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Liste des abréviations utilisées

AKI : Acute Kidney Injury

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CNIL : Commission Nationale de I’Informatique des Libertés
COVID-19 : Coronavirus Disease 2019

CRP : C-Reactive Protein : Protéine C Réactive

DS : Déviation Standard

ECMO : Extra-corporeal Membrane Oxygenation
ECMO V-A : ECMO Veino-artérielle

ECMO V-V : ECMO Veino-veineuse

EER : épuration extra-rénale

FC : Fréquence cardiaque

FR : Fréquence Respiratoire

GDS : Gaz du Sang

HTA : Hypertension artérielle

1C95% : Intervalle de confiance a 95%

IGS II : Indice de Gravité Simplifiée 2éme version
IMC : Indice de Masse Corporelle

IQR : Inter-Quartile Range

IRA : Insuffisance rénale aigue

IRC : Insuffisance rénale chronique

KDIGO : Kidney Disease : Improving Global outcomes
MERS-Cov: Middle-East Respiratory Syndrome

Na : Noradrénaline

NO : Nitric Oxyde

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAM : Pression Artérielle Moyenne

PaO: : Pression Artérielle en Oxygene

PAS : Pression Artérielle Systolique

PAVM : Pneumopathie Acquise sous Ventilation Mécanique
PCO:z : Pression Artérielle en CO>

PCT : Procalcitonine
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PEEP : Positive End-Expiratory Pressure

Récepteurs ACE2 : Récepteurs a I’enzyme de conversion de I’angiotensine 2
SaQ: : Saturation Artérielle en Oxygéne

SARS-Cov-2 : Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigué

SIRS : Systemic Inflammatory Response Syndrome

SpO: : Saturation Pulsée en Oxygene

TIH : Thrombopénie Induite a I’Héparine

VAC : Ventilation Assistée Contrdlée

VILI : Volume Induced Lung Injury
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I - INTRODUCTION

La pandémie de Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) causée par le Severe Acute
Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-Cov-2) a débuté en Chine a la fin du mois de
Décembre 2019 et atteint la France a la fin du mois de Février 2020. A la date du 27/01/2021,
74456 patients sont décédés du SARS-Cov-2 en France et 3107 patients sont toujours en

réanimation.

A. Symptomes et atteintes :

Aprés une période d’incubation allant de 4 a 7 jours (1), la COVID-19 se manifeste
principalement par un tableau clinique comportant toux non-productive, fievre, dyspnée,
myalgies, catarrhe nasale, anosmie, agueusie, asthénie, un taux de lymphocytes normal ou une
lymphopénie, ainsi que des critéres radiologiques de pneumonie. Pour les cas les plus graves,
des dysfonctions d’organes séveres (choc, syndrome de détresse respiratoire aigiie (SDRA),

insuffisance cardiaque aigiie, insuffisance rénale aigue) voire le déces peuvent survenir (2).

B. Physiopathologie :

La littérature florissante autour de la COVID-19 permet d’étudier et de discuter différentes
approches physiopathologiques.

Le SARS-Cov2 est un virus cytotoxique qui pénétre ses cellules cibles en se fixant a leurs
récepteurs a I’enzyme de conversion de 1’angiotensine II (récepteurs ACE2). Cette fixation
active I’endocytose du complexe Virus-Récepteur et permet 1’invasion cellulaire (1). Les
récepteurs ACE2 sont principalement présents au niveau des cellules épithéliales et
endothéliales pulmonaires, rénales, cardiaques et du tractus gastrointestinal, expliquant le
tropisme viral préférentiel observé en clinique. Deux phases immunologiquement distinctes se
succedent : la premiere phase virale comportant 1’invasion cellulaire, la réplication virale et la
mise en place par ’organisme d’une réponse immunitaire adaptée est responsable des formes
les moins graves ; suivie d’une seconde caractérisée par I’instauration d’un rétrocontrdle
inhibiteur de la réponse immunitaire, conduisant a la rémission. Dans certains cas,
I’emballement de la réponse immunitaire est responsable d’une phase secondaire inadaptée dite

« d’orage cytokinique », conduisant aux formes cliniques les plus séveres (Figure 1).
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Figure 1 : Mécanismes suspectés de la réaction immunitaire dans ’infection COVID
(d’apres V. Bonny et al. / La Revue de médecine interne 41 (2020) 375-389)
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L’hypoxémie sévere serait consécutive a une maladie vasculaire et une maladie pulmonaire.

Comme le suggerent Mahjoub, Jounieaux et Al. (3) ainsi que Caravita et Al. (4), 'infection a
SARS-CoV-2 serait a I’origine d’un Acute vascular Disease Syndrome (AVDS) responsable
d’un état hémodynamique proche de celui observé dans le syndrome hépato-pulmonaire,
associant hyper-débit cardiaque et pulmonaire, diminution inadéquate des résistances
vasculaires pulmonaires et altération du mécanisme de vasoconstriction hypoxique, a 1’origine
d’un shunt droit-gauche (5). Cette théorie expliquerait la clinique tout a fait originale du SDRA
COVID, associant une « happy hypoxemia » (6) ou hypoxémie sans détresse respiratoire ainsi

qu’une réponse aléatoire aux thérapeutiques usuelles du SDRA (décubitus ventral et NO inhalé)
(7).
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En parall¢le, les 1ésions parenchymateuses s’aggraveraient et entraineraient une altération des
¢changes. Un certain degré de vasoconstriction hypoxique serait rétabli et la maladie évoluerait
vers la constitution d’un cedéme 1ésionnel plus classique, alvéolo-interstitiel bilatéral avec

desquamation des pneumocytes et formation de membrane hyaline, aboutissant a la fibrose
interstitielle (8) (Figure 2),

Figure 2 : physiopathologie du SDRA lors de I’infection au SARS-Cov2 :
Schéma traduit en francgais d’apres Ng K K, Ng M K, Zhyvotovska A, et al. (May 25, 2020).
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métalloprotéases matricielles ; TNF : Tumor necrosis factor ; IL-6 : Interleukine 6 ; IL-8 :

Interleukine 8 ; PAMP : Motifs moléculaires associés aux pathogenes ;
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C. Prise en charge du SDRA lié¢ a la COVID-19 :

Elle comprend deés lors qu’une oxygénothérapie est nécessaire une corticothérapie par
Dexaméthasone (9,10), une antibiothérapie probabiliste en cas de surinfection bactérienne,
I’instauration de traitements antiviraux spécifiques qui sont encore a 1’heure actuelle des
traitements expérimentaux (11), ou encore une anticoagulation a dose préventive ou curative
selon les facteurs de risque thromboemboliques présentés par le patient (12).

Environ 8.2% des patients atteints par la COVID-19 évoluent vers un SDRA et nécessitent une
ventilation mécanique (2,13). Le traitement conventionnel du SDRA comprend la prescription
d’une ventilation protectrice comportant de petits volumes courants (4 a 8 ml/kg), une fréquence
ventilatoire élevée, une Positive end-expiratory pressure (PEEP) titrée, des pressions de plateau
monitorées et limitées (< 30cmH20), des manceuvres de recrutement alvéolaires réguliéres en
cas de réponse du patient, une curarisation profonde, voire la réalisation de séances de décubitus
ventral prolongées (> 12h) ou I’instauration de monoxyde d’azote (NO) inhalé, ainsi qu’une
gestion fine des solutés administrés. Ces thérapeutiques ont pour but d’optimiser les rapports
ventilation/perfusion tout en minimisant les complications a type de barotraumatisme et
notamment de Volume Induced Lung Injury (VILI), pourvoyeur de morbi-mortalité dans le
SDRA (14).

D’autres thérapeutiques sont a I’essai incluant 1’utilisation de I’ Almitrine. Comme le proposent
Huette et Al. (15) et Barthélémy et Al. (16), utilisée pour ses propriétés d’amélioration de la
vasoconstriction pulmonaire hypoxique en association au NO inhalé, I’ Almitrine rétablirait le
rapport ventilation/perfusion et ainsi réduirait le shunt intra-pulmonaire.

Lorsque I’état respiratoire continue de s’aggraver et qu’une hypoxémie et/ou une hypercapnie
réfractaire aux thérapeutiques médicales, le patient peut nécessiter un traitement par Extra

Corporeal Membrane Oxygenation (ECMO).
D. ECMO :
Principe :

L’ECMO veino-veineuse (ECMO V-V) est un systéme basé sur une circulation extra-corporelle
permettant d’assister une défaillance sévére pulmonaire. A partir d’une canule placée dans une
veine centrale, le sang aspiré en pression négative par une pompe est acheminé sous pression

au travers d’'une membrane (oxygénateur) permettant I’oxygénation et la décarboxylation du
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sang veineux, avant d’étre réinjecté a basse pression dans une veine centrale. La membrane est
balayée par un mélange d’air et d’oxygene prescrit a une certaine FiO2 (assimilable a la Fi02
inspirée du ventilateur) et un certain débit de balayage (assimilable a la ventilation minute), a
I’origine d’un gradient transmembranaire d’O2 permettant I’oxygénation du sang et de CO
conduisant a son épuration par diffusion.

La canulation veineuse dans ’"ECMO V-V est le plus souvent réalisée de maniére percutanée

par technique de Seldinger.

Figure 3 : Représentation d’un circuit d’ECMO V-V fémoro-jugulaire.
(D’ apres Abrams et al. Extracorporeal Membrane Oxygenation in Cardiopulmonary Disease)

Mélangeur de gaz Oxygénateur
= E "

Le fonctionnement d’un programme d’ECMO :

Un programme d’ECMO V-V met a disposition du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) et
des hopitaux périphériques un avis expert sur ’ECMO V-V, joignable par numéro de téléphone
unique 24h/24 7J/7 (17,18). 11 doit fonctionner au sein d’un centre pratiquant un grand nombre
de poses annuelles, toutes indications confondues, notamment en raison des nombreuses

complications graves potentielles de la technique (19-22). L’European Life Support
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Organization (ELSO) a émis durant la pandémie de COVID-19 des recommandations réservant

la pratique de ’ECMO V-V aux centres experts (23-25).

Indications :

L’ECMO V-V est actuellement indiquée dans la prise en charge du SDRA sévere réfractaire.
Chez un patient souffrant de SDRA défini selon les critéres de Berlin, bénéficiant d’une
ventilation mécanique depuis moins de 7 jours et malgré une curarisation, une FiO2 > 80%, un
VT de 6 ml/kg de poids prédit, avec une PEEP > 10cmH20, I’on considére la pose d’ECMO
V-V si I’un des trois critéres suivants est présent : une hypoxémie réfractaire avec PaO,/FiO; <
50 pendant plus de 3 heures, PaO2/Fi0; < 80 pendant plus de 6 heures, ou pH<7.25 avec PaCO»

> 60mmHg pendant plus de 6 heures malgré une fréquence respiratoire > 35.min"! (26).

Place de PECMO dans le SDRA lié¢ a la COVID-19 :

Si I’indication de ’ECMO n’est plus discutée dans le cadre des SDRA séveres réfractaires liés
a une grippe ou une pneumopathie bactérienne, ou 1’é¢tude EOLIA rapportait une mortalité¢ de
35% dans le groupe ECMO contre 46% dans le groupe traitement médical (26,27), sa place est
encore imprécise dans le traitement des formes graves des maladies émergentes comme le
Middle-East Respiratory Syndrome (MERS-CoV) (28) ou encore la COVID-19.

Peu de données ¢€taient disponibles au moment ou les patients de cette étude ont bénéficié du
traitement. L’implantation précoce n’a pas prouvé de supériorit¢ sur la mortalité face au
traitement médical bien conduit (26). Cependant, une grande étude portant sur 1035 patients
ayant re¢u une ECMO V-V dirigée par Barbaro et Al rapporte une mortalité hospitaliere a 90
jours de 37.4% (1C95% 34.4-40.4) (29), proche de la mortalité observée dans 1’essai EOLIA.
Un timing précis et une sélection des patients permettraient I’obtention des meilleurs résultats

(25).

E. Objectif principal de I’étude :

L’objectif principal de notre travail était de décrire la population ayant bénéficié d’une
ECMO V-V pour prise en charge d’un SDRA réfractaire li¢e a la COVID-19 et d’évaluer le

devenir a 6 mois de ces patients.
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II - MATERIEL ET METHODE

A. Ethique
Cette ¢étude prospective a été¢ réalisée dans le service de Réanimation Cardio-Vasculaire et
Thoracique au Centre Hospitalier Universitaire d’Amiens (Amiens, France). La collecte des
données a été approuvée par la CNIL (Commission Nationale de I’Informatique des Libertés,

Identifiant numéro P12020 843 0026 et inscription le 19 Mars 2020).

B. Méthodologie

Population de I’étude :

Nous avons inclus dans cette étude I’ensemble des patients ayant présenté un SDRA 1ié a la
COVID-19 et ayant bénéficié de I’implantation d’'une ECMO V-V du 7 mars au 4 septembre

2020, au cours de la « premiére vague épidémique ».

Type d’étude :
Nous avons réalisé une étude prospective monocentrique, au CHU d’Amiens, dans le pdle

d’ Anesthésie-réanimation, au sein du service de réanimation CTVR.

Collecte des données :

Les données étaient collectées de maniére prospective tout au long du traitement par ECMO V-
V:
1) Avant implantation de ’ECMO :

Etaient recueillies les données démographiques, les antécédents médico-chirurgicaux et les
traitements. A 1’admission en réanimation puis le jour de I’implantation de ’ECMO étaient
relevées la présentation clinique (parametres ventilatoires incluant 1’utilisation de NO ou de
curares, hémodynamiques incluant le recours aux drogues vasoactives), ainsi que les parametres
biologiques et d’imagerie.

2) Au cours du traitement par ECMO et jusqu’a la sortie de réanimation :

Tout au long du traitement étaient suivis les parameétres ventilatoires incluant le nombre de jours
de ventilation mécanique, les parametres du respirateur, le nombre de séances de décubitus

ventral, I’utilisation de curares ainsi que de NO, la durée de sé¢jour en réanimation.
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Les complications et événements clinico-biologiques majeurs en réanimation étaient recueillis :

Mortalité en réanimation et & 6 mois

Saignements massifs (définis comme saignement nécessitant transfusions multiples
(plus de 4 CGR/4h) ou gestes hémostatiques)

Evénements thrombotiques (définis par la survenue d’une thrombose veineuse
profonde, d’une embolie pulmonaire, ou d’une thrombose de circuit de circulation extra-
corporelle - circuit d’ECMO ou circuit d’EER - nécessitant son remplacement). Un
doppler vasculaire veineux des grands axes €tait systématiquement réalisé apres sevrage
de ’ECMO.

Thrombopénie induite a I’héparine (TIH)

Infections de canule ou du site d’implantation.

Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) définies par la
survenue simultanée d’un syndrome de condensation alvéolaire radiologique, d’une
hyperthermie, d’une hyperleucocytose > 12.10°.ml!, d’une altération des échanges
gazeux et d’un prélévement microbiologique profond positif).

Insuffisance rénale (IRA), sa sévérité selon la classification Kidney Disease : Improving
Global outcomes (KDIGO), le recours éventuel a une épuration extra rénale (EER).
Insuffisance hépatocellulaire aigue (définie par un TP < 50%)

Arrét cardiorespiratoire (ACR) ressuscité

Pneumothorax

Réalisation d’une trachéotomie de sevrage

3) Apres la sortie de réanimation :

Pour les patients sortant vivant de réanimation, une consultation post-COVID réalisée par nos

confréres pneumologues a 6 mois était organisée. La mortalité a 6 mois, les données cliniques

telles que la dyspnée au repos selon 1’échelle mMRC et le performance status OMS étaient

recueillies. Un test de marche, un scanner thoracique ainsi qu’une épreuve fonctionnelle

respiratoire étaient réalisés.

Analyse statistique

Les données sont exprimées en nombre (proportion (en pourcents)) ou médiane [Intervalle

interquartile (IQR)] selon leur nature. Les analyses statistiques ont été réalisées a I’aide du

logiciel SPSS® pour Mac (version 21, IBM® SPSS®).
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III - RESULTATS

A. Caractéristiques de la population (Tableau 1, Figure 1, Figure 2).

Entre le 7 mars 2020 et le 4 septembre 2020, 43 appels pour demande de pose d’ECMO ont été
traités. Dix-sept patients ont présenté une indication a I’instauration d’une ECMO. Parmi ces
patients 2 (11.8%) sont décédés dans un centre périphérique au cours de la pose (un patient
présentait un état de choc septique réfractaire compliqué d’une thrombose précoce de
I’oxygénateur, 1’autre patient une maladie thromboembolique veineuse avec embolie
pulmonaire massive). Quinze patients ont ét¢é admis dans notre centre. Une configuration
fémoro-jugulaire (F-J) a été utilisée pour 16 patients (94%). Notre population était
principalement de sexe masculin (82.3%), d’age médian de 62 ans [59-64]. Huit (47.1%)
patients présentaient un antécédent d’hypertension artérielle (HTA), 6 (35.3%) de diabete, et 6
(35.3%) d’obésité. Seuls 3 (17.6%) patients étaient porteurs d une insuffisance rénale chronique

(IRC). Aucun des patients ne présentait d’insuffisance cardiaque ou d’insuffisance respiratoire.

Figure 1 : Flowchart
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Tableau 1 : Caractéristiques démographiques de la population.

Paramétres Population étudiée
(n=17)
Age (années) 62 [59-64]
IMC (kg.m) 29.4 [29.2-32]
Sexe masculin, n (%) 14 (82.3)
Comorbidités, n (%)
Hypertension 8(47.1)
Diabete 6 (35.3)
Obésitée (IMC > 30) 6 (35.3)
Insuffisance rénale chronique 3(17.6)
Maladie hématologique 3(17.6)
BPCO/Asthme 3(17.6)
Obésité sévere (IMC>35 kg.m™?) 2(11.7)
Tabagisme (Actif ou sevré) 2(11.7)
Transplantation d’organe 1(6.9)
Cardiopathie 0 (0)
Insuffisance respiratoire 0 (0)
Traitement a domicile, n (%)
IEC ou ARA2 5(29.4)
Béta-bloquants 4 (23.5)
Inhibiteurs calciques 4 (23.5)
Diurétiques 3(17.6)
Statines 3(17.6)
Antidiabétiques non-insuliniques 2(11.8)
Insulinothérapie 2 (11.8)
Immunosuppresseurs 2 (11.8)

IMC : Indice de masse corporelle ; BPCO : Broncho-pneumopathie chronique obstructive ;
IEC : Inhibiteur de I’enzyme de conversion de I’angiotensine ; ARA2 : Antagoniste des
récepteurs a 1’angiotensine 2. Les données sont présentées sous forme de médiane [écart-type]

ou de nombre (pourcentage).
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Figure 2 : Pyramide des ages de la population
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B. Présentation clinique et biologique avant implantation de CECMO V-V

(Tableau 2)

Avant implantation de ’ECMO, les patients présentaient une hypoxémie réfractaire, avec une
Pa02 a 68mmHg [58-81] et un rapport Pa02/fi02 a 69 [65-80]. Le pH et la pCO2 moyens
¢taient respectivement de 7.31 [7.25-7.36] et 57 mmHg [49-62]. Les paramétres ventilatoires
comprenaient un volume courant de 435 ml [388-450], une PEEP de 14 cmH>0 [12-15], une
pression motrice de 14 cmH>O [13-15] et une compliance respiratoire de 29.5mL/cmH>0 [27.8-
30.8]. Tous les patients ont bénéficié¢ d’une curarisation et d’au moins une séance de décubitus
ventral avant mise en place de ’ECMO. Treize patients (76.5%) étaient hospitalisés en hopital
périphérique au moment de la procédure d’implantation. Onze patients (64.7%) ont bénéficié
de NO inhalé. Onze (64.7%) patients bénéficiaient d’un traitement par noradrénaline a une dose
de 0.19 pg/kg/min [0.09-0.50]. Le lactate artériel était de 1.9 mmol.I"! [1.8-2.4] et le score
SOFA de 12 [10-14]. Quinze des 17 patients présentaient une lymphopénie a 600 cellules.mm’
3[408-942]. La valeur des D-Diméres était de 7.62 pg.ml™! [4.7-16], de la fibrinogénémie de
6.8 g.I'! [5-9], de la CRP de 257 mg.I''[170-300], des monoméres de fibrine de 37 pg/ml [16.3-
51.8] et de la PCT de 2.49 ng.dL! [0.7-2.83].

Un scanner thoracique avait été réalisé pour 13 patients (76.5%), révélant des Iésions de verre
dépoli sur plus de 50% du parenchyme pour 9 patients (69.2%), des condensations alvéolaires
chez 8 patients (61.5%) et une embolie pulmonaire chez un patient (7.7%). Trois patients

(23.1%) présentaient des bronchectasies.
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Tableau 2 : Présentation clinique, valeurs biologiques et parameétres ventilatoires des

patients avant implantation de P’ECMO veino-veineuse.

Paramétres Population
(n=17)
Implantation de PECMO en hépital périphérique 13 (76.5)

Parametres ventilatoires avant implantation de PECMO
Fréquence respiratoire (min')

Volume Courant (ml.kg™! de poids idéal théorique)

30 [30-31.25]
6.18 [6.04-6.42]

PEEP (mmHg) 14 [12-15]
Pression de plateau (mmHg) 28.5[28-30]
Pression motrice (mmHg) 14 [13-15]
Compliance pulmonaire (ml. cmH,0") 29.5[27.8-30.8]
Rapport PaO2/Fi02 69 [65-80]
Thérapeutiques a visée respiratoire avant implantation de

PECMO

Durée de séjour en réanimation avant ECMO (jours) 6 [2-7]
Ventilation mécanique avant ECMO (jours) 3 [2-6]
Décubitus ventral avant ECMO, n (%) 17 (100)
Nombre de séances de décubitus ventral avant ECMO, n (%) 2 [1-3]
NO inhalé, n (%) 11 (64.7)
Dose de NO inhal¢é (ppm) 10 [10-15]
Curarisation, n (%) 17 (100)
Paramétres hémodynamiques avant ECMO

PAM (mmHg) 74 [68-85]
FC (bpm) 85 [74-100]
Noradrénaline, n (%) 11 (64.7)
Dose médiane (mcg.kg'.min!) 0.19 [0.09-0.50]
Dobutamine, n (%) 1(5.9)
Lactate (mmol. I'") 1.9 [1.8-2.4]
SOFA score 12 [10-14]
Examens biologiques avant ECMO

PaO, (mmHg) 68 [58-81]
PaCO2 (mmHg) 57 [49-62]
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pH

Leucocytes (mm™)
Lymphocytes (mm™)
Hémoglobine (g.dl!)
Plaquettes (mm™)

Fibrinogéne (g.I'")

D diméres (pug.ml™!)
Monomeéres de fibrine (pg.ml™)
Procalcitonine (ng.ml™)

C-reactive protein (mg.ml™!)

7.31[7.25-7.36]

9800 [7363-11118]
600 [408-942]
10.7 [9.4-11.3]

213000 [152000-313500]

6.8 [5-9]
7.62 [4.7-16]
37[16.3-51.8]
2.49 [0.7-2.83]
257 [170-300]

HNF avant ECMO n, (%) 8 (47)
Héparinémie (Anti-Xa) (pour 8 patients) (UL ml™!) 0.20 [0.05-0.2]
Scanner thoracique réalisé a ’admission (13 patients) 13 (76.5)
Lésions en verre dépoli, en pourcentage du parenchyme
pulmonaire atteint
<10% 0(0)
10-25% 1(7.7)
25-50% 3(23.1)
50-75% 5 (38.5)
>T75% 4 (30.8)
Condensations alvéolaires 8 (61.5)
Embolie pulmonaire 1(7.7)
Bronchectasies 3(23.1)

Les données sont présentées sous forme de médiane [IQR] ou de nombre (pourcentage).

ECMO : extra corporeal membrane oxygenation; FC: Fréquence cardiaque; PAM: pression

artérielle moyenne; VM: ventilation mécanique; NO: Monoxyde d’Azote; PEEP: Positive end

expiratory pressure; FR: fréquence respiratoire; SOFA: Sequential Organ Failure Assessment;

HNF: héparine non-fractionnée ;
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C. Complications et évenements clinico-biologiques en réanimation
(Tableau 3) :

Parmi les 15 patients hospitalisés en réanimation CTVR, onze patients (73.3%) ont été sevrés
de ’ECMO aprées une durée d’assistance de 10 jours [8-18] tandis que 3 (20%) sont décédés
sous ECMO. La culture bactérienne des canules d’ECMO était positive chez 4 patients (26.7%).
Nous avons réalisé des séances de décubitus ventral sous ECMO chez 9 (60%) patients.

Neuf patients (60%) ont été sevrés de la ventilation mécanique apres une durée de 25 jours [18-
32] et 13 (86.7%) ont présenté une pneumonie acquise sous ventilation mécanique (PAVM).
Dix (66.7) patients ont présenté au moins un événement thromboembolique avec 6 (40.0%)
diagnostics de thrombose veineuse profonde, 4 (23.5%) thromboses de circuit d’EER, 2
(13.3%) thromboses de circuit d’ECMO et 4 (26.7%) diagnostics d’embolie pulmonaire. Tous
les patients recevaient un traitement par héparine avec pour cible d’anti-Xa 0.2 2 0.3 ULml™".
Douze patients (80.0%) ont présenté une IRA classée Acute Kidney Injury (AKI) 2 ou 3 de la
classification KDIGO et 8 (47.1%) ont nécessité un recours a une EER (Table 3).

Neuf patients (60%) sont sortis vivants de réanimation et 6 (40%) sont décédés.

Sept (46.7%) patients ont présenté au moins un événement hémorragique sous ECMO, dont 2

(13.3%) ont nécessité une transfusion massive.
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Tableau 3 : Complications et évenements clinico-biologiques en réanimation.

Paramétres Population de
I’étude
(n=15)

Pneumonies acquises sous ventilation mécanique (PAVM) 13 (86.7)

Documentées par prélévement profond 12 (80.0)
Dont culture monomicrobienne 7 (46.7)
Citrobacter koserii 3 (20.0)
Enterobacter cloacae 2(13.3)
Escherichia coli 1(6.7)
Proteus vulgaris 1(6.7)
Klebsiella pneumoniae 1(6.7)
Hafnia alveii 1(6.7)

Pas de documentation 1(6.7)

Délai entre initiation de la ventilation mécanique et ’initiation de 3 [2-6]

PECMO (jours)

Evénements thrombotiques 10 (66.7)
Thrombose veineuse profonde 6 (40.0)
Embolie pulmonaire 4 (26.7)
Thrombose du circuit d’EER 4 (26.7)
Thrombose du circuit ’ECMO 2(13.3)
Thrombose de canule 3 (20.0)

Saignements massifs 2 (13.3%)

Culture de canule positive (en bactériologie) 4 (26.7)
Staphylococcus coagulase négative 2(13.3)
Enteroccocus faecium 1(6.7)
Escherichia coli 1(6.7)
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IRA KDIGO 2 ou KDIGO 3 12 (80.0)
Recours a I’épuration extra-rénale 8(47.1)
Saignement massif 7 (46.7)
Pneumothorax 5(33.3)
Insuffisance hépatocellulaire aigue (Définie par TP<50%) 4 (26.7)
Arrét cardio-respiratoire ressuscité 4 (26.7)
Trachéotomie 3 (20.0)
Thrombopénie induite a I’héparine 2(13.3)
Evolution sous ECMO

Sevrages de ’ECMO, n (%) 11 (73.3)
Durée sous ECMO (jours) 10 [3.5-18.5]
Patients toujours sous ECMO, n (%) 0
Décubitus ventral réalisé sous ECMO 9 (60.0)
Evolution en Réanimation

Durée de la ventilation mécanique (jours) 25[18-32]
Durée du séjour (jours) 27 [21-33]
Sortie vivant de réanimation, n (%) 9 (60.0)
Déces, n (%) 8 (53.3)
Toujours hospitalisés en Réanimation, n (%) 0 (0)
Sevrage de la ventilation mécanique, n (%) 9 (60.0)

Les données sont présentées sous forme de médiane [IQR] ou de nombre (pourcentage).

LBA : lavage broncho-alvéolaire. IRA : Insuffisance rénale aigue. ECMO : extra corporeal

membrane oxygenation ; EER : Epuration extra-rénale ; KDIGO : Kidney Disease : Improving

Global outcomes, TP : temps de prothrombine.
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D. Devenir a 6 mois des patients sortis vivants de réeanimation
(tableau 4 ; Figure 3) :

Sur les 9 patients sortis vivants de réanimation, 2 sont décédés (L’un d’une embolie gazeuse
sur cathéter central a 3 jours de sa sortie de réanimation, I’autre d’'une embolie pulmonaire
massive a 2 jours de sa sortie de réanimation. Six patients sont toujours vivants a 6 mois, et 1
patient vivant a 3 mois ne bénéficiera de sa consultation du sixiéme mois qu’en mars 2021.
Les 6 patients vivants a 6 mois sont rentrés au domicile, et présentent un score OMS de 0 a 1,
score ¢valuant la qualité de vie a partir de I’autonomie pour les activités de la vie quotidiennes,
la capacité a exercer une activité professionnelle et du temps d’alitement journalier notamment.
La dyspnée au repos est rapportée de 1 a 3 sur I’échelle mMRC selon une répartition équitable.
Les EFR montre une CVF a 70% [68-73] de la valeur théorique, un VEMS a 75% [74-77] de
la valeur prédite, un rapport VEMS/CVF a 85% [75-88] ainsi qu’un DLCO a 61% de la valeur
théorique [54-66] définissant une altération 1égeére des échanges. Les scanners thoraciques
montrent des séquelles a type de fibrose chez 50% des patients, de verre dépoli chez 66.7% des
patients, ainsi que de bronchectasies chez 33.3%. Lorsqu’elle est mise en évidence, l'atteinte du
parenchyme est inférieure a 10% pour 3 patients (50%) ou estimée a 25-50% pour 1 patient
(16.7%).

Le test de marche met en évidence une distance de 460 m [141-196] soit 73% [71-79] de la
distance théorique, réalisée sans oxygénothérapie chez tous les patients, avec une Spo2 médiane

de 93.1% [91.7-94.2] et une échelle de Borg a I’effort de 3 sur 10 [1.5-3].
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Tableau 4 : Devenir a 6 mois des patients sortis vivant de réanimation

Sévérité de I’atteinte : n (%)

Paramétres Population
(n=9)

Sortis vivants de réanimation :

Retour au domicile 6 (66.7)

Déces en dehors de réanimation 2(22.2)

Encore en cours de suivi 1(11.1)
OMS performance status :

0 4 (66.7)

1 2 (33.3)

2 0(0)

3 0(0)

4 0(0)
Echelle de dyspnée MRC :

0 2 (33.3)

1 2 (33.3)

2 2 (33.3)

3 0(0)

4 0(0)
EFR :

CRF : % de valeur théorique 68 [60-76]

CPT : % de valeur théorique 69 [67-75]

CVF : % de valeur théorique 70 [68-73]

VEMS : % de valeur théorique 75 [74-77]

VEMS/CVF : % 85 [75-88]

DLCO : % de valeur théorique 61 [54-66]

KCO : % de valeur théorique 94 [89-97]
Scanner : n (%)

Fibrose 3 (50)

Verre dépoli 4 (66.7)

Bronchectasies 2 (33.3)

31



<10% 4 (66.7)
10 -25% 0
25-50% 1(16.7)
50-75% 0
>75% 0
Test de marche :
Sous oxygene : n (%) 0
Distance parcourue (m) 460 [414-496]
Distance parcourue (% de la valeur théorique) 73 [71-79]
Fréquence cardiaque moyenne 96 [96-101]
Saturation moyenne 93.1[91.7-94.2]
Echelle de Borg a I’effort 3 [1.5-3]

Les données sont présentées sous forme de médiane [IQR] ou de nombre (pourcentage). La
population correspond aux 6 patients vivants a 6 mois de la sortie de réanimation. Pour le
7°™M¢ patient, nous ne possédons que les données concernant l’état clinique a 3 mois : ce
patient est rentré au domicile, présente un score OMS a 0, des EFR légerement altérées avec
VEMS a 2480ml soit 99% de la valeur théorique, VEMS/CVF a 84% et DLCO a 87% ; Son
test de marche montre une distance de 500m soit 88% de la valeur théorique, une SpO2
moyenne a 95.8% a [’effort, et son scanner ne montre ni fibrose, ni verre dépoli, ni
bronchectasie. En dehors du nombre de patients rentrés au domicile et des déces hors de
réanimation, les moyennes sont calculées pour la sous-population de 6 patients ayant

bénéficié de leur consultation a 6 mois.
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Figure 3 : Complications et événements cliniques en réanimation et aprés sortie
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IV — DISCUSSION

Lors de la période du 7 mars 2020 au 4 septembre 2020, 17 patients ont bénéficié¢ de la pose
d’une ECMO. Il s’agit des patients dits de la premicre vague épidémique. Nous avons observeé
53.3% de mortalité a 6 mois. Nous avons relevé en réanimation 86.7 % de PAVM, 80% d’IRA
KDIGO 2 ou 3, 66.7% d’éveénements thrombotiques, 26.7% d’embolies pulmonaires, 13.3% de
saignements massifs, et 33.3% de pneumothorax au cours d’un séjour de 27 jours [21-33]. Une
trachéotomie a été¢ réalisée chez 20.0% de nos patients et 47.1% ont nécessité une EER.
L’ECMO a pu étre sevrée chez 73.3% des patients aprés une assistance de 10 jours [3.5-18.5],

et 60% sont sortis vivants de réanimation.

Les caractéristiques de notre population semblent différentes de celles des populations
rapportées par Shaefi et al dans une étude multicentrique réalisée sur 130 ECMO aux Etats-
Unis (30): nos patients étaient plus agés (62 ans [59-64] contre 49 ans [41-58]), et présentaient
probablement un état respiratoire plus sévere au regard des 100% contre 76.9% de patients
curarisés et des 100% contre 76.9% de patients ayant nécessité au moins une séance de
décubitus ventral. Il En revanche, comme retrouvé également dans le registre ELSO, nos

patients étaient majoritairement des hommes avec antécédent de diabete ou et/ou d’HTA (31).

Avant implantation de I’ECMO, la totalit¢ des patients présentaient une lymphopénie a 600
[408-942] comme observé précédemment pour les cas les plus graves de SARS-COV 2 (1). De
récentes ¢tudes ont montré qu’elle était un facteur indépendant de mortalité chez les malades

de la COVID-19 (32,33).

Au regard des précédentes recommandations ou avis d’expert sur I’indication de pose d’ECMO
en dehors du contexte COVID, notre population répondait aux critéres admis.

Le rapport PaO,/Fi0O, avant implantation de ’ECMO dans notre population était de 69 [65-80],
la PaCO, de 57mmHg [49-62] et la compliance respiratoire de 29.5 ml.cmH20! [27.8-30.8].
Ces valeurs sont tout a fait comparables a celles rapportées par Shaefi et al (30).

La durée de ventilation mécanique avant implantation de "ECMO était de 3 jours [2-6], et tous
les patients n’ont pas bénéficié¢ de deux séances de décubitus ventral prolongées communément

requises avant implantation. Cette durée était comparable a celle rapportée par Shaefi et al (30).
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Schmidt et al avaient démontré en 2014 que la survie chutait si ’ECMO ¢était implantée au-dela
de 7 jours de ventilation mécanique (34,35) dans le traitement du SDRA sévere. D une part,
comme |’avaient montré Bein et al en 2013 puis Rozencwajg et al en 2019, ’hypoxémie et
I’inflammation systémique prolongée conduisent a la défaillance d’organes (36,37). D’autre
part, les Iésions pulmonaires sont susceptibles de devenir irréversibles, non seulement par la
progression fibrotique de la maladie mais également par les conséquences d’une ventilation
mécanique en pression positive prolongée responsable de volo-traumatisme et de baro-
traumatisme. La réduction importante du volume pulmonaire accessible a la ventilation associée
a une faible compliance sont retrouvés dans le modele ventilatoire de « baby lung ». Il semble
donc que I’implantation précoce de ’ECMO, avant survenue de ces lésions soit pertinente.
Shaefi et al ont suggéré en février 2021 que I’implantation tardive de ’ECMO dans le SDRA
COVID ¢était un facteur de risque de mortalité¢ (30), comme cela était connu dans les autres

¢tiologies de SDRA.

L’ECMO a pu étre sevrée chez 73.3% des patients apreés une durée de traitement de 10 jours
[3.5-18.5]. Ces résultats sont en cohérence avec le travail de Peek et al. qui avaient relevé une
durée de traitement de 9 jours [6-16] dans une population de 90 patients hospitalisés pour SDRA
sévere non-SARS-COV2 (38). Ils semblent encourageants, au regard des 17.7% de survie
(3/17) décrits par quatre études chinoises (39-41), et des 54% référencés dans le registre ELSO
au 13/01/2021 (31). Par ailleurs nos résultats intéressent une population sélectionnée ayant regu
un traitement médical maximal et les résultats sont alors différents de ceux rapportés par Shaefi

and al. dans une population non comparable (30).

Contrairement a la présentation clinique des SDRA non-liés a la COVID-19 (caractérisés par
une altération franche de la compliance pulmonaire conduisant a 1’acidose respiratoire par
hypoventilation alvéolaire et par un cedéme interstitiel entrainant un trouble de la diffusion de
I’oxygene initialement et une altération des rapports ventilation/perfusion), nos patients
semblent avoir une présentation clinique particuliere. Le SDRA causé par le SARS-COV 2
serait atypique et résulterait d’une maladie a la fois pulmonaire et vasculaire (3,5).

D’une part I’inflammation au sein de 1’unité alvéolaire est a 1’origine d’un 1’cedéme 1ésionnel,
inhibant les échanges gazeux et évoluant a terme vers la destruction du parenchyme et la fibrose

interstitielle irréversible.
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D’autre part une composante de dysfonction vasculaire pulmonaire (42,43) serait a 1’origine
d’un shunt intra-pulmonaire aboutissant a 1’« Acute vascular disease syndrome » (AVDS) (5)
comprenant :
- Une altération de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique
- Une altération de la réponse physiologique a I’hypoxie décrite comme « Happy
hypoxemia » (6), caractérisant les malades hypoxémiques normo ou hypocapniques
ne présentant pas de détresse respiratoire aigiie ;
- Une néo-angiogenese induite par I’hypoxémie, I’inflammation et la surexpression
de VEGF par le tractus respiratoire lui-méme, conduisant un essai thérapeutique a
cibler ce mécanisme (44).

- Dapparition de microthrombi dans la circulation pulmonaire (45—48)

Dans notre ¢étude, la survenue d’une insuffisance rénale aigue (IRA) était fréquemment
observée en 1’absence de choc. Selon certains auteurs, clle serait secondaire aux fortes
concentrations de médiateurs inflammatoires entrainant dysfonction endothéliale, altérations de
la microcirculation, et 1ésion directe de la cellule rénale (49) et augmenterait la mortalité
(50,51). Notre faible effectif ne nous a pas permis d’étudier et de comparer les populations avec

et sans insuffisance rénale aigue.

Nous avons releveé 10 (66.7%) évenements thrombotiques, dont 3 thromboses de canules (20%)
malgré administration d’une anticoagulation curative (héparine avec objectif d’anti-Xa entre
0.2 et 0.3 Ul/ml). Ces chiffres semblent élevés au regard des 14% de thromboses de canule
rapportés dans 1’étude EOLIA (26). Un travail dirigé par Beyls et al au sein du service sur le
risque thrombotique sous ECMO rapporte un état pro-thrombotique associant des taux ¢élevés
de CRP, fibrinogéne, D-dimeéres et produits de dégradation de la fibrine (52). L’utilisation de
protocoles d’anticoagulation spécifiques avec héparinisation des canules, multiples bolus
d’HNF avant implantation et objectifs d’anticoagulation curative incrémentés (anti-Xa >

0.4UI/ml) peuvent étre proposés (53).

Nous avons observé un taux important de PAVM. Les germes isolés étaient principalement des
entérobactéries (fableau 3). Des travaux au sein du service a la recherche de données
épidémiologiques et de facteurs de risques sont en cours.

Nous avons également relevé un taux d’infections de canules de 26.7%, supérieur aux 11%

rapportés habituellement dans le registre ELSO. Cependant, aucun patient n’a été traité pour
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bactériémie symptomatique ou nécessité une reprise de Scarpa, nous conduisant a supposer que

certaines de ces infections doivent étre considérées comme colonisations.

Neuf patients (60%) sont sortis vivants de réanimation. Sept (46.7%) sont rentrés au domicile
avant 6 mois, 2 (13.3%) ont nécessité un s¢jour en centre de suites et réadaptation (SSR), et 2
(13.3%) sont décédés. Les mesures des épreuves fonctionnelles respiratoires pour les patients
vivants étaient a plus de 70% des valeurs théoriques. On notait la persistance d’un trouble de
diffusion léger, en relation avec la persistance de séquelles radiologiques. Les patients
rapportaient une dyspnée séquellaire au pire légere. Dans I’étude de Shaefi et al, 60% des
patients ayant recu une ECMO pour SDRA li¢ a la COVID-19 étaient sortis vivants de 1’hopital,
la moitié directement au domicile et ’autre en centre de rééducation (30). Schmidt et al
rapportaient en 2013 avaient que dans les suites de 140 SDRA non liés a la COVID-19 traités
par ECMO : 60% des patients étaient rentrés au domicile, 70% d’entre eux avaient repris une
activité professionnelle et 36% rapportaient la persistance d’une dyspnée (35). Ces données au
long terme favorables associées a une implantation précoce de 'ECMO (a 3 jours de
I’admission en réanimation pour Shaefi et al) montrant une diminution tres nette de la mortalité
par rapport aux patients n’ayant pas bénéficié d’ECMO (Hazard Ratio 0.55; 95% Intervalle de
confiance : 0.41-0.74) (30)) semblent appuyer I’indication précoce de ’ECMO dans le SDRA

réfractaire li¢ a la COVID-19, mais des études de plus forte puissance sont nécessaires.

Notre travail souffre de plusieurs limites: nous avons réalis¢ une étude de cohorte
monocentrique sur un faible effectif limitée aux patients dits issus de la premiére vague
épidémique. Les connaissances médicales et les attitudes thérapeutiques ayant évolué au fil de
la pandémie, certaines données qui semblent désormais pertinentes (présence et localisation
d’un shunt, durée de ventilation non-invasive, durée et délai d’introduction de la
corticothérapie, ...) n’étaient pas recueillies pour les premiers patients, et ne permettent pas de
les comparer. Des travaux complémentaires au sein du service ciblent la recherche de
marqueurs endothéliaux susceptibles de caractériser la dysfonction vasculaire.

Toutefois, notre travail est le premier a recueillir de maniére exhaustive les données de suivi
jusqu’a 6 mois d’une cohorte de patients ayant bénéficié d’une ECMO au CHU d’Amiens. La
description initiale de notre population a permis la publication d’une lettre dans le Canadian
Journal of Anesthesia intitulée « Extracorporeal membrane oxygenation for respiratory failure
in COVID-19 patients: outcome and time-course of clinical and biological parameters » (54),

travail ayant participé a la dynamique universitaire du service et a la constitution de
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connaissances autour de la COVID-19 sur le plan international. L.’informatisation des données

a permis un recueil précis et fiable.

Pour la période du 05 septembre 2020 au 27 janvier 2021, 16 patients issus de la 2°™ vague ont
bénéfici¢ d’un traitement par ECMO, 2 (12.5%) sont décédés a la pose. Douze patients (75%)
sont décédés en réanimation, 1 patient (6.3%) a été transféré dans un centre expert pour
transplantation pulmonaire, et 1 (6.3%) autre est toujours en réanimation.

Une différence importante semble exister entre ces deux populations. L’attitude thérapeutique
en amont de la pose d’ECMO est différente avec recours étendu et prolongé a la ventilation
non-invasive, a un traitement par corticothérapie précoce, une anticoagulation précoce et
rapidement a dose curative. De plus I’ensemble du parcours de soin est différent de la premicre
vague avec une gestion médicale différente, des patients plus lourds traités en service de
médecine. Malheureusement, 1’objectif initial de ce travail et la méthodologie prévue ne nous
permettent pas de comparer ces 2 populations. Des travaux au sein du service sont en cours
pour tenter de décrire et comprendre les différences entre ces populations.

A T’heure actuelle, notre service ne réalise que quelques admissions de patients atteints de

formes graves de COVID-19, mais peut-étre d’autres ECMO seront nécessaires.

V - CONCLUSION

Dix-sept patients ont bénéfici¢ de la pose d’'une ECMO V-V de Mars 2020 a Septembre 2020
dans le cadre d’un SDRA li¢ a la COVID 19 au CHU d’ Amiens.

Sept patients (46.7%) sont rentrés vivants au domicile, 6 (40%) sont vivants a 6 mois. La grande
majorité¢ présente des séquelles pulmonaires radiologiques et une altération modérée de la
fonction respiratoire.

La place de ’ECMO, la sélection des patients et le timing de I’implantation restent encore a

préciser sur de plus larges séries.
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Résumé

Introduction
La pandémie de Coronavirus disease 2019 (COVID-19) a débuté en Chine a la fin du mois de

Décembre 2019 et frappé la France a la fin du mois de Février 2020. Les formes respiratoires
les plus graves de la COVID-19 peuvent évoluer vers un syndrome de détresse respiratoire
aigiie (SDRA). L extracorporeal membrane oxygenation veino-veineuse (ECMO V-V) a été
largement utilisé dans la prise en charge du SDRA sévere en dehors de la COVID-19. L’objectif
de cette étude était de caractériser et de décrire 1’évolution a 6 mois des patients ayant nécessité

une prise en charge par ECMO V-V pour un SDRA sévere lié¢ a la COVID-19.

Matériel et méthodes

Etude prospective, observationnelle, monocentrique, réalisée au centre hospitalier universitaire
(CHU) d’Amiens. Nous avons inclus 1’ensemble des patients ayant bénéficié de la pose d’une
ECMO V-V dans le cadre d’un SDRA sévere li¢ a la COVID-19. Les données avant
implantation de ’ECMO V-V, en réanimation, ainsi que ’état a 6 mois du patient étaient
recueillis. La collecte des données a été approuvée par la CNIL (Identifiant numéro

P12020 843 0026 et inscription le 19 Mars 2020).

Résultats :

Entre Mars 2020 et Septembre 2020, 17 ECMO V-V pour SDRA sévere réfractaire 1i¢ a la
COVID-19 ont été implantées, 2 patients (11.8%) sont décédés a la pose. Six (40%) étaient
vivants & 6 mois, et un patient est encore en cours de suivi. Six (40%) patients sont décédés en
réanimation, 2 (13.3%) apres la sortie de réanimation. Avant implantation de I’ECMO, la durée
médiane de ventilation mécanique était de 3 jours [2-6]. Au cours du séjour en réanimation, 13
patients (86.7%) ont développé une pneumopathie acquise sous ventilation (PAVM), 10
(66.7%) une complication thrombotique, 4 (26.7%) une infection de canule d’ECMO et 12
(80.0) une insuffisance rénale aigu€ (IRA) sévere. La durée de ventilation mécanique était de
25 jours [18-32]. Parmi les vivants a 6 mois, tous sont rentrés au domicile avec une autonomie
conservée (statut OMS (organisation mondiale de la santé) 0 ou 1) et un test de marche a 73%
de la valeur attendue. Les scanners réalisés a 6 mois montraient une fibrose résiduelle chez 50%
des patients ainsi que du verre dépoli chez 66.7%. Les EFR montraient essentiellement un
trouble diffusif léger avec une capacité de diffusion du monoxyde de carbone (DLCO) a 61%

de la valeur théorique [54-66].
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Conclusion

Nous avons implanté 17 ECMO pour SDRA sévere li¢ a la COVID-19 entre le 7 mars et le 4
septembre 2020. Nous avons observé 53.3% de déces a 6 mois. Sept patients (46.7%) ont
regagné le domicile avant 6 mois. Bien que d’autres travaux soient nécessaires, ’ECMO V-V

semble avoir sa place pour une population sélectionnée.
Mots-clés:

SDRA; COVID-19; ECMO; SARS-CoV-2; Extra Corporeal Membrane Oxygenation; AVDS;

Acute vascular disease syndrome;
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Abstract

Introduction:

The Coronavirus disease 2019 (COVID-19) pandemic started in China at the end of
December 2019 and stroke France two months later. Most severe COVID-19 cases can lead to
an acute respiratory distress syndrome (ARDS). Veino-veinous extracorporeal membrane
oxygenation (V-V ECMO) has been widely used for non-COVID severe ARDS. The
objective of this study was to describe and characterize up to 6-month time course of patients
who have received ECMO-therapy in our expert-center at the University Hospital Center of

Amiens.

Methods

We performed a single-center prospective cohort study in the department of Cardio-Thoracic
and Vascular intensive care unit (ICU), at the University Hospital Center of Amiens, France.
From March 2020 to September 2020, every patient who developed a severe Covid-19 ARDS
and requiring V-V ECMO implantation was included. Data prior to implantation, during V-V
ECMO course and 6-month patient status were collected. Data collection has been approved

by the Commission nationale de l’informatique et des libertés (CNIL) (registration number

PI12020 843 0026 , inscription on March 19™ | 2020).

Resullts

We enrolled 17 patients under V-V ECMO. Two patients (11.8%) died during ECMO
procedure. Six patients (40%) were alive at 6-month end-point. Six patients (40%) died within
our ICU and 2 (13.3%) died after ICU discharge. Mechanical ventilation length before
implantation was 3 [2-6] days. At least one mechanical ventilation acquired pneumonia (VAP)
occurred in 13 (86.7%) patients, 10 (66.7%) developed thromboembolic complication during
ICU stay, 4 (26.7%) presented cannula infection and 12 (80.0%) developed severe acute renal
failure. Mechanical ventilation duration was 25 days [ 18-32]. Seven patients (46.7%) were back
home before 6 months follow-up. Their autonomy was preserved as their OMS performance
status was 0 or 1 and their walking test distance 73% of theoretical value. CT scans were
performed at the end of follow-up and showed fibrosis for 50% of our patients, and ground
glass for 66.7%. Functional respiratory investigations revealed a slight CO-diffusion

impairment (61% of theoretical value) [54-66].
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Conclusions

We initiated 17 V-V ECMO for severe COVID-19 refractory ARDS between March 7" and
September 41 2020. We observed a 6-month mortality of 53.3%. All the patients discharged
from ICU and alive at the end of follow-up were back home. Computed Tomography lesions
and slight dyspnea remained. Indication and timing of ECMO treatment still need to be

assessed.

Keywords
ARDS; ECMO; COVID-19; SARS-CoV-2; Extra Corporeal Membrane Oxygenation; AVDS;

Acute vascular disease syndrome;
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