recueillis sur dossier papier et informatisé (Dossier

DXcare). lls comprenaient principalement :

- les caractéristiques démographiques des patients : age, sexe, taille, poids, indice de masse
corporelle (IMC) et les comorbidités telles que 1’hypertension artérielle, tabagisme,

alcoolisme, pathologies cardiaques et respiratoires, insuffisance rénale, diabete et cirrhose

- les parameétres péri-opératoires : type de chirurgie, stade carcinologique, EFR, étendue de
résection du parenchyme pulmonaire, durée de ventilation unipulmonaire, management
péri opératoire comme la gestion du remplissage vasculaire, la transfusion, le recours aux

amines vasopressives et 1’utilisation de I’anesthésie péridurale
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- les scores de risque : ASA (classification du risque anesthésique selon I’ American society
of anaesthesiologists), 1GS2 (Indice de gravité simplifi€), SOFA (score séquentiel de

dysfonction d’organe) des 24 premicres heures

- les paramétres de ventilation de JO a J7 sous ECMO VV et avant I’ablation de ’ECMO :
volume courant Vt, Vt rapporté au PIT, Vt corrigé en fonction de I’étendue de résection du
parenchyme pulmonaire, fréquence respiratoire, PEP, pression de plateau, compliance,
pression motrice, mode ventilatoire, fraction inspirée en oxygene FiO2. Le calcul du Vt
corrigé a permis de rapporter le volume courant administré au parenchyme théorique
restant en se basant sur une réduction du parenchyme selon le nombre de lobes réséqués et
la participation théorique aux échanges gazeux du ou des lobe(s) en question : Lobe
supérieur droit 16 %, lobe moyen 11 %, lobe inférieur droit 26 %, lobe supérieur gauche
21 %, lobe inferieur gauche 26 % (38).

1
PIT XVr

Vt Corrigé : Vt x 100 X

ou Vr est le volume pulmonaire restant en pourcentage.

Le calcul du « Driving Power » selon la formule de Marini et Jaber (46) a permis

d’approcher le « mechanical power ».
Nous avons également recueilli :

- les réglages de ’ECMO de JO a J7 et avant le sevrage de ’ECMO : débit (L/min),
balayage de gaz frais (L/min), FiO2 (%)

- les résultats de gazometrie artérielle de JO a J7 de ’ECMO et avant le sevrage de
I’ECMO : pH, lactate, bicarbonates, PaO2 (permettant le calcul quotidien du rapport
PaO2/FiO2 réglé sur le respirateur), PaCO2

- les therapeutiques adjuvantes : curarisation, monoxyde d’azote, décubitus ventral,

trachéotomie, antibiothérapie, corticothérapie, épuration extra-rénale

- les critéres pronostiques : durées de séjour hospitalier et en soins critiques, date de déces

et la mortalité a 1 mois et 3 mois.

- les complications liées a ’ECMO : infection, thrombose de canules ou circuit, retrait

accidentel des canules, saignement
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11.5 — Criteres de jugement

La diminution de la contrainte mécanique sur le poumon est donnée par la diminution de

la pression motrice.

Le critere de jugement principal était donc la comparaison des niveaux de pressions

motrices chez les patients SDRA « résection pulmonaire » aux patients SDRA « médical ».
Les critéres de jugement secondaires étaient :

- La comparaison des mortalités a J 90 entre les deux groupes.

- La comparaison des niveaux de pression motrice, de Vt et Vt corrigé chez les
patients SDRA « résection pulmonaire » vivants et décedés a J90.

- La comparaison des Vt et des Vt corrigés entre les groupes SDRA « résection
pulmonaire » et SDRA « medical »

- la comparaison des niveaux de driving power entre les patients du groupe
« résection pulmonaire » et du groupe « médical » et entre les patients vivants et
décédes a J90 pour chacun des groupes.

- la comparaison des niveaux d’oxygénation (rapport PaFi) entre les patients du
groupe « résection pulmonaire » et du groupe « medical » et entre les patients

vivants et décédés a J90.

11.6 — Statistiques

Tout d’abord, une analyse descriptive a ét¢ menée chez les patients sous ECMO V'V apres
chirurgie thoracique de résection pulmonaire et chez les patients sous ECMO VV sans
résection pulmonaire. Puis une deuxiéme analyse a été realisée dans chaque groupe

comparant les patients vivants et décéedés a J90.

Les variables quantitatives ont été présentées par la moyenne + standard a la moyenne. Les
variables quantitatives ont été comparées avec un test paramétrique de Student ou un test
non paramétrique des rangs de Wilcoxon en fonction de la normalité ou non de la
distribution. La normalité de la distribution était testée selon le test de Shapiro-Wilk. Les

variables qualitatives ont été représentées par I’effectif et le pourcentage de patients
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présentant cette caractéristique. Les différences ont été analysées par un test de Fisher ou

Chi 2 selon les effectifs.

Nous avons utilis€ un test ANOV A pour I’analyse des mesures répétées dans le temps avec
une extension du test t apparié pour comparer les moyennes entre les temps pré-ECMO, J1
et pré-ablation ECMO. Les données manquantes ont été remplacées par la moyenne de

chaque groupe.

Des courbes de survie ont été tracées selon la méthode de Kaplan-Meir et comparées selon

le test de Log-rank pour déterminer la survie a J9O0.

L’analyse statistique ainsi que les représentations graphiques ont été réalisées sur le logiciel

Prism Graph Pad version 6.

Le seuil de significativité retenu est p < 0,05.

11— RESULTATS

I11.1 — Population étudiée

Nous avons inclus dans notre analyse finale 14 patients ayant subi une chirurgie de
résection pulmonaire et 46 patients sans résection pulmonaire préalable présentant un
SDRA sévere sous ECMO VV. Le depistage des patients est resumé dans le diagramme de
flux (Figure 8). Le SDRA post chirurgie thoracique repréesentait 2,12 % des patients operés
de chirurgie de résection pulmonaire sur la période et, le SDRA sévére sous ECMO VV
0,65%.
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SDRA sévére
152 patients

Chirurgie de résection pulmonaire
2448 patients

Y

SDRA autres
100 patients

Y

ECMO
59 patients

Exclus 13 patients:
-5 ECMO VA

- 6 décés avant 48H
- 2 patients non ventilés

Y

v v

SDRA post chirurgie thoracique

52 patients

Y

ECMO
16 patients

Exclus 2 patients:
- 2 décés avant 48h

Y

Groupe "SDRA médical" Groupe "SDRA résection pulmonaire”
46 patients 14 patients
Viivant a J90 Décés a J90 Vivant a J90 Décés a J90
24 patients 22 patients 7 patients 7 patients

Figure 8: Diagramme de flux

Les caractéristiques chirurgicales sont présentées dans le tableau 1. Les patients étaient

principalement des patients pneumonectomisés, opérés du coté droit pour des cancers

primitifs invasifs (pTNM > 2). Ces patients étaient hospitalisés en post opératoire en

réanimation pour la majorité d’entre eux. L’analgésie péridurale péri-opératoire était

présente pour 78,6 % des patients.
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Tableau 1 : Caractéristiques péri-opératoires du groupe « résection pulmonaire »

Indication chirurgicale :
Cancer primitif 8 (57,1 %)
Cancer secondaire 3 (21,4 %)
Totalisation de pneumonectomie 2 (14,3 %)

Infectieux 1 (7,1 %)
Type de chirurgie :
Pneumonectomie 8 (57,1 %)
Lobectomie 3 (21,4 %)
Bi lobectomie 3 (21,4 %)
Segmentectomie / Résection atypique 0

Cote
Droit 10 (71,4 %)
Gauche 4 (28,6 %)
Reprise Chirurgicale 9 (64,3 %)
Radiothérapie 4 (28,6 %)
Chimiothérapie 7 (50 %)
Stade pTNM :

T1 1(7,7 %)
T2 2(15,4 %)
T3 5(38,5%)
T4 3(23,1 %)
Per-opératoire :
Anesthésie péridurale 11 (78,6 %)
Transfusion 3 (21,4 %)
Amines 3 (21,4 %)
Réanimation post opératoire 9 (64,3 %)
Unité de Soins Continus post opératoire 5 (35,71 %)
Theérapeutique post opératoire :
Transfusion 2 (15,4 %)
Amines 3 (21,4 %)

Les caractéristiques initiales de la population SDRA « médical » sont présentéees tableau 2.

I11.2 Résultat de I’objectif principal : comparaison des AP des groupes « résection

pulmonaire » et « médical ».

Les pressions motrices étaient similaires dans le groupe « résection pulmonaire » comme
« médical » comme le montre la Fig. 9 sur ’ensemble du suivi. Nous constatons une

diminution significative de pression motrice dans les deux groupes permis par ’ECMO
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VV comme le montre la différence pré ECMO et J1. Cette diminution est conservée

jusqu’en pré ablation.

b

Pression motrice (cmH,0)

% £
|  p— \
*
20-
10-
0 -
AN
® > «‘9\;
& &
< &
&

Bl SDRA RESECTION PULMONAIRE
[ SDRA MEDICAL

* 1£<0,05

ws)

- - (&) N
e ¢ < 9

Pression motrice (cmH,0)
[4)]

o

0I\I\IIIII
X3

< s

<
& ¥

e SDRA "résection pulmonaire"”
= SDRA"médical"

Figure 9: Comparaison des pressions motrices entre le groupe SDRA « résection
pulmonaire » et SDRA « médical ». A : diagramme de comparaison des pressions motrices
aux trois temps principaux du suivi ; B : Evolution au cours du suivi dans les deux groupes

111.3 Objectifs secondaires

Les résultats concernant la comparaison aux temps principaux de suivi de la ventilation et

de I’oxygénation entre les SDRA du groupe « résection pulmonaire » et les SDRA

« médicaux » sont présentés ci-dessous ainsi que les différences entre les patients vivants

et décédes a J90 des différents groupes. Une évolution de ces différents paramétres sur

I’ensemble des différents temps de recueil est reportée en annexe.
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I11.3.1 Comparaison des caractéristiques initiales des deux populations.

Les caractéristiques initiales des deux populations de SDRA sévére « résection
pulmonaire » et « médical » sont représentées dans le Tableau 2. Les caractéristiques en
termes de morphologie étaient similaires entre les deux groupes, notamment en termes de
taille, et IMC, méme si une tendance a la predominance masculine non significative dans
le groupe « résection pulmonaire » était évoquée (75,6 contre 50 %, p =0,07). La principale
comorbidité représentée dans notre étude était le tabagisme avec 85,1 % des patients du
groupe « résection pulmonaire », et 44,1 % du groupe « médical » (différence significative
p = 0,01). Nous trouvions une différence significative concernant le nombre de patients
insuffisants cardiaques avec une prédominance dans le groupe « résection pulmonaire ».
Les patients étaient plus graves dans le groupe « résection pulmonaire » comme le

témoigne la différence significative d’IGS2 a I’entrée en réanimation.

Concernant 1’étiologie des SDRA, I’origine infectieuse était prédominante avec 50 %
d’étiologie infecticuse dans le groupe SDRA « résection pulmonaire » et 85% du groupe
SDRA « médical ».

Les sites de cannulation étaient similaires entre le groupe SDRA « résection pulmonaire »
et groupe SDRA « meédical » avec 85% de cannulation fémoro-fémorale et 15%

cannulation jugulo-fémorale.
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Tableau 2 : Caractéristiques des patients avant ECMO
Groupe « résection
pulmonaire » n = 14
57,93+ 2,6

Age
Sexe :
Féminin
Masculin
Comorbiditeés :
Tabac
Insuffisance cardiaque
HTA
Alcool
BPCO
Asthme
I. respiratoire chronique
Diabéte
Cirrhose
VIH
Nombre d’antécédents :
<3
>3
Poids idéal théorique
IMC
1GS2
SOFA
Etiologie SDRA :
Fistule
Infectieux

Embolie Pulmonaire
Inflammatoire
Post-traumatique
Délai SDRA ECMO (Heures)
Ventilation avant ECMO
(Heures)
Parametres respiratoires :
PAFI
Vt (ml/kg PIT)
Vt corrigé (ml/kg)
Pression motrice (cmH20)
PEP (cmH20)
Pression de plateau (cmH20)
Compliance (cmH20)
pH
Lactate (mmol/I)
PCO2 (mmHg)

3 (21,4 %)
11 (75,6 %)

12 (85,1 %)
5 (35,7 %)
1(7,1%)

1 (7,1 %)

4 (28,6 %)
1(7,1%)

1 (7,1 %)

3 (21,3 %)
1 (7,1 %)

0

7 (50 %)

6 (42,9 %)

62,78 + 1,9
243+ 1,6

62,57 + 6,1
9,643 1,0

5 (35,7 %)
7 (50 %)

0

2 (14,3 %)
0

91,5 + 36,3
63,5 £ 27,2

101,1 £13,1
5,079+ 0,4
8,287 + 0,6
19,82 +1,5
7,833+0,5
27,82+1,5
17,19+ 2,4
7,244 + 0,02
2,225+0,5
65,75+ 5,2

Groupe « médical »

n= 46
4957+ 22

23 (50 %)
23 (50 %)

16 (44,4 %)
3 (8,33 %)
13 (36,1 %)
7 (19,4 %)
5 (13,9 %)
4 (11,1 %)
2 (5,6 %)

4 (11,1 %)
2 + (5,6 %)
1+ (2,8 %)

28 (77,8 %)
6 (16,7 %)
64,69 + 1,6
27,56 + 1,1
49,76 % 2,3
10,3+0,5

3 (6,5 %)
39 (84,8 %)
0

2 (4,4 %)

3 (6,6 %)
108,8 £ 17,2
93,98 + 14,5

76,38 + 7,3
6,693 + 0,3
6,693 + 0,3
20,38 +0,9
12,53 +1,3
28,28 1,5
20,76 + 1,7
7,347 + 0,01
2,833+0,4
54,34 + 2,5

* guand p significatif < 0,05 ; n (%) ; n £ Standard a la moyenne
ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation, IMC : indice de masse corporel, PAFI :
rapport PaO2/FiO2, PIT : Poids idéal théorique, SDRA : syndrome de détresse respiratoire

aigue.

P

0,06
0,07

0,09
0,14
0,55
0,14
0,02 *
0,52

0,01*
0,01*

0,23
1

0,64
0,31

0,11
<0,01*
0,01*
0,74
0,03*
0,86
0,23
0,01*
0,38
0,04



Concernant les parametres ventilatoires avant mise sous ECMO, il n’y avait pas de
différence entre le groupe de SDRA «résection pulmonaire » et le groupe SDRA «
médical » en termes de compliance, pression motrice ou pression de plateau, ni de gravité
en termes d’oxygénation établie sur le rapport Pa02/FiO2. Nous retrouvions un moins bon
controle du pH (7,24 + 0,02 contre 7,35 £ 0,02 ; p = 0,01) et de la PCO2 (65,8 £ 5,2 contre
54,3 £ 2,5; p = 0,04) dans le groupe SDRA « résection pulmonaire ». Les deux groupes
semblaient bénéficier d’une ventilation protectrice avant ECMO sur 1’analyse de ces
parametres de pression et sur celui du Vt. Cependant, nous avons pu constater une premiére
différence relative au volume courant : en effet, le Vt réglé était statistiquement inférieur
dans le groupe SDRA « résection pulmonaire » comparé au groupe SDRA « médical »
avec 5,1 + 0,4 ml/kg contre environ 6,7 = 0,3 ml/kg PIT (p < 0,01). En revanche, cette
différence s’inversait lorsque nous rapportions le Vt au parenchyme pulmonaire effectif.
En effet, en corrigeant le Vt en fonction du parenchyme pulmonaire restant ce Vt corrigé

dans le groupe SDRA « résection pulmonaire » s’élevait a 8,3 + 0,6 ml/kg (p < 0,01).

111.3.2 Mortalité a J9O0.

La courbe de survie est illustrée en annexe. Il n’y avait pas de différence significative de
mortalité a 1 ou 3 mois entre les deux groupes avec respectivement des survies dans le
groupe « résection pulmonaire » et le groupe « medical » a 1 mois 57,1 % contre 71,7 %
(p = 0,34) et a 3 mois 50 % contre 52,2 % (p = 1).

111.3.3 Analyse des parametres ventilatoires du groupe « résection pulmonaire »

La comparaison des données ventilatoires dans le groupe SDRA « résection pulmonaire »
en fonction de leur devenir est représentée figure 10. Nous avons pu constater 1’absence de
différence significative sur le Vt entre les patients vivants et décédés. Pour analyser ces
données ventilatoires en fonction de la réduction du parenchyme, les données sur le Vt
Corrigé ne montraient pas non plus de différence statistiguement significative. De méme,

I’analyse de la pression motrice entre les deux groupes ne trouvait pas de différence.

Nous pouvons constater une différence significative entre le Vt réglé ou le Vt corrigé entre

la période pré ECMO et pré ablation.
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Figure 10 : Comparaison des données ventilatoires des patients vivants et décedes de
chirurgie thoracique en fonction du temps. A : analyse du volume courant en ml/kg de
poids idéal theéorique ; B : analyse du volume courant corrigé a la réduction du

parenchyme ; C : analyse de la pression motrice en cmH20.

IV.3.4 Comparaison des Vt et Vt corrigés entre les deux groupes

Une différence de volume courant dans le groupe de SDRA « résection pulmonaire »
comparé au groupe « medical » était statistiquement significative dans les 48 premieres
heures post cannulation (Fig. 10 A) avec : a J1 un Vt moyen réglé a 2,9 = 0,2 ml/Kg contre
3,5+ 0,1 ml/kg (p = 0,03) respectivement et a J2 un Vt moyen réglé a 2,9 £ 0,3 contre 3,6
+ 0,1 ml/kg (p = 0,03). Cependant, en adaptant cette ventilation au parenchyme pulmonaire
restant apres résection, cette différence n’était pas retrouvée. Au contraire, le Vt corrigé du
groupe « résection pulmonaire » était plus élevé sur 1’ensemble du recueil comparé au
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groupe « médical » (fig. 10 B) : par exemple a J6, 6,1 + 0,6 ml/kg contre 3,9 + 0,3 (p <
0,01) et J7, 6,2 + 0,8 ml/kg contre 3,9 + 0,3 ml/kg (p < 0,01). Cette différence atteint son
paroxysme en pré-ablation avec pour le groupe « résection pulmonaire » 11,3 £ 1 ml/kg

contre dans le groupe « médical » 6,1 £ 0,3 ml/kg.

Il n’a pas ét¢ mis en évidence de différence de Vt Corrigé entre les vivants et décédés du

groupe « résection pulmonaire ».
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Figure 11 : comparaison des volumes courants aux trois temps principaux entre la
population de chirurgie thoracique et la population générale. A : analyse du volume
courant en ml/kg de poids idéal théorique ; B : analyse du volume courant corrigé a la

reduction du parenchyme

Nous ne retrouvions pas de différence de volume courant selon le devenir dans le groupe
SDRA médical, ni de différence entre les données pré ECMO et pré ablation. (Fig. en

annexe)

IV.3.5 Comparaison des objectifs d’oxygénation

Les objectifs d’oxygénation sous ECMO représentés par 1’évolution du rapport PaO2 sur
FiO2 sont représentés Figure 11. lls étaient globalement similaires entre le groupe
« résection pulmonaire » et « médical » hormis a H1 et J1 et pour le PaO2/FiO2 pré

ablation de ’ECMO qui était statistiquement meilleur dans le groupe SDRA « résection
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pulmonaire » que dans le groupe SDRA « médical » : 275,4 + 33,8 contre 185 + 11,1 (pour
un p <0,01) (Fig. 12A).

Le rapport de PaO2/FiO2 respirateur était plus élevé chez les patients du groupe
« résection pulmonaire » vivants sur plusieurs jours du séjour excepté J1, J3, J4, J7 et en

pré ablation (Fig. 11B). Ce résultat n’était pas retrouvé dans le groupe de SDRA
« médical » (Fig. 11C).
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Figure 12: comparaison des objectifs d'oxygenation sous ECMO VV. A : entre la
population thoracique et générale ; B : entre les vivants et décedés de la population

résection pulmonaire ; C : entre les vivants et decédes de la population médicale.

La comparaison des FiO2 réglées sur le respirateur montre une FiO2 globalement plus
basse dans le groupe SDRA « résection pulmonaire » avec une différence significative a
H1 et J2. Dans ce méme groupe, la FiO2 est globalement plus basse chez les patients

vivants de chirurgie thoracique notamment en pré ablation d’ECMO.

IV.3.6 Comparaison des AP du groupe medical, des compliances et des niveaux de Pep des
différents groupes

Contrairement a la comparaison entre les groupes « résection pulmonaire » et « médical »
(Fig. 9), et entre les patients vivants et décedés du groupe « résection pulmonaire » (Fig.
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10C), nous avons constaté une différence significative de pression motrice dans le groupe
« médical » entre les patients vivants et décédés, sur les jours J1, J2, J3, J5, J6 et pré
ablation de P’ECMO. A J5 pour I’exemple, nous retrouvions une pression motrice dans le
groupe « médical » a 10,8 £ 0,7 chez les vivants contre 13,6 £ 0,98 cmH20 chez les
décédés (p = 0,02).

Pour finir avec la pression motrice, nous avons constaté une diminution significative entre
la période pré ECMO et pré ablation dans le sous-groupe des patients vivants de la
population « médicale » (Fig. 13) mais non retrouve dans le sous-groupe des patients
vivants de la population « résection pulmonaire » (Fig. 10C).

Les analyses des compliances sont illustrées en annexe. Les données trouvées sur I’analyse
des pressions motrices sont confirmées par I’analyse des compliances. Elles étaient
similaires dans le groupe « résection pulmonaire » comme « médical ». Il en était de méme

entre les patients vivants et decédés des groupes « résection pulmonaire » ou « medical ».
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Figure 13: Comparaison des pressions motrices sous ECMO VV entre les patients
vivants et décédés de la population médicale.
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Concernant I’analyse des niveaux de PEP, nous n’avons pas mis en évidence de
différence entre les deux groupes a tous les temps du recueil. Pour I’exemple a J1, la PEP
moyenne était de 9,9 + 0,7 cmH20 dans le groupe « résection pulmonaire » et de 10,3 +
0,5 cmH20 dans le groupe « médical » (p = 0,68). Ces niveaux de PEP étaient stables

dans les deux groupes durant I’ensemble du suivi.

IV.3.7 Analyses des « driving power »

Concernant le recueil du « Driving power », il est représenté figure 14. L’introduction de
I’ECMO permettait une diminution de ce « driving power » dans I’ensemble des groupes
et cette diminution significative a été conservée jusque I’ablation de ’ECMO comme le
montre la comparaison des données avant ECMO et pré ablation: dans le groupe
« resection pulmonaire » (Fig. 14A) avec 1041 + 145 contre 564 +163 mJ/min (p = 0,04),
confirmé dans le sous-groupe des vivants (Fig. 14B) (1177 + 178 contre 579 + 187 mJ/min,
p = 0,04) et dans le groupe de SDRA médical (Fig. 14A), 1407 + 215 contre 362 + 51
mJ/min, (p <0,01) confirmé dans le sous-groupe des vivants (Fig. 14C) 1391 + 484 contre
363 = 63 mJ/min, (p < 0,01).

Il n’a pas été montré de différence significative de « driving power » entre les groupes
« résection pulmonaire » et « médical » ou dans les sous-groupes vivants et décédés dans
les deux groupes hormis entre les vivants et décédés a J5 du groupe SDRA « médical »
(Fig. 14) : 181 + 35 contre 395 + 85 mJ/min, (p=0,03).
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Figure 14: Comparaison des Driving Power sous ECMO (en millijoules par minute
mJ/min). A : entre la population thoracique et genérale ; B : entre les vivants et decédes
de la population résection pulmonaire ; C : entre les vivants et décédés de la population

médicale.

IV.3.8 Comparaison des caractéristiques chirurgicales pré ECMO VV dans la population

« résection pulmonaire ».

Ces resultats sont présentés dans le Tableau 3. Nous avons constaté un VEMS plus bas
chez les patients vivants sans pouvoir déterminer le lien pronostique de ce parametre dans
notre étude (63,9 + 7,9% contre 88,4 + 7,3%, p < 0,01). Sur le plan chirurgical, c’est une
premiere chirurgie pour une tumeur primitive qui avait le meilleur pronostic, comme
attendu. Cependant, il n’y avait pas de différence dans le type de chirurgie pour le pronostic
une fois le SDRA constitué. L’anesthésie péridurale n’a pas confirmé son pouvoir

pronostique dans notre cohorte avec un p a la limite de la significativité.
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Tableau 3 : criteres pronostics du SDRA dans le groupe « résection

pulmonaire » avant mise sous ECMO

ASA pré opératoire
Nombre de lobes résequés
Durée de chirurgie (min)
VEMS (I/min)
VEMS (%th)
DLCO (%)
CPT (L)
CPT (%)
Remplissage
Durée ventilation uni
pulmonaire
Délai extubation (H)
Remplissage (ml)
BES H24 (ml)
Délai Chir-SDRA (H)
Indication chirurgicale :
Cancer primitif
Cancer secondaire
Total pneumonectomie
Infectieux
Reprise chirurgicale
Type de chirurgie :
Pneumonectomie
Lobectomie
Bi lobectomie
Segmentectomie
Stade TNM
Per-opératoire :
Anesthésie péridurale
Transfusion
Amines
Coté
Radiothérapie
Chimiothérapie

Vivants (n =7)

2,29+0,3
2+0,3

199 + 31
1,93 +0,2
63,94 +7,9
78,67 £ 12,5
6,3+0,8
85,86 + 13,7
2500 +516,4
153,8 £ 25,9

1+049

2067 + 1386
1051 + 1403
4449 + 187, 6

6 (85,7 %)
0
0
1 (14,3 %)
5 (71,4 %)

4 (57,1 %)
1 (14,3 %)
2 (28,6 %)
0

7 (100%)
3 (42,9%)
4 (57,1%)

2 (28,6%)
2 (28,6%)

Décédés (n=7)

2,43 +0,2
1,71+ 0,29
200,8 + 26,1
2,3+0,35
88,44+ 7,3
63,5 + 14,5
5,347+1,0
120,8 + 11,8
3455 + 743,9
175,6+ 28,4

1+0,45
700 % 255
1071 + 1235
149,3 + 88,8

2 (28,6 %)
3 (42,9 %)
2 (28,6 %)
0

4 (57,1 %)

4 (57,1 %)
2 (28,6 %)
1 (14,3 %)
0

4 (57,1%)
0
2 (28,6%)

2 (28,6%)
5 (71,43%)

* guand p significatif < 0,05 ; n (%) ; n £ Standard a la moyenne

BES : Bilan entrée — sortie, CPT : capacité pulmonaire totale, DLCO : capacité de diffusion
du monoxyde de carbone, ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation, PAFI : rapport

PaO2/FiO2, SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigle.

P

0,69
0,51
0,97
0,38
0,04 *
0,49
0,47
0,10
0,32
0,59

1,00
0,25
0,99
0,18

<0,05*

0,58
0,71

0,64

0,05
0,05
0,51
0,24
1

0,11
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IV.3.9 Données du devenir, complications et thérapeutiques adjuvantes.

Les données du devenir des patients n’€taient pas statistiquement différentes concernant la
durée de séjour (46,3 £ 9,2 contre 43,4 + 7,7 jours, p = 0,83), le nombre de jours sous
ECMO (11,7 £ 1,3 contre 13,7 = 2,1 p = 0,60), durée totale de ventilation mécanique (30,1
+ 6,3 contre 31,8 £ 4,1 jours, p = 0,83).

Les données des complications sous ECMO VV sont présentées dans le tableau 4. Il n’y
avait pas de différence entre les deux groupes, excepté un changement de circuit plus

important dans le groupe « résection pulmonaire ».

Les thérapeutiques adjuvantes au SDRA sont présentées dans le Tableau 5. La seule
différence était un traitement par corticothérapie systémique plus large des SDRA sous
ECMO dans le groupe « résection pulmonaire » que dans le groupe « médical » et a des
posologies élevées a 2 mg/kg. Il n’était cependant pas mis en évidence de lien pronostique
avec une absence de différence du recours a la corticothérapie entre le groupe vivant et

décédé.
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SDRA « résection pulmonaire »

n=14
Vivants Déceédeés
n="7 n=7

Saignement 3 (21,4 %)
: 1(14,3%) 2 (28,6 %)

0,51
o S o
o Gl o
o e o3

0
Retrait de canule
0 0 1

7 (50 %)

Trachéotomie
5 (71,4%) 28,6%) 0,11
14 (100 %)
Curare
7 (100 %) 7 (100 %) 1
8 (57,1 %)
Monoxyde d’azote
2 (28,6 %) 6 (85,7%) 0,03*
o 7 (50 %)
Décubitus ventrale
4(57,1%) 3(429%) 0,59
2 (14,3 %
Corticothérapie 0 mg/kg ( )
1(14,3%) 1(14,3 %) 1
3(21,4 %
Corticothérapie 1 mg/kg ( )
1(14,3%) 2 (28,6 %)

9 (64,3 %)
5(71,43) 4(57,1%) 0,58

o 14 (100 %)
Antibiotique
7 (100 %)  7(100 %) 1
: 4 (28,6 %)
Dialyse 0

4(57,1%) 0,02
* guand p significatif < 0,05 ; n (%) ; n £ Standard a la moyenne
ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation

0,51

Corticothérapie 2 mg/kg

Tableau 4 : Complications sous ECMO et thérapeutiques adjuvantes
SDRA « médical »

n =46
Décédés
n=22

Vivants
n=24

12 (26,1%)
4(16,7%) 8 (36,4%)
12 (26,1%)
3(12,5%) 1 (4,5%)
1 (2,2%)

1 (4,2%) 0

Thérapeutiques adjuvantes

13 (28,9 %)

10 (45,5 %) 3 (13,6 %)
46 (100 %)

24 (100 %) 22 (100 %)
28 (60,9 %)

16 (66,7 %) 12 (54,6 %)
28 (60,9 %)

17 (70,8 %) 16 (72,7 %)
31 (67,4 %)

15 (62,5 %) 13 (59,1 %)
5 (10,9 %)
2(8,3%) 2(9,09 %)
10 (21,7%)
7(29,2%) 7 (31,8 %)
46 (100 %)

24 (100 %) 22 (100 %)
12 (26,1 %)

4 (16,7%) 8 (36,4 %)

Complications ECMO

1
0,13
1
0,33
0,04*
0,33
0,23
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IV — DISCUSSION

Malgré 1’absence de différence de pression motrice entre les groupes « résection
pulmonaire » et « médical », objectif principal de 1’étude, notre travail présente des
données intéressantes en comparant un modeéle in vivo de réduction du parenchyme

pulmonaire a savoir les patients en post chirurgie thoracique aux patients tout venant.

V.1 Est-ce que la réduction du parenchyme pulmonaire fonctionnel est suffisamment

bien prise en compte ?

Nous avons pu constater des résultats intéressants sur les objectifs ventilatoires en termes
de volume courant chez nos patients de chirurgie thoracique. lls étaient significativement
moins ventilés sur les 48 premiéres heures post ECMO en comparaison a la population
médicale correspondant a la période de mise au repos du poumon. La réduction du

parenchyme a été prise en compte par le clinicien dans le réglage du respirateur.

Cependant, bien que le réglage du volume courant soit dans les ranges décrits dans les
études (voire inférieur a ceux des études sur le sujet) pour une ventilation ultra protectrice,
lorsqu’on adaptait ce volume courant au parenchyme effectif post réduction du patient par
le calcul du volume courant corrigé, ces volumes n’étaient plus du tout dans ces ranges de
3-4 ml/kg mais plutdt sur des valeurs classiques protectrices hors ECMO a 6 ml/kg. Ceci

était également vrai avant la mise sous ECMO des patients.

Dans notre étude, il semble que le Vt des patients de chirurgie thoracique ait été diminue
et responsable d’un pression motrice similaire au groupe médical a ventilation supérieure
en PIT et donc responsable d’un strain pulmonaire probablement identique. Le
comportement des deux groupes sous ECMO est similaire, c¢’est-a-dire une ventilation
protectrice avec baisse du volume courant, permettant une baisse de la pression motrice,
puis une amélioration fonctionnelle du poumon comme le témoigne 1’augmentation du Vt
pour une pression motrice similaire, t¢émoin de ’amélioration de compliance pulmonaire
pré ablation de ’ECMO. La prise en compte de la diminution a permis d’obtenir un strain
identique dans les deux groupes. C’est donc cette proportion de diminution qu’il est

difficile d’établir.
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IV.2 Intérét du Vt Corrige.

Il'y aurait donc probablement un intérét a réduire encore plus ces objectifs, en les basant
sur des objectifs de Vt corrigé a 3-4 ml/kg afin de s’adapter au plus proche du parenchyme
fonctionnel du patient. Nous pouvons cependant critiquer ce calcul de Vt corrigé théorique
puisqu’il ne se base pas sur le parenchyme fonctionnel du patient estimé par scintigraphie
de ventilation perfusion pré opératoire mais sur un calcul standardisé pour tous les malades.
Dans tous les cas, nous constatons une absence de différence significative de pression
motrice entre les patients du groupe thoracique (avec un Vt corrigé a 6 ml/kg) et le groupe
général avec un Vt a 3-4 ml/kg PIT. Ceci laisse penser que le Vt corrigé n’est peut-étre pas
aussi représentatif des forces convectives sur le poumon que peut I’étre la pression motrice
du fait d’une probable adaptation post opératoire du parenchyme restant ou d’une non-
participation aux échanges gazeux du volume réséque. Il serait intéressant d’étudier un
réglage du Vt sur des objectifs de Vt corrigé plutdt qu’en PIT chez ces patients de chirurgie

thoracique.

V.3 Utilité du PaFi respirateur sous ECMO.

L’autre piste réside dans D’efficacité du rapport PaO2/FiO2 respirateur comme outil
pronostique dans la population de SDRA sévere de chirurgie de résection pulmonaire. Cela
n’est pas confirmé dans la population de SDRA « médical ». Cette meilleure sensibilité
dans la population thoracique au réglage de la FiO2 sur le respirateur est difficilement
explicable par la réduction du parenchyme pulmonaire fonctionnel qui impliquerait une
plus grande FiO2 pour assurer une diffusion optimale de 1’oxygéne et/ou un parenchyme
plus sensible aux phénomenes de recrutement dérecrutement sur la ventilation mécanique
source d’un effet shunt plus labile corrigé par I’apport d’oxygéne sur le respirateur. En
effet, des résultats sur la FiO2 respirateur montre une FiO2 globalement plus basse dans le
groupe « résection pulmonaire » chez les vivants par rapport aux décédés et comparé au
SDRA « médical » ; ces résultats associes a I’implantation précoce de ’ECMO sur des
critéres des limites de ventilation et non d’oxygénation peu évoqué un biais pour cette
efficacité du rapport PaFi respirateur : ce rapport PaFi meilleur dans un groupe est peut
étre seulement le témoin d’une forme différente de SDRA dont la gravité n’est pas sur

I’oxygéno-requérance mais sur la limite de ventilation.
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Cet outil pronostique du rapport PaO2/FiO2 sur le respirateur est cependant tres intuitif et

semble particulierement adapté dans la population thoracique.

Les objectifs d’oxygénation n’étaient pas différents entre les deux groupes puisque
I’oxygénation était assurée par ’ECMO indépendamment de la ventilation sur le
respirateur du patient. Nous constatons cependant une différence du PaFi pré explantation
bien supérieur dans le groupe de chirurgie pulmonaire que médical suggérant peut-étre plus

de précaution avant I’explantation de ’ECMO dans le groupe de chirurgie thoracique.

IV.4 Le SDRA post pneumonectomie, une indication privilégiée de ’ECMO VYV ou
de PECCOR ?

Notre attention est attirée dans 1’étude sur la précocité de I’implantation de ’ECMO chez
ces patients du groupe « résection pulmonaire ». En effet, ’"ECMO VV est implantée avant
que les critéeres de 1’étude EOLIA (28) soient remplis notamment sur le plan de
I’oxygénation comme le montre un PaFi moyen a 101. Cependant, ’ECMO VV arrive plus
précocement sur des indications de défaut d’épuration du CO2 comme le témoigne la
PCO2 élevée et le pH inférieur au groupe « médical ». L’indication de I’assistance precoce

par ECCOR puis ECMO VV semble donc intuitive chez ces patients.

IVV.5 Cohérence externe

Notre étude possede une bonne cohérence externe avec une population similaire a celle
d’autres études. Elle confirme la gravité des chirurgies majeures comme la
pneumonectomie ou les résections sur poumon dominant droit, représentant la majeure
partie de nos patients inclus dans le groupe de résection pulmonaire. Notre étude montre
¢galement une bonne cohérence externe en confirmant certaines données d’étude
antérieures avec la pression motrice comme outil pronostique dans le SDRA sous ECMO.
La compliance ne ressort pas significative comme outil pronostique. C’est un argument
supplémentaire pour affirmer 1I’importance d’adapter le Vt au poumon du patient puisque
la pression motrice est le reflet de 1’adaptation du volume courant aux capacités élastiques

du poumon.
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Certaines données épidémiologiques sont importantes a noter. Ce sont en particulier les
données de devenir des patients, avec une mortalité importante de 50 % et une durée longue
d’hospitalisation chez les survivants mettant en exergue la gravité du SDRA sous ECMO
quel que soit 1’étiologie du SDRA. Par ailleurs, nous pouvons critiquer cette mortalité :
bien qu’elle soit en concordance dans notre population thoracique avec celle de la
littérature (42), elle est cependant supérieures dans notre groupe de SDRA « médical » a
celle de I’étude EOLIA. Dans cette étude, portant sur les SDRA sous ECMO, la mortalité
était d’environ 35 % (28). Il est important de noter que nos patients sont particulierement
séveres a I’entrée comme le témoigne leur IGS2 ou leur compliance pulmonaire initiale
bien qu’avec des PaFi pré implantation similaires a environ 70. L’ECMO dans le groupe
« médical » arrive en thérapeutique de dernier recours et parfois tardivement alors que les
défaillances d’organes sont déja constituées. De méme, le moins bon contrdle du pH et de
la PCO2 dans le groupe thoracique que dans le groupe général était le témoin de la
limitation de la ventilation protectrice chez ces patients a réduction du parenchyme
pulmonaire fonctionnel et explique le PaFi moyen du groupe thoracique (101 + 13,11)
supérieur aux indications etablies d’ECMO. Chez ces patients de chirurgie thoracique,
I’ECMO a été instaurée précocement sur une limitation de la ventilation protectrice plutot

que sur une limitation des capacités d’oxygénation.

Notre étude confirme également que la pneumonectomie et d’autant plus Ia
pneumonectomie droite est le principal facteur de gravité du SDRA post chirurgie
thoracique puisque qu’il constituait la majorité de notre population du groupe chirurgie
thoracique et des patients décédés. Cependant, la mortalité était similaire dans les deux

groupes ce qui suggere que I’ECMO améliore le pronostic du SDRApp.

La prédominance masculine dans la population de chirurgie thoracique bien que non
significative est due au facteur confondant de la chirurgie néoplasique, corolaire de la
disparité des patients tabagiques entre la population thoracique (85,1 % des patients) et
médicale. Cette disparité homme femme aura probablement tendance a disparaitre avec les
années puisque le ratio homme/femme dans la population tabagique a tendance a s’égaliser,
renforcé par la sensibilité accrue du sexe féminin au pouvoir carcinogéne de la cigarette
47).
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Les inclusions de cette étude se déroulent sur une longue période durant laquelle les
pratiques et connaissances sur le SDRA ont évoluées notamment avec les nouvelles
données de I’ergotrauma. Les prises en charge ne sont donc pas uniformes sur I’ensemble
des patients. Les parametres ventilatoires étaient plutét en concordance avec la littérature
contemporaine. Nous pouvons cependant critiquer notre réglage de PEP qui peut sembler
faible comparer a certaines études avec des réglages plus élevés dans les 3 premiers jours
comme recommandé par Schmidt et al. (48). La différence dans le réglage initial de la PEP
entre la population thoracique et la population générale est liée a I’implication fréquente
de fistule broncho pleurale dans la survenue de SDRA post chirurgie thoracique nécessitant
des niveaux de PEP plus bas. En effet, on notait une différence dans le pourcentage de
SDRA infectieux entre le groupe médical et résection thoracique dont la différence était
absorbée par les 35 % de SDRA avec fistule broncho-pleural dans le groupe de chirurgie

thoracique.

De méme, nous avons tendance a utiliser de plus en plus de DV dans la population de
SDRA sous ECMO, méme sur le patient en cours d’amélioration pour avancer sur le
sevrage de ’ECMO. Nous notons que notre taux de DV sous ECMO est similaire a celui
de I’étude EOLIA a 60 % dans notre étude contre 66 % dans EOLIA pour un taux de
complications sous ECMO faible ce qui vient confirmer les données sur la faisabilité et la
sécurité du DV sous ECMO VV (49).

IVV.6 Limites
IV.6.1 Défaut de puissance

Notre étude souffre du faible nombre de patients dans le groupe de SDRA en post chirurgie
thoracique entrainant une puissance faible et un défaut de validation dans la population
résection pulmonaire des données pronostiques établies dans la population médicale. Ceci
est particulierement vrai pour nos objectifs secondaires correspondant aux objectifs
ventilatoires de cette sous population ou le volume courant et la pression motrice n’avaient
pas de valeur lien avec la mortalité. Ceci est d0 a la faible survenue des SDRA séveres
apres chirurgie de résection pulmonaire avec 16 patients dans I’Hérault / Gard sur huit

anneées.
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Plusieurs autres données secondaires souffrent également de ce manque de puissance
comme I’utilisation de la péridurale en péri opératoire qui est en limite de significativité et
n’a pas confirmé les données établies sur I’amélioration du pronostic. Ayant déja prouvé
son intérét dans la réduction de la morbidité en chirurgie thoracique, il serait intéressant
d’analyser ses effets une fois le SDRA constitué puisque celle-ci est étudié dans d’autre
processus inflammatoire que le SDRA comme la pancréatite aigue grave avec des données
physiopathologique basée sur des effets anti-inflammatoires propres (50). Le caractére
décalé du développement du SDRA dans notre population thoracique et donc apres le
retrait de la péridural impliquerait peut-étre suivant cette théorie un effet rémanent de la
péridurale sur le processus inflammatoire de SDRA. De méme, les données sur la
ventilation avant ECMO comme la durée de ventilation mécanique n’a pas pu confirmer

son intérét pronostique (51).
IV.6.2 Données manquantes

Du fait de son caractére rétrospectif, notre étude souffre également de données manquantes
comme les données ventilatoires per opératoire. Il aurait été intéressant de savoir si les
réglages de ventilateur durant une chirurgie de 2-3h étaient associés des données

pronostiques pour le SDRA post opératoire.

L’autre principale donnée manquante est le recueil des deébits inspiratoires dont la

conséquence est I’impossibilité du calcul du « mechanical power » .

Le traitement des données manquantes est un probleme difficile. Dans cette étude, pour
I’analyse de variance, nous les avons remplacés par des valeurs arbitraires correspondant
a la moyenne de chaque groupe. Il aurait été préférable d’utiliser des techniques

d’imputation multiples mais difficile a réaliser.
IV.6.3 La limite du « driving power »

Notre étude s’intéresse principalement a la pression motrice et son lien avec le Vt qui est
utilisé comme outil pronostique voir d’objectifs de ventilation depuis 1’¢tude de Neto et al,
ou la pression motrice sous ECMO est trouvée comme seul outil pronostique des patients
en SDRA (34). Cependant, le concept de « mechanical power » en intégrant I’ensemble
des parameétres du respirateur est plus global que la vision limitée au VVt. Méme si nous
savons grace a une étude de Protti et al. que le strain statique est moins délétére que le
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strain dynamique (52), nous savons que les niveaux de PEP et que la fréquence respiratoire

par la répétition des strain dynamiques sont responsables d’une grande partie des VILI.

Nous avons donc cherché a approcher ce « mechanical power » et cela a été permis par la
description du « Driving Power » (DP) par Marini et Jaber (46) comprenant uniquement la
pression motrice associée a la compliance pulmonaire et la fréquence respiratoire et
permettant de s’affranchir des données manquantes sur les débits inspiratoires ou pression

de pic.
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A notre connaissance, aucun seuil n’a pu étre mise en évidence comme associé a la
mortalitt comme avec le « mechanical power », c’est pourquoi les résultats sont

essentiellement descriptifs.

Nous pouvons par ailleurs discuter ce « driving power » puisque des données récentes chez
I’animal montre 1’absence de linéarité de ce parametre dans la création de biotrauma avec
I’augmentation de la PEP comme peut I’étre le « mechanical power » ou d’autres outils
d’approche comme le « Dynamic power » (13). Cette absence de linéarité pourrait résider
dans I’amélioration des VILI par la mise en place d’une PEP avant ’arrivée de 1ésions

d’hyperinflation.
IV.6.4 Prise en compte seulement du SDRA et non « des SDRA »

Il faut ajouter aux données manquantes, 1’absence de connaissance dans notre population
du type de SDRA diffus ou focal avec par extension, I’absence d’information sur la quantité
de poumon dépendant ou indépendant des niveaux de PEP. Nous savons par ailleurs, grace
a une étude de Cressoni et al, que le « mechanical power » est maximum aux zones
jonctionnelles des poumons dépendantes allant jusqu’a multiplier les régimes de pression
alvéolaire par 2 a 3 (53). Ces résultats sur I’importance du « mechanical power » dans les
zones de poumons dépendantes sont confirmes chez I’animal dans 1’étude Johannes et al
(54). En effet dans cette étude, le biotrauma objectivé par des lésions histologiques était
augmenté en ventilation ultra protectrice par rapport a une ventilation protectrice standard
dans les zones pulmonaires dépendantes lorsque PEP et Fréquence respiratoire étaient

similaires. Cette aggravation des Iésions contre balangait 1’augmentation du biotrauma
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causée par 1’augmentation des VILI dans le groupe protecteur comparé au groupe de
ventilation ultra protectrice dans les zones non dépendantes. L hypothése évoqué dans un
édito (55), est que méme si la surdistention des zones pulmonaires non dépendantes a Vt
protecteur de 6 ml/kg était pourvoyeur de VILI, les Iésions dues aux forces de cisaillement
induites par la conservation d’une fréquence respiratoire élevée prédominaient d’autant

plus que le poumon était dit « dépendant ».

La bonne ventilation réside probablement dans une ventilation a basse fréquence
permettant une baisse des forces de cisaillement avec un Vt bas permettant une baisse de
pression de convection associée également a une baisse des forces de cisaillement, ce Vt
bas permettant la prévention d’une surdistention et d’une PEP modérée a élevée pour éviter

le dérecrutement et le strain statique.

Il semble que le réglage de la PEP basé sur la pression transpulmonaire par mesure de la

pression cesophagienne pourrait également étre utile (37).

IVV.7 Un groupe pro coagulant ?

Enfin, il est important de souligner le plus grand nombre de changement de filtre dans le
groupe post chirurgie thoracique. Ce resultat est difficile a interpréter au vu du faible
nombre d’événements. Les bases physiopathologiques pourraient résider dans un terrain
inflammatoire en lien avec une atteinte néoplasique des patients, responsable d’une
activation de coagulation et d’une thrombose de filtre. Ce résultat n’est pas retrouve sur le

résultat de thrombose faisant discuter cette affirmation.
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V - CONCLUSION

Notre étude montrait une absence de différence de pression motrice entre les patients en
SDRA séveére sous ECMO VV aprés résection pulmonaire et les SDRA médicaux tout
venant permis par la prise en compte de la réduction du parenchyme pulmonaire
fonctionnel. L’analyse des parametres ventilatoires des patients en SDRA sévéere sous
ECMO VV apreés chirurgie de résection thoracique a montré que cette prise en compte était
faite dans des proportions inférieures au parenchyme résiduel théorique calculé. Malgré
une diminution de ventilation semblant insuffisante, nous n’avons pour autant pas mis en
évidence de VILI sur ajoutées par augmentation du strain pulmonaire. Une piste de
recherche serait de tester une stratégie de ventilation adaptée sur le Volume courant corrigé
au parenchyme fonctionnel chez ces patients au parenchyme fonctionnel réduit. L’étude a
permis de confirmer certains outils pronostiques déja utilisés comme la pression motrice,
et de souligner I’intérét du rapport PaO2 sur FiO2 respirateur comme pronostic dans la
population de chirurgie thoracique.
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ANNEXES

Annexe 1 : Classification ASA (classification du risque anesthésique selon 1’ American

society of anaesthesiologists)

ASA Physical Status Classification System

|

N

5:

6:

: Patient normal

: Patient avec anomalie systémique modérée

: Patient avec anomalie systémique sévére

: Patient avec anomalie systémique sévére représentant une menace vitale constante
Patient moribond dont la survie est improbable sans l'intervention

Patient declaré en état de mort cérébrale dont on préléve les organes pour greffe

Référence : http://www.asahqg.org/clinical/physicalstatus.htm
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Annexe 2 : Score 1GS2 (Indice de gravité simplifié)

Table 3.—SAPS Il Scoring Sheet*

Variable Points: 26 13 12 " 9 7 6 5 4 3 2 0

Age, ¥ <40

Heart rate, beats/min <40 40-69 | 70-119

Systolic BP, mm Hg <70 70-99 100-199

Body temperature, °C (°F) <3F
(=2102.2%)

Only if ventilated or continuous <100 100-199 =200

pulmonary artery pressure
Fao,, mm Hg/Fio,
Pa0,, kPa/Fio, <133 13.3-26.5 =26.6
Urinary output, L/d <0.500 0.500- =1.000
0.999

Serum urea level, mmaolL (gL} or <10.0

{<0.60)
serum urea nitrogen level, mg/dL <28

WBC count (10%cu mm) <1.0 1.0-19.9

Serum potassium, mmol/d <3.0 3.04.9

Serum sodium level, mmol/L <125 125-144

Serum bicarbonate level, mEg/L <15 15-19 =20

Bilirubin level, pmol/L (mg/dL) <68.4
{<4.0)

Glasgow Coma Score <6 | 68 9-10 11-13 14-15

Chronic diseases

Type of admission Scheduled
surgical

Sum of points

... |
*SAPS indicates Simplified Acute Physiology Score; BP blood pressure; Fio., fraction of inspired oxygen; kPa, kilopascal; WBC, white blood cell; and AIDS, acquired immuno-

deficiency syndrome.
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Annexe 3 : SOFA score (score séquentiel de dysfonction d’organe)

SOFA score 0 1 2 3 4
Respirationa
PaO2/FIO2 (mm
Hg) >400 <400 <300 <200 <100
Sa02/FI02 221-301 142-220 67-141 <67
Coagulation
3, 3 >150 <150 <100 <50 <20
Platelets 10%/mm
Liver
Bilirubin (mg/dL) <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0
Dopamine Dopamine =5  Dopamine >15
Cardiovascular® No MAP </=5or or or
Hypotension hypotension <70 dobutamine  norepinephrine  norepinephrine
(any) </=0.1 >0.1
CNS
Glasgow Coma 15 13-14 10-12 6-9 <6
Score
Renal
ocrri?f:gr;it(;ﬁ/ du) <12 12-19  2.0-3.4 3'5:5‘83 o >500r<200

(mL/d)
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Annexe 4 : Comparaison des données ventilatoires des patients vivants et décédés du
groupe « résection pulmonaire » en fonction du temps. A : analyse du volume courant en
ml/kg de poids idéal théorique ; B : analyse du volume courant corrigé a la réduction du

parenchyme ; C : analyse de la driving pressure en cmH20
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Annexe 5 : comparaison du volume courant dans le groupe médical en fonction du
temps.
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Annexe 6 : Comparaison des données ventilatoires entre les patients du groupe

« résection pulmonaire » et du groupe « médical ». A : données sur le volume courant ;

B : données sur le volume courant corrigé.
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Annexe 7 : Comparaison des pressions motrices sous ECMO VV. A : entre la

population « résection pulmonaire » et « médical » ; B : entre les vivants et décédés de la

population résection pulmonaire ; C : entre les vivants et décédés de la population

médicale.
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Annexe 8 : Comparaison des compliances pulmonaires sous ECMO. A : entre la
population « résection pulmonaire » et « médical » ; B : entre les vivants et décédés de la

population résection pulmonaire ; C : entre les vivants et décédés de la population

médicale.
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Annexe 9 : Comparaison des driving power sous ECMO VV. A : entre la population
« résection pulmonaire » et « médical » ; B : entre les vivants et décédés de la population
résection pulmonaire ; C : entre les vivants et décédés de la population médicale.
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Annexe 13 : Comparaison des objectifs d’oxygénation sous ECMO VV. A : entre la
population « résection pulmonaire » et « médical » ; B : entre les vivants et décédés de la

population résection pulmonaire ; C : entre les vivants et décédés de la population
médicale.
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Annexe 14 : Courbe de survie de Kaplan Meyer
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RESUME

L’ECMO permet une mise au repos des poumons lors du syndrome de détresse respiratoire
aiglie (SDRA) et donc la diminution des Iésions induites par la ventilation (VILI). La
ventilation durant ’ECMO n’est pas clairement établie et les patients de chirurgie
thoracique sont souvent exclus des études. L’objectif principal de 1I’étude est de comparer

la pression motrice entre le groupe SDRA « résection pulmonaire » et SDRA « médical ».

Nous avons conduit une étude monocentrique, rétrospective, observationnelle de janvier
2012 a Décembre 2019. Les criteres d’inclusion étaient : patients en SDRA sous ECMO
VV pendant plus de 48h apres chirurgie de résection pulmonaire ou tout autre étiologie.
Etaient exclus tout autre type de CEC et les patients mineurs. Nous avons compare les
données ventilatoires en VVolume courant (Vt) en mil/kg de poids idéal théorique (PIT) et la
diminution du strain sur le poumon était évaluee par la diminution de la pression motrice
(AP). L’étude comprend une analyse descriptive de la population puis une comparaison en

fonction du devenir avec un seuil de significativité p < 0,05.

Sur 8 ans, nous avons inclus 14 patients dans le groupe « SDRA résection pulmonaire »,
et 46 patients dans le groupe « SDRA médical ». Il n’a pas été constaté de différence de
pression motrice entre les deux groupes. Cependant, il a été constaté une différence de Vt
entre dans le groupe « résection pulmonaire et « médical » dans les 48 premiéres heures
post cannulation avec par exemple a J2 un Vt moyen réglé a 2,9 + 0,29 contre 3,6 + 0,16
ml/kg (p = 0,03). Une fois adapté au parenchyme résiduel chez les patients du groupe

« resection pulmonaire », le Vt corrigé était superieur au Vt du groupe « médical ».

Pour conclure, nous n’avons pas pu mettre en évidence de différence de pression motrice
entre les patients en SDRA sous ECMO VV post pneumonectomie et les SRDRA
médicaux tout venant. Les objectifs ventilatoires des patients pneumonectomises bien
qu’inférieurs a la phase initiale de la ventilation sous ECMO VYV étaient responsables du

méme strain pulmonaire.

MOTS CLES : ECMO, SDRA, VILI, Ventilation ultra-protectrice, pression motrice,

pneumonectomie.



