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Évaluation de l’oxygénation extra-corporelle veino-artérielle dans
le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie
Résumé :
Le choc cardiogénique post-cardiotomie est une complication létale. En cas de choc réfrac-
taire et d’échec du traitement médical, une assistance circulatoire est la seule option qui
permet la survie du patient. L’objectif de cette étude était d’évaluer l’intérêt de l’oxygé-
nation extra-corporelle (ECMO) veino-artérielle dans le traitement du choc cardiogénique
post-cardiotomie et de déterminer si l’implantation précoce de l’ECMO permettait d’amé-
liorer le pronostic. Méthodes : Les patients présentant un état de choc cardiogénique grave
entre Janvier 2016 et Décembre 2018 ont été inclus. Résultats : Sur les 238 patients in-
clus, 78 (32.8%) sont décédés. En analyse multivariée, l’utilisation d’adrénaline (OR =
3.84 [1.66-9.26]), un Vasoactive Inotropic Score > 20 (OR = 2.41 [1.01-6.04]) et une durée
d’assistance prolongée (OR = 2.45 [1.13 - 5.46]) étaient associés au décès. 102 (42.9%)
patients ont été assistés par une ECMO. Parmi eux, 34 patients (33.3%) étaient vivants
à la sortie de l’hôpital. Après appariement sur le score de propension, 25 patients dans
le groupe ECMO précoce et 25 patients dans le groupe ECMO différée ont été identifiés.
Une stratégie précoce était associée à une diminution du recours à l’épuration extra-rénale
(44% versus 88%, p = 0.003), il existait également une tendance à la réduction de la mor-
talité (60% versus 84%, p = 0.115). Conclusion : Une stratégie précoce d’implantation
de l’ECMO en cas de nécessité d’assistance circulatoire permet de diminuer le recours à
l’épuration extra-rénale et pourrait être associée à une diminution de la mortalité.
Mots-clefs : Choc cardiogénique, chirurgie cardiaque, circulation extra-corporelle,
ECMO, pronostic

Extra-corporeal membrane oxygenation in post-cardiotomy car-
diogenic shock
Abstract :
Post-cardiotomy cardiogenic shock (PCCS) is a threatening complication. In the case of re-
fractory PCCS, circulatory support may be the only way to save patient life. Veino-arterial
extra-corporeal membrane oxygenation (ECMO) provides blood oxygenation and circu-
latory support. We aimed to investigate ECMO support in refractory PCCS and whether
early initiation of ECMO could improve post-operative outcomes. Methods : All patients
with serious PCCS between January 2016 and December 2018 were included. Propensity
score analysis was used to compare outcomes of delayed and early initiation of ECMO
after refractory PCCS. Results : Among 238 patients who experienced serious PCCS,
78 had died (32.8%). In multivariate analysis, epinephrine use (OR = 3.84 [1.66-9.26]),
vasoactive inotropic score > 20 (OR = 2.41 [1.01-6.04]) and prolonged cardiopulmonary
bypass assistance (OR = 2.45 [1.13 - 5.46]) were independently associated with death. Of
the 102 patients (42.9%) supported with ECMO, 34 (33.3%) were alive at hospital di-
scharge. After propensity score matching, 25 patients in the early ECMO initiation group
and 25 in the delayed ECMO initiation group were identified. Early strategy was associa-
ted with lower renal replacement therapy (RTT) rate (44% versus 88%, p = 0.003) and
non-significant mortality rate reduction (60% versus 84%, p = 0.115). Conclusion : Se-
rious PCCS is associated with high mortality rate. Compared to a delayed strategy, early
initiation of ECMOmay improve tissue perfusion and was associated with lower RTT rate.
Keywords : Cardiogenic shock, cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, ECMO,
outcome
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Introduction

La chirurgie cardiaque est une discipline qui a connu de nombreuses évolutions depuis
la première chirurgie à cœur ouvert sous circulation extra-corporelle en 1953 [1]. Ces der-
nières décennies ont été marquées par une réduction significative de la mortalité associée à
la chirurgie cardiaque. Les progrès techniques sont constants, ils autorisent des procédures
chirurgicales toujours plus complexes. Néanmoins, la fréquence des complications demeure
élevée. De par sa fréquence et sa gravité, le choc cardiogénique post-cardiotomie en est la
première. Ce syndrome, à la physiopathologie complexe, caractérisé par une défaillance de
la pompe cardiaque au premier plan, entraîne une diminution importante de la délivrance
en oxygène à l’ensemble de l’organisme. Cette hypoxie tissulaire d’origine cardiogénique
est elle-même responsable de la défaillance inéluctable des autres organes en l’absence
de traitement. Les patients qui présentent cette complication létale ont une trajectoire à
court et long terme totalement modifiée. La suppléance de la fonction cardiaque associe
inotropes et assistance circulatoire mécanique.

L’oxygénation extra-corporelle veino-artérielle (ECMO pour Extra corporeal membrane
oxygenation) est une technique d’assistance circulatoire apparue dans les années 1970. Elle
poursuit deux objectifs : l’oxygénation sanguine et l’assurance d’un débit circulatoire. Son
utilisation dans le choc cardiogénique post-cardiotomie a connu des débuts difficiles en
raison de la fréquence élevée des complications associées. Depuis, les matériaux ont évolué
et la technique est devenue plus sure. L’ECMO a connu un regain d’intérêt relativement
récent dans le choc cardiogénique mais également dans d’autres pathologies comme le
syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) [2]. L’institut de cardiologie du groupe
hospitalier de la Pitié-Salpêtrière (Assistance Publique - Hôpitaux de Paris) est un des
tous premiers centres de chirurgie cardiaque en France et en Europe. Environ 1000 Circu-
lations extra-corporelles (CEC) pour des procédures chirurgicales y sont réalisées par an.
L’utilisation de l’ECMO dans notre centre dans le traitement du choc cardiogénique post-
cardiotomie a débuté dans les années 2000. Elle fait partie de l’arsenal thérapeutique en
association avec le traitement médical directement au bloc opératoire, ou dans le service
de réanimation. Bien qu’elle soit recommandée par la plupart des sociétés savantes, son
utilisation repose sur un socle scientifique peu abondant. En effet, rares sont les études
de bonne qualité qui étudient la technique dans l’indication du choc cardiogénique post-
cardiotomie. De plus, les conditions, les modalités et le timing de mise en route de la
technique sont peu codifiés, chaque centre utilisant son propre protocole.

Compte-tenu de la gravité du pronostic associé au choc cardiogénique post-cardiotomie,
nous avons réalisé cette étude dont l’objectif principal était d’évaluer l’intérêt de l’ECMO
dans cette pathologie. Les objectifs secondaires étaient d’identifier les facteurs de risque
associés au recours à l’ECMO ainsi que les facteurs associés à la mortalité dans le choc
cardiogénique post-cardiotomie. Enfin nous avons cherché à comparer une stratégie de
pose d’ECMO précoce avec une stratégie différée.
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Première partie

Le choc cardiogénique
post-cardiotomie
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Chapitre 1

La chirurgie cardiaque en chiffres

En 2018, 40 144 interventions sous circulation extracorporelle (CEC) ont été réalisées
en France. On dénombre 18 360 chirurgies de remplacement valvulaire, 15 380 chirurgies
de pontages coronaires et 6424 autres chirurgies sous CEC [3]. En 2015, la chirurgie
cardiovasculaire et thoracique représentait 12% des dépenses chirurgicales de l’assurance
maladie pour un volume de 1,9 milliards d’euros [4]. Malgré la croissance rapide des
procédures par voie endovasculaire, les actes de chirurgie cardiaque sont en progression
en France (+11.4% entre 2008 et 2015) [4].

Depuis 2010, l’European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) a mis en
place une base de données collaborative prospective qui permet de recenser l’activité
chirurgicale des centres participants afin d’améliorer la qualité des soins proposés. Ce
sont depuis 2010 plus de 100 000 interventions qui ont été saisies. Elle permet aux centres
participant de comparer leurs résultats avec les autres centres. Pour l’instant l’accès à
l’information n’a pas été rendu public. Aux Etats-Unis, une telle base de données existe
depuis 1989. Sur impulsion fédérale, la Society of Thoracic surgeons (STS) établit l’Adult
Cardiac surgery database (ACSD) afin d’évaluer la mortalité associée à la chirurgie de
pontages coronaires. Depuis, ce sont plus de 6.28 millions de patients qui sont recensés
dans la base. La couverture nationale est estimée à 95%. Les données de morbi-mortalité
sont publiées tous les ans et par type de chirurgie. La chirurgie cardiaque est associée
à une mortalité élevée. En Europe, sur les données de la cohorte de développement de
l’EuroSCORE II [5], elle s’établit à 3.9% en 2010 contre 4.8% en 1995 lors de la création
de l’EuroSCORE [6]. Aux Etats-Unis, elle s’établit à 2.9% sur les données de 670 830
patients recensés de 2011 à 2014 [7]. Cette mortalité importante est au moins en partie
liée à une fréquence de complications élevée.

Le choc cardiogénique est la complication la plus grave. Sa fréquence de survenue varie
de 3.9 à 13.5% en fonction de la définition utilisée, de la période d’étude et du type de
chirurgie. Les patients qui développent une telle complication sont exposés à une mortalité
variant de 17.7 à 40% [8, 9, 10, 11].
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Chapitre 2

Définition

Dans sa définition la plus pure, le choc cardiogénique est caractérisé par une dys-
fonction de la pompe cardiaque entraînant une diminution de la délivrance artérielle en
oxygène (DaO2) et une hypoxie tissulaire comme ultime conséquence. La définition cli-
nique, quant à elle n’est pas consensuelle. Les études les plus récentes sont limitées par
un manque d’uniformité dans la définition. En 1999, dans l’étude SHOCK, qui comparait
deux stratégies de prise en charge dans le choc cardiogénique post-infarctus du myocarde,
le choc cardiogénique était défini par une pression artérielle systolique ≤ 90mmHg pendant
plus de 30 minutes ou la nécessité d’un support en inotropes pour maintenir une pression
artérielle ≥ 90mmHg associée à des signes d’hypoperfusion périphérique (débit urinaire ≤
30ml/h et extrémités froides) et un index cardiaque (IC) ≤ 2.2L/min/m2 avec une pres-
sion d’occlusion de l’artère pulmonaire (PAPO) ≥ 15mmHg [12]. Cette définition nécessite
la pose d’un cathéter de Swan-Ganz. Les définitions suivantes se sont concentrées sur la
partie clinique puisque le cathétérisme de l’artère pulmonaire n’est pas systématiquement
réalisé. Les recommandations de l’European Society of Cardiology (ESC) et de l’Heart
Failure Association (HF) de 2016 insistent sur la nécessité d’une réanimation volémique
adéquate avant de pouvoir conclure au choc cardiogénique, en présence de signes cliniques
d’hypoperfusion périphérique [13]. Elle y introduit également une dimension biologique
avec le dosage de la lactatémie et de la créatininémie. Les principales définitions utilisées
sont résumées dans le tableau 2.1.
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Étude clinique / re-
commandation Définition de choc cardiogénique

Étude SHOCK (1999)
PAS ≤ 90mmHg ou inotropes
Signes d’hypoperfusion périphérique (débit urinaire < 30ml/h ou
extrémités froides)

[12] Critère hémodynamique : IC < 2.2L/min/m2 et PAPO > 15mmHg

IABP-SOAP II (2012) PAM <70mmHg ou PAS<100mmHg malgré optimisation volé-
mique (au moins 1L de cristalloïdes ou 500ml de colloïdes)

[14] Signes d’hypoperfusion périphérique (confusion, marbrures, débit
urinaire<0.5ml/kg/h pendant 1h ou lactatémie >2mmol/L)

EHS-PCI (2012)[15] PAS<90mmHg pendant 30min ou inotropes
Signes d’hypoperfusion périphérique et augmentation des pressions
de remplissage

ESC-HF (2016)[13] PAS <90mmHg
Signes cliniques (confusion, extrémités froides, oligurie, pression
artérielle pincée) ou biologiques (acidose métabolique, hyperlacta-
témie, augmentation de la créatininémie) d’hypoperfusion périphé-
rique malgré un remplissage adéquat

KAMIR-NIH (2018)[16] PAS<90mmHg >30min ou support hémodynamique
Signes d’hypoperfusion périphérique (confusion, Débit
urinaire<30ml/h ou extrémités froides)

Table 2.1 – Définitions du choc cardiogénique à partir des études cliniques
et des recommandations internationales [17]. PAS : pression artérielle systolique.
PAM : pression artérielle moyenne. IC : index cardiaque. PAPO : pression artérielle
pulmonaire d’occlusion.

Plusieurs particularités propres au choc cardiogénique post-cardiotomie doivent être
énoncées. Premièrement, le contexte est évidemment celui du post-opératoire de chirurgie
cardiaque sous CEC. Deuxièmement, les moyens diagnostics différent. En effet, la visua-
lisation directe du cœur en peropératoire, l’échographie trans-œsophagienne (ETO) et le
monitorage des pressions cardiaques rendent le diagnostic plus précis. Troisièmement, il
existe des diagnostics différentiels spécifiques qui doivent être éliminés. Enfin, il existe une
dimension associée au traitement pour en évaluer sa gravité en cas de recours à de fortes
doses d’inotropes ou à une assistance circulatoire.

Dans la conférence de consensus de l’International Society of Heart and Lung Trans-
plant (ISHLT) de 2014 [18], ces particularités ont été prises en compte pour définir la
dysfonction primaire du greffon après transplantation cardiaque. Bien que totalement dif-
férente dans sa physiopathologie, la dysfonction primaire du greffon partage des similitudes
avec le choc cardiogénique post-cardiotomie. Tout d’abord, elle survient dans un contexte
de chirurgie cardiaque sous CEC. De plus, certains éléments cliniques, de diagnostic et
de traitement sont communs. Cette définition présente l’avantage d’être consensuelle, la
dysfonction est classée en droite, gauche ou biventriculaire selon les données de l’ETO
ou du cathétérisme de l’artère pulmonaire. Elle définit des niveaux de gravité et intègre
une dimension associée au niveau d’assistance qu’elle soit médicamenteuse ou mécanique.
Ainsi, elle introduit un Inotropic Score précédemment décrit pour la chirurgie cardiaque
de l’enfant et du nouveau-né afin de pouvoir comparer différentes stratégies de prise en
charge médicamenteuse du choc cardiogénique [19]. Il se calcule de la manière suivante :
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Inotropic score = Dopamine (×1) + Dobutamine (×1) + Amrinone (×1)
+Milrinone (×15) + Adrénaline (×100) + Noradrénaline (×100)

(Doses en µg/kg/min)
(2.1)

Un Inotropic Score élevé est un prédicteur précoce de mauvais pronostic après chirurgie
cardiaque sous CEC aussi bien chez l’enfant [19] que chez l’adulte [20]. La définition de
la dysfonction primaire du greffon telle qu’énoncée dans la conférence de l’ISHLT est
détaillée dans le tableau 2.2.

Sévérité Critères

Dysfonction Gauche
ou biventriculaire

Légère
FEVG≤40% Ou,
POD>15mmHg, PAPO>20mmHg, IC<2.0L/min/m2

Faibles doses d’inotropes

Modérée

FEVG≤40% ou,
POD>15mmHg, PAPO>20mmHg, IC<2.0L/min/m
PAM<70mmHg
Et
Inotropic Score>10 ou,
Ballon de contre-pulsion intra-aortique

Sévère Assistance circulatoire

Dysfonction droite

POD>15mmHg, PAPO<15mmHg, IC<2.0L/min/m2

PAPs<50mmHg
Ou
Assistance circulatoire droite

Table 2.2 –Dysfonction primaire du greffon d’après la conférence de consensus
ISHLT 2014 [18]. FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche. POD : pression de
l’oreillette droite. PAPO : pression artérielle pulmonaire d’occlusion. PAPs : pression
artérielle pulmonaire systolique.
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À la lumière de ces éléments, nous souhaitons proposer une définition du choc cardio-
génique post-cardiotomie qui tienne compte du contexte, de la méthode diagnostique et
des différentes stratégies de prise en charge. La définition que nous proposons est détaillée
dans le tableau 2.3. La dysfonction droite, gauche ou biventriculaire est précisée sur les
données de l’ETO.

Choc cardiogénique
post-cardiotomie

Chirurgie cardiaque sous CEC
Survenant dans les 6h après la chirurgie
Dysfonction cardiaque droite, gauche ou biventriculaire à l’ETO
et/ou IC<2.2L/min/m2 au cathéterisme de l’artère pulmonaire

Léger Support en inotropes pour maintenir une PAS ≥90mmHg

Modéré

Inotropic score>10
Dysfonction d’organe clinique (oligurie, OAP, confusion, marbrures)
ou biologique (hyperlactatémie, augmentation de la créatininémie,
insuffisance hépato-cellulaire)

Sévère Assistance circulatoire

Table 2.3 – Définition du choc cardiogénique post-cardiotomie. OAP : œdème
aigu du poumon



Chapitre 3

Facteurs de risque

Un certain nombre de facteurs de risque de choc cardiogénique post-cardiotomie ont
été identifiés dans la littérature. Ils concernent la chirurgie de pontages avec ou sans
CEC et la chirurgie valvulaire. Dans les facteurs prédictifs indépendants préopératoires
en chirurgie de pontages, on retrouve : un âge > 65ans, la présence d’une dysfonction
ventriculaire gauche, la chirurgie sous CEC et la dénutrition [8, 21, 22]. Le diabète et
la présence d’une insuffisance rénale préopératoire ne sont pas des facteurs indépendants
mais associés à l’obésité, ils augmentent de 50% le risque de développer un choc cardio-
génique post-cardiotomie [23, 24]. Parmi les facteurs opératoires on retrouve : la durée
de CEC, la chirurgie en urgence et la revascularisation incomplète. Avec le temps, la fré-
quence de survenue du choc cardiogénique post-cardiotomie a diminué et les facteurs de
risque ont évolué. Il y a plus de 20 ans, l’hypertension, le sexe féminin, une coronaropathie
tritronculaire faisaient encore partie des facteurs de risque identifiés, ils ne le sont plus
maintenant [8, 21, 9].

En chirurgie valvulaire aortique, l’insuffisance rénale préopératoire, la FEVG altérée,
l’état de choc, le sexe féminin et l’âge sont des facteurs de risque indépendants de survenue
d’un choc cardiogénique en post-opératoire [11]. Pour la valve mitrale, on retrouve des
facteurs préopératoires : une FEVG basse, un stade NYHA (New York Heart Association)
IV et l’étiologie ischémique pour la pathologie mitrale. Dans les facteurs peropératoires
on identifie : la chirurgie urgente et la durée de CEC [10].

Nous émettrons plusieurs remarques. Tout d’abord, bien que ces études soient pour
la plupart monocentriques, elles retrouvent globalement les mêmes facteurs de risque qui
ne sont qu’une confirmation de l’impression clinique du médecin : les patients les plus
âgés, avec une cardiopathie plus avancée sont les plus sujets au choc cardiogénique post-
cardiotomie. Deuxièmement, il faut noter que toutes les études observent une diminution
de la fréquence de survenue du choc cardiogénique post-cardiotomie avec le temps. Cela
peut s’expliquer par la meilleure compréhension du syndrome, l’utilisation de matériaux
(notamment pour la CEC) associés à moins de complication ainsi qu’à une modification
des thérapeutiques utilisées. Enfin, la survenue d’un choc cardiogénique post-cardiotomie
est systématiquement associé à une mortalité accrue, une durée d’hospitalisation aug-
mentée et une fréquence des complications comme l’accident vasculaire cérébral (AVC),
la reprise opératoire pour saignement, l’insuffisance rénale aiguë et l’infarctus du myocarde
augmentée.

Les principaux facteurs de risque de survenue du choc cardiogénique post-cardiotomie
sont résumés dans le tableau 3.1.

Comme pour toute pathologie, certaines équipes ont tenté d’identifier des marqueurs
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Facteurs de risque Chirurgie de pontages Chirurgie valvulaire

Facteurs
préopératoires

Age 65ans
FEVG altérée
Chirurgie sous CEC
Diabète et Obésité
IRC et Obésité
Dénutrition

Age 60ans
Sexe féminin
FEVG altérée
NYHA stade IV
Etat de choc préopératoire
Insuffisance rénale chronique
Origine ischémique (valve mitrale)

Facteurs
peropératoires

Durée de CEC
Chirurgie urgente
Revascularisation incomplète

Durée de CEC
Chirurgie urgente

Table 3.1 – Facteurs de risque de survenue d’un choc cardiogénique post-
cardiotomie par type de chirurgie. FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche.
CEC : circulation extra-corporelle. NYHA : New York Heart Association.

biologiques préopératoires ou précoces après la chirurgie qui étaient associés à la survenue
du choc cardiogénique. Le rationnel repose sur le fait que toute cardiopathie ainsi que la
CEC entraînent des modifications importantes du métabolisme et de la fonction endocrine.
Dans les biomarqueurs préopératoires, l’anémie, un taux de Lymphocytes < 2000/mm3

et une valeur élevée de N-terminal prohormone Brain Natriuretic Peptide (NT-Pro-BNP)
sont associés à une mortalité accrue ainsi qu’à un support en inotropes prolongé [25, 26,
27]. Parmi les marqueurs post opératoires précoces, un BNP élevé à l’admission dans le
service de réanimation est également associé à la survenue d’une dysfonction cardiaque
post-opératoire. Sur une cohorte prospective de près de 1300 patients pris en charge pour
une chirurgie de pontages coronaires sous CEC, une équipe a identifié la Heart fatty
acid binding protein (hfaBP) comme marqueur indépendant et précoce de dysfonction
ventriculaire post-opératoire [28, 29].

Malgré un intérêt scientifique indéniable pour ces biomarqueurs, leur intérêt clinique
reste limité. Un BNP élevé en préopératoire n’est que le reflet d’une cardiopathie avancée
ou d’un traitement de l’insuffisance cardiaque insuffisamment optimisé. Quant aux mar-
queurs post-opératoires précoces, nous pouvons nous poser la question de leur intérêt pour
identifier précocement une dysfonction cardiaque post-opératoire. En effet, bien souvent,
le choc cardiogénique débute en sortie de CEC au bloc opératoire. Quand il survient plus
tard, le temps de faire le prélèvement et de récupérer sa valeur auprès du laboratoire
nécessite plusieurs heures dans la plupart des centres de chirurgie cardiaque. De fait, il
perd tout intérêt clinique pour identifier les patients à risque qui seront à assister.



Chapitre 4

Physiopathologie

Les interventions sous CEC avec cardioplégie entraînent une dysfonction myocardique.
Cette dernière présente une évolution particulière. En effet, la fonction cardiaque com-
mence à s’améliorer la première heure en raison de la stimulation sympathique endogène
puis se dégrade pour atteindre son minimum entre la 4ème et la 6ème heure [30]. C’est
à ce moment que les marqueurs de l’inflammation sont les plus élevés. Sa durée varie
de quelques heures à une dysfonction permanente en cas d’ischémie profonde et d’in-
farcissement myocardique. Le degré d’une telle dysfonction est lié à plusieurs facteurs.
Tout d’abord, il existe des terrains favorisant cette dysfonction myocardique. L’altéra-
tion des conditions de charge, les complications chirurgicales peropératoires, le niveau
de cardioprotection, la réponse inflammatoire systémique et les conséquences des lésions
d’ischémie-reperfusion sont autant de facteurs qui vont conduire à l’état de choc cardio-
génique post-cardiotomie [31].

4.1 Altération des conditions de charge et interac-
tions cœur-poumons

4.1.1 Pré-charge

Le retour veineux est linéairement lié au débit cardiaque. Les effets de la pré-charge
sur le volume d’éjection systolique sont connus depuis la description par Frank et Star-
ling de la relation qui existe entre l’étirement des sarcomères et la force de contraction
générée. Jusqu’à un certain point, l’étirement des fibres musculaires provoque l’augmen-
tation de la force de contraction. Au delà de ce point la force de contraction diminue [32].
L’hypovolémie en sortie de CEC est donc susceptible d’entraîner une baisse importante du
débit cardiaque. Cette baisse du débit cardiaque peut être corrigée par l’administration
de fluides afin d’augmenter les pressions de remplissage à droite et à gauche, particuliè-
rement en cas d’hypertrophie ventriculaire gauche. Les effets du remplissage vasculaire
sont cependant limités et leur administration doit être prudente particulièrement chez
les patients dont la performance ventriculaire droite est limitée. Les obstacles au retour
veineux (tamponnade, élévation des pressions d’insufflation) sont également des facteurs
qui vont diminuer la précharge ventriculaire droite et donc le débit cardiaque [33].
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4.1.2 Post-charge ventriculaire droite
L’élévation de la pression capillaire pulmonaire va avoir des conséquences significatives

sur les performances du ventricule droit. En effet, le ventricule droit n’est que faiblement
compliant à l’augmentation des pressions dans le système vasculaire pulmonaire. La CEC
est responsable d’une modification des résistances vasculaires pulmonaires par l’inter-
médiaire de la réaction inflammatoire systémique, de la dysfonction endothéliale qui en
résulte, de la diminution de la sécrétion de monoxyde d’azote (NO) et des microthrombi.
L’hypoxémie et l’hypercapnie vont également augmenter les résistances vasculaires pul-
monaires [34, 35]. Enfin, toute anomalie à gauche : défaillance ventriculaire gauche, insuf-
fisance mitrale sévère, gène au retour veineux pulmonaire, vont avoir un retentissement
important sur la fonction ventriculaire droite. La perfusion coronaire droite, qui s’effec-
tue en diastole et en systole va souffrir de l’augmentation de la pression télésystolique
du ventricule droit liée à l’augmentation de la pression dans l’artère pulmonaire. Elle
est responsable d’une augmentation de la pression transmurale qui va s’opposer au flux
sanguin coronaire droit pouvant aggraver le déséquilibre énergétique qui existe entre la
consommation myocardique en oxygène et les apports [36, 37].

4.1.3 Post-charge ventriculaire gauche
La stimulation adrénergique, endogène et exogène en sortie de CEC peuvent être

responsables d’une gêne à l’éjection du ventricule gauche. Bien qu’en général, il soit rare
d’observer un état de choc cardiogénique sur une seule élévation de la post-charge, son
implication dans l’augmentation du travail ventriculaire, est une réalité dont le diagnostic
est peu évident. La vasoconstriction post-opératoire peut être vue comme un mécanisme
compensatoire inadapté de la baisse du retour veineux et du débit cardiaque.

4.2 Syndrome de réponse inflammatoire systémique
La CEC, qui assure les échanges gazeux et un débit circulatoire, n’est pas un système

physiologique. Certaines caractéristiques sont à l’origine des troubles observés en sortie
de CEC : le sang est en contact avec l’air et du matériel étranger, la température est
abaissée et, enfin, le flux artériel y est laminaire. Ces particularités font le support au
développement d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS). La réponse
inflammatoire comprend deux phases distinctes. Une phase précoce qui est liée au contact
du sang avec des surfaces non endothélialisées, la voie de contact, et une phase tardive
qui est liée aux lésions d’ischémie reperfusion et à la libération d’endotoxines par le tube
digestif essentiellement. La CEC est responsable d’une stimulation intense de la voie de
contact. Le contact du sang avec des surfaces chargées négativement comme le plastique
entraine une activation du facteur XII. S’en suit une cascade qui aboutit à la formation de
thrombine et à la transformation du plasminogène en plasmine. Les neutrophiles sont di-
rectement activés au contact des matériaux de CEC. Cette activation de l’inflammation et
de la coagulation s’étend à tout l’organisme compte-tenu de l’absence d’endothelium dans
le circuit qui permettrait d’inhiber cette réaction [38, 39]. On observe dès les premières
minutes de la CEC : une élévation de tous les marqueurs de l’inflammation, une activa-
tion du complément et des leucocytes, une production de thrombine, une stimulation de
la fibrinolyse, une activation des plaquettes, un relargage d’endotoxines et de TNF-α. Le
SRIS qui en résulte est responsable d’un état hypermétabolique et d’une inadéquation
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entre les besoins et la délivrance en oxygène. Il provoque de plus une fuite capillaire, un
œdème tissulaire et une hypovolémie qui sera directement responsable d’une altération des
conditions de charge du cœur [40]. Enfin, il est responsable d’une diminution de l’activité
des récepteurs β-1 cardiaques [41].

4.3 Ischémie reperfusion
L’ischémie myocardique est liée à plusieurs éléments lors de la CEC. Les hypotensions

peropératoires et les défauts de cardioplégie en sont les principaux. L’activation leuco-
cytaire dans le SRIS est responsable d’une production importante de radicaux oxygénés
libres (les ROS). La mitochondrie, dont la production d’ATP a déjà fortement diminué
en raison de l’ischémie, se voit exposée à ce stress oxydatif. Lors de la reperfusion, le myo-
cyte qui a accumulé du calcium intra-cellulaire lors du métabolisme anaérobie va entrer en
apoptose devant la faillite oxydative de la mitochondrie et l’expression du mitochondrial
permability transition port (mPTP) [42]. L’ischémie reperfusion aggrave le syndrome de
réponse inflammatoire systémique.

4.4 Complications chirurgicales
Le clampage aortique, les défauts de positionnement de la cardioplégie vont aggraver

les lésions d’ischémie reperfusion. Cette dernière est également responsable des troubles
du rythme en sortie de CEC. La ventriculotomie et les sutures myocardiques provoquent
un œdème tissulaire aggravant celui provoqué par le SRIS et on assiste à une véritable
dysfonction diastolique. L’hypovolémie et la réaction inflammatoire peuvent être majorées
par les saignements. Les anomalies de montage dans la chirurgie valvulaire, la reprise de la
ventilation mécanique et la fermeture du thorax peuvent modifier les conditions de charge
à gauche comme à droite [31].

Les mécanismes du choc cardiogénique post-cardiotomie sont résumés dans la figure
4.1.

4.5 Cadre nosologique

4.5.1 Dysfonction systolique gauche
La fonction systolique gauche est liée à la contractilité myocardique, à la pré-charge et

à la post-charge ventriculaire gauche. La perte en nombre et en contractilité des myocytes
est en grande partie responsable de la dysfonction systolique gauche. Cette perte de vitalité
des myocytes est en général transitoire en cas sidération mais peut se pérenniser quand elle
survient sur des terrains particuliers (cardiopathie valvulaire, hypertrophie ventriculaire)
ou lors de situations cliniques anormales (tachycardie, troubles métaboliques, infection).
La diminution de la précharge ou une augmentation de la post-charge vont contribuer à
la dysfonction systolique gauche.

4.5.2 Dysfonction diastolique gauche
La dysfonction diastolique du ventricule gauche est liée à plusieurs mécanismes. La ré-

duction du temps de diastole en cas de troubles du rythme, la diminution de la compliance
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CHOC CARDIOGÉNIQUE

CIRCULATION EXTRA-CORPORELLE FACTEURS CHIRURGICAUX
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Figure 4.1 –Physiopathologie du choc cardiogénique post-cardiotomie. D’après
[31]. ROS : Reactive oxygen species. VCO2 : production de CO2. DaO2 : Délivrance
artérielle en oxygène.

en cas d’œdème et les troubles de la relaxation du myocyte en sont les principaux. Un telle
dysfonction est aggravée par l’hypertrophie ventriculaire gauche du patient hypertendu
ou dans le contexte de l’infarctus du myocarde pour la chirurgie de pontages par exemple
[43, 44].

4.5.3 Dysfonction droite
Les principaux déterminants de la dysfonction droite vont être : la gêne au retour

veineux, l’augmentation de la post-charge ventriculaire droite ainsi que la diminution de
la pression de perfusion coronaire droite [34, 45, 37].

Bien que décrites séparément, ces dysfonctions peuvent survenir en même temps à des
degrés divers rendant le diagnostic déterminant pour les traitements à envisager.



Chapitre 5

Diagnostic

5.1 Echocardiographie
L’échocardiographie est un outil indispensable pour l’anesthésiste-réanimateur dans

le contexte de la chirurgie cardiaque. Sa place y est prépondérante : en préopératoire,
au bloc et en réanimation. En tant qu’outil diagnostic, l’échocardiographie se révèle né-
cessaire dans le choc cardiogénique post-cardiotomie. Elle permet d’en préciser son type,
d’évaluer la FEVG, les volumes des cavités cardiaques, la fonction systolique et diasto-
lique, les valves, la circulation pulmonaire, les complications chirurgicales, l’épanchement
péricardique, la réponse au remplissage vasculaire et plus largement, l’action des théra-
peutiques mises en place [46].

Bien que l’échocardiographie trans-thoracique (ETT) soit la technique standard pour
l’évaluation préopératoire, le diagnostic des complications en réanimation et dans le cadre
de l’urgence, l’échocardiographie trans-œsophagienne se voit préférée en chirurgie car-
diaque pour de nombreuses raisons. En effet, durant la chirurgie elle permet d’évaluer
finement les flux valvulaires, les conditions de charge, la position des canules chirurgi-
cales, les éventuelles complications chirurgicales, l’efficacité des traitements, les bulles
alors même que le thorax est ouvert. Une récente étude multicentrique sur la pratique
du monitorage en chirurgie cardiaque a révélé que 95% des anesthésistes-réanimateurs
utilisent l’ETO durant le bloc opératoire [47]. Les recommandations américaines et euro-
péennes préconisent l’utilisation de l’échocardiographie dans la phase initiale de l’état de
choc pour identifier les mécanismes impliqués dans le développement du choc cardiogé-
nique et permettre de choisir une thérapeutique adaptée [48, 49, 50].

La technique demeure cependant onéreuse et ne permet pas de faire des mesures hé-
modynamiques continues. L’ETO est une technique peu invasive bien qu’il existe des
contre-indications notamment en cas de pathologie œsophagienne. Enfin, c’est une tech-
nique opérateur dépendant quant aux mesures réalisées. Au delà des mesures, elle permet
de faire un diagnostic global et un anesthésiste-réanimateur ou cardiologue entraîné n’aura
pas de difficulté à utiliser la technique.

5.2 Cathétérisme de l’artère pulmonaire
Le cathétérisme de l’artère pulmonaire permet d’obtenir directement la pression dans

l’artère pulmonaire et la pression d’occlusion permet d’approcher la pression de l’oreillette
gauche sous certaines conditions. Quand il est pourvue d’une resistance thermique, il
permet le calcul du débit cardiaque par thermodilution. Dans de nombreuses études, il
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sert de gold standard pour la mesure du débit cardiaque [47, 51, 52]. Cette mesure du débit
cardiaque se fait sur plusieurs minutes et ne permet pas de rendre compte des variations
aiguës.

La majorité des anesthésistes continuent à utiliser le cathétérisme de l’artère pulmo-
naire dans leur pratique de chirurgie cardiaque bien que des techniques moins invasives
soient disponibles [47]. Son utilisation clinique a globalement diminué ces dernières an-
nées en raison des complications qu’il peut engendrer (thromboses, troubles du rythme,
complications mécaniques, complications infectieuses). L’utilisation du cathétérisme de
l’artère pulmonaire en chirurgie cardiaque ne semble pas être associé à une réduction de
la morbi-mortalité chirurgicale [52].

Son utilisation se révèle particulièrement bénéfique en cas de défaillance cardiaque
droite et lors de la phase de récupération pour surveiller continuellement le débit cardiaque
afin d’adapter les traitements inotropes [50].

5.3 Autres moniteurs
Les moniteurs du débit cardiaque basés sur la thermodilution transpulmonaire per-

mettent également de calculer le débit cardiaque. Le PiCCO (Pulsion Medical Systems) et
le Volume View (Edwards LifeSciences) utilisent cette technique qui repose sur l’injection
de serum salé froid au niveau d’un cathéter jugulaire ou sous-clavier. Les changements de
température du sang sont ensuite captés au niveau de l’artère fémorale ou radiale afin de
calculer le débit cardiaque. Ces mesures servent à calibrer le débit cardiaque pour l’ana-
lyse du contour de l’onde de pouls, fournissant une mesure continue. Il faut noter que la
procédure de thermodilution doit être renouvelée dès que les conditions de mesure ont
changé (évènement clinique, modification des doses de vasopresseurs) [53, 54]. L’analyse
des courbes de thermodilution permettent de calculer d’autres indices comme le Global
end diastolic volume (GEDV) et l’extra-vascular lung water (EVLW) [55]. Ces paramètres
fournissent des informations supplémentaires sur l’état hémodynamique du patient.

Les mesures du débit cardiaque utilisant la thermodilution transpulmonaire ont été
validées dans le contexte de la chirurgie cardiaque. Ces mesures restent précises même en
cas d’utilisation de ballon de contre-pulsion intra-aortique (BCPIA), de fuite mitrale ou
tricuspide [56, 57, 58]. Leur utilisation dans le contexte de la chirurgie cardiaque reste
cependant marginale, environ 1% des chirurgies dans une étude multicentrique [47].

Il existe également des moniteurs dont la calibration du débit cardiaque est basée sur
la dilution du lithium selon le même principe que la thermodilution trans-pulmonaire [59].
Ces techniques ont également été validées contre le cathétérisme de l’artère pulmonaire.
Elle permet également le calibrage d’un algorithme d’analyse du contour de l’onde de
pouls. Evalués dans le contexte de la chirurgie cardiaque, ces moniteurs présentent un
taux d’erreur élevé comparé aux techniques de thermodilution [60, 53].

Les moniteurs basés sur l’analyse algorithmique du contour de l’onde de pouls pré-
sentent l’avantage d’une mesure continue du débit cardiaque.La précision de la mesure du
débit cardiaque est souvent mise en défaut notamment dans le contexte de la chirurgie
cardiaque [61, 62, 63]. Malgré ce désavantage, ces techniques sont utilisées dans envi-
ron 15% des procédures de chirurgie cardiaque en alternative au cathétérisme de l’artère
pulmonaire.



Chapitre 6

Traitement

6.1 Stratégie
Le choc cardiogénique post-cardiotomie est une entité complexe et la stratégie de prise

en charge doit tenir compte de cette complexité. Elle implique nécessairement la coopéra-
tion de toute l’équipe qui prend en charge le patient. La prévention est au cœur de cette
stratégie. En effet, la survenue du choc cardiogénique est associée à une gravité telle, qu’il
convient de l’éviter. En raison de son origine multi-factorielle, la prévention sera fondée
sur plusieurs éléments. Les manipulations chirurgicales, l’arythmie, l’inadéquation de la
volémie et du tonus vasculaire, la diminution des performances contractiles du myocarde
et la dysfonction valvulaire sont autant de mécanismes qui vont entraîner une baisse du
débit cardiaque, de la délivrance artérielle en oxygène et une hypoperfusion globale. La
gestion péri-opératoire du patient doit poursuivre des objectifs thérapeutiques et repose
sur un monitorage invasif et échographique afin de contrecarrer les modifications physio-
pathologiques inhérentes à toute chirurgie cardiaque sous circulation extra-corporelle.

Il existe de nombreuses études qui ont démontré l’intérêt d’un protocole de goal directed
therapy pour diminuer la morbidité associée au choc cardiogénique post-cardiotomie. Si
les moniteurs et le protocoles diffèrent, les résultats vont dans le sens d’une diminution
de la durée d’hospitalisation, de la durée de ventilation mécanique et de la diminution de
la survenue de complications [64, 65, 66]. Cet intérêt serait particulièrement marqué chez
les patients à haut risque [67].

Il existe un continuum entre le traitement préventif et le traitement curatif. Ainsi,
l’optimisation de la délivrance artérielle en oxygène et de la consommation en oxygène
sont déterminantes à toutes les étapes de la chirurgie rendant le monitorage indispensable.

La stratégie est résumée dans la figure 6.1

6.2 Traitement préventif
L’objectif de la prévention est de réduire l’incidence et la sévérité du choc cardiogé-

nique. Cette prévention comporte plusieurs aspects. La cardioplégie existe depuis 1955
[68]. Elle permet d’arrêter le cœur, de le protéger en prévenant la formation des radicaux
libres et la surcharge calcique. Elle repose sur deux éléments : L’hyperkaliémie qui arrête
le cœur en diastole et l’hypothermie.Comme le cœur continue à consommer un peu d’éner-
gie à cause de la glycolyse anaérobie, il existe une acidose intra-cellulaire qui doit être
tamponnée par la solution de cardioplégie. Il existe donc différentes stratégie de cardio-
plégie : chaude au sang, froide au sang ou aux cristalloïdes. La plupart des études sur le
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Figure 6.1 – Stratégie de prise en charge

sujet ont comparé les effets de la cardioplégie froide aux cristalloïdes et la cardioplégie au
sang froid. Une récente méta-analyse n’a pas mis en évidence de différence sur la mortalité
entre les deux stratégies bien qu’on observe une diminution de l’incidence de l’infarctus du
myocarde périopératoire dans le groupe cardioplégie au sang froid [69]. En ce qui concerne
la cardioplégie au sang chaud, les données sont contradictoires sur l’incidence des com-
plications mais la mortalité post-opératoire ne semble pas être différente entre les deux
stratégies de prise en charge [70]. Afin de bénéficier des avantages des deux techniques,
la microplégie, qui consiste à utiliser une cardioplégie au sang faiblement dilué, permet
de réduire l’incidence du choc cardiogénique post-cardiotomie [71]. On suppose que les
effets bénéfiques de la microplégie peuvent être attribués à la diminution de l’oedème
myocardique associé à un volume de cardioplégie moindre [72].

En dehors de la cardioplégie, la prévention du choc cardiogénique repose également
sur la correction des troubles acido-basiques qui améliore la réponse myocardique aux
catécholamines, avec le contrôle de la kaliémie, la correction des troubles de l’hémostase
associés au SRIS et le contrôle du rythme cardiaque dans le cadre d’une prise en charge
globale.
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6.3 Drogues vasoactives
La première ligne de traitement, après optimisation de la volémie, est représentée

par les inotropes. Ils permettent d’optimiser la précharge, la post-charge mais surtout
la contractilité. Néanmoins, les inotropes qui ont pour objectif principal d’augmenter le
débit cardiaque, le font au prix d’une augmentation de la consommation myocardique en
oxygène.

6.3.1 Adrénaline
L’adrénaline est un agoniste non sélectif des récepteurs β1, β2 et α-adrénergiques.

Ainsi, elle augmente essentiellement l’inotropisme, le chronotropisme et est vasoconstric-
trice. En raison de ses effets vasoconstricteurs imprévisibles, elle peut être responsable
d’une vasoconstriction splanchnique importante pouvant mener à une véritable ischémie
digestive [73]. De plus, de par ses effets sur les voies de la glycolyse, elle est responsable
d’une hyperglycémie et d’une acidose lactique. Son utilisation doit être prudente. En ef-
fet, comparée à la noradrénaline ou à l’association dobutamine noradrénaline, l’utilisation
d’adrénaline est associée à une augmentation de la survenue d’un choc cardiogénique ré-
fractaire, de l’acidose lactique, de la fréquence des arythmies cardiaques ainsi qu’à une
diminution de la perfusion splanchique [74, 75].

6.3.2 Dobutamine
La dobutamine a essentiellement un effet β1 adrénergique, elle stimule également les

récepteurs β2 et α dans une moindre mesure. Il en résulte une augmentation de la contrac-
tion myocardique avec augmentation du débit cardiaque, avec une faible modification du
tonus vasculaire [76]. Elle est une drogue de choix dans le traitement de la dysfonc-
tion myocardique post-cardiotomie. Malgré une augmentation de la VO2 myocardique,
elle améliore le métabolisme myocardique avec un effet positif sur la perfusion coronaire
[77, 78, 79]. Enfin, elle peut être responsable de la survenue d’arythmie cardiaque et son
utilisation nécessite un équilibre volémique afin d’éviter le collapsus cardiovasculaire.

6.3.3 Noradrénaline
La noradrénaline est un puissant vasoconstricteur via son action α-stimulante. Elle

possède également un petit effet β lui conférant une action inotrope positive. Elle trouve
son intérêt dans le traitement de la vasoplégie post-CEC qui accompagne le SRIS plus que
dans le traitement même de la dysfonction de la pompe cardiaque [80]. Cependant, lors
de la dysfonction droite, son intérêt est majeur du fait de l’augmentation de la pression
de perfusion coronaire droite qu’elle induit. Elle pourra également être utilisée en associa-
tion avec la dobutamine. Son utilisation sera prudente chez les patients dont la fonction
systolique ventriculaire gauche est limitée du fait de l’augmentation de la post-charge et
en cas d’hypovolémie afin de ne pas risquer une ischémie digestive [73].

6.3.4 Inhibiteurs de la phosphodiesterase
Les inhibiteurs de la phosphodiesterase de type III sont représentés par la milrinone,

l’amrinone et l’enoximone. Ils augmentent l’AMPc intracellulaire et sont responsables
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d’une augmentation de l’inotropisme associée à une vasodilatation pulmonaire et systé-
mique. La milrinone présente l’avantage de de ne pas augmenter la VO2 myocardique
et le rythme cardiaque contrairement aux catécholamines [81]. Malgré leur profil hémo-
dynamique intéressant, leur utilisation dans l’insuffisance cardiaque aiguë et chronique
est associée à une morbidité à long terme plus importante [82, 83, 84, 85, 86]. Dans le
contexte de la chirurgie cardiaque, l’utilisation de la milrinone tend à être associée à une
mortalité plus importante d’après les résultats d’une méta-analyse [87, 88]. Cette tendance
pourrait en partie être liée à l’augmentation de l’incidence de la fibrillation auriculaire en
post-opératoire de chirurgie cardiaque lors de l’utilisation de la milrinone [89]. De fait,
elle est utilisée comme agent de seconde ligne pour le traitement de la dysfonction car-
diaque post-cardiotomie et en cas de dysfonction cardiaque droite afin de diminuer la
post-charge ventriculaire droite par ses effets vasodilatateurs pulmonaires. Afin de limiter
ses effets systémiques, elle peut être administrée par voie inhalée [90, 91], tout comme
l’epoprostenol [92] et le monoxyde d’azote dans le traitement de l’HTAP [93].

6.3.5 Levosimendan
Le levosimendan a été développé pour le traitement de l’insuffisance cardiaque aiguë.

Il augmente l’affinité des myofilaments pour le calcium [94]. Il en résulte une amélioration
de la force contractile sans augmentation significative de la VO2. Il permet également une
diminution de la post-charge ventriculaire gauche et une amélioration du débit cardiaque
[95]. Il est moins arythmogène que l’adrénaline mais peut entraîner une baisse de la pres-
sion artérielle moyenne [96, 97]. Il a suscité un engouement particulier ces dernières années
dans le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie puisque 3 études randomisées
contrôlées ont vu le jour en 2017. Que cela soit en prophylaxie (études LICORN [98] et
LEVO-CTS [99]) chez les patients à risque ou en traitement curatif (étude CHEETAH
[100]), le levosimendan n’a pas fait la preuve de son efficacité pour réduire la mortalité
versus placebo, refroidissant les espoirs des cliniciens de voir une molécule améliorer la
survie dans le choc cardiogénique post-cardiotomie. Le lévosimendan pourrait avoir un
intérêt dans le sevrage de l’ECMO [101].

6.4 Ballon de contre-pulsion intra-aortique
Le ballon de contre-pulsion intra-aortique (BCPIA) est une technique d’assistance

ancienne. Il a pour but de favoriser la perfusion coronaire en diastole et augmente légè-
rement le débit cardiaque. De ce fait, il est régulièrement proposé pour la chirurgie de
pontages coronaires réalisée en situation d’ischémie myocardique. Il pourrait également
améliorer l’oxygénation splanchnique [102]. Son utilisation est toujours débattue de nos
jours. D’après les résultats d’une récente méta-analyse, son utilisation prophylactique se-
rait associée à une diminution de l’incidence du choc cardiogénique post-cardiotomie et
de la mortalité [103]. Cependant, ces résultats sont à nuancer compte tenu du fait que peu
d’études randomisées contrôlées de qualité son disponibles sur le sujet. En ce qui concerne
son utilisation opératoire et post-opératoire, le timing semble avoir une importance ma-
jeure sur la survie, son insertion tardive, en cas d’échec du traitement médicamenteux
serait associée à une mortalité plus importante [104]. En dehors de la chirurgie cardiaque,
la plus grande étude randomisée visant à montrer l’intérêt du BCPIA dans le traitement
du choc cardiogénique post infarctus du myocarde n’a pas réussi à mettre en évidence
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de réduction de la mortalité dans le groupe traité [14, 105]. Depuis, le BCPIA n’est plus
recommandé en routine pour cette indication [106].

6.5 Assistances circulatoires de courte durée
En cas d’échec du traitement médicamenteux, une assistance circulatoire temporaire

peut être envisagée pour le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie afin d’éviter
le décès du patient [107]. Ces méthodes invasives sont associées à une fréquence élevée
de complications et leur utilisation est justifiée par la gravité du choc. Elles ont pour
objectif d’augmenter la perfusion tissulaire. Elles permettent pour certaines d’assurer
une oxygénation du sang (ECMO) ou une décharge ventriculaire (Impella, Centrimag,
TandemHeart).

6.5.1 Impella
L’Impella 5.0 est une pompe axiale insérée par voie transcutanée et qui, montée au

bout d’un cathéter, vient aspirer le sang dans le ventricule gauche pour l’éjecter dans
l’aorte ascendante à travers la valve aortique [107]. Son bon positionnement est contrôlé
sous échographie. Elle permet d’obtenir jusqu’à 5 litres par minute de débit qui vient
s’ajouter au débit cardiaque gauche résiduel. Elle peut être utilisée durant dix jours. Dans
sa version 5.0 elle permet de traiter la défaillance gauche isolée. Son utilisation dans le choc
cardiogénique post-cardiotomie a débuté avec l’étude RECOVER I qui incluait 16 patients
sans groupe contrôle. 93% des patients traités ont pu retrouver leur fonction cardiaque de
base et la survie à 1 an était de 75% [108]. Dans une cohorte de 40 patients mélangeant
les diagnostics de choc cardiogénique post-infarctus du myocarde, post-cardiotomie et sur
cardiopathie dilatée, l’Impella a permis la diminution rapide voire le sevrage des inotropes.
La survie à 28 jours était de 65%. Un certain nombre de patients ont bénéficié de la pose
d’une Impella en plus de l’ECMO à des fins de décharge ventriculaire gauche [109].

L’Impella RP, basée sur le même principe de fonctionnement, permet de traiter la
dysfonction cardiaque droite. L’étude princeps RECOVER RIGHT incluait des patients
qui présentaient une défaillance cardiaque droite post-cardiotomie et ceux qui présentaient
une défaillance cardiaque droite secondaire à l’implantation d’une assistance ventriculaire
gauche de longue durée (LVAD pour Left ventricular assist device). Il a été constaté une
restauration rapide de l’hémodynamique avec une survie à 30 jours de 73% [110].

Comme toutes les assistances invasives, l’Impella expose aux risques de complications.
Elles sont principalement liée à l’abord des gros vaisseaux : ischémie de membre, infection,
plaie vasculaire avec hémorragie mais également à la pompe elle-même : thromboses, AVC,
lésion valvulaire, hémolyse. A la lumière des études publiées, son utilisation demeure
relativement sûre dans le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie [111, 112].

6.5.2 Centrimag
L’assistance Centrimag est une assistance extra-corporelle dotée d’une pompe centri-

fuge magnétique. Cette dernière spécificité permet d’atteindre un débit de 10 litres par
minute tout en limitant l’hémolyse et les thromboses. Elle peut être utilisée dans la dé-
faillance droite, gauche, biventriculaire ou comme pompe d’un circuit d’ECMO [113, 114].
Elle est insérée chirurgicalement.
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6.5.3 TandemHeart

Le TandemHeart est une pompe centrifuge continue extra-corporelle. Le sang oxygéné
est aspiré dans l’oreillette gauche à l’aide d’une ponction trans-septale et retourne dans
la circulation artérielle par l’artère fémorale. L’efficacité du TandemHeart dépend de la
bonne fonction ventriculaire droite. Elle permet donc une assistance ventriculaire gauche
par décharge. Son utilisation dans le choc cardiogénique post-cardiotomie a été comparée à
celle du BCPIA [115]. Il permettait une amélioration hémodynamique plus importante que
le BCPIA bien que la mortalité dans les deux groupes ne soit significativement différente à
30 jours. Le TandemHeart présente une version droite qui pompe le sang dans l’oreillette
droite pour le réinjecter dans l’artère pulmonaire [116]. Cette version n’a pas encore fait
l’objet d’études cliniques.

A B

C D

Figure 6.2 – Assistances circulatoires de courte durée. D’après [117, 118]. A :
Impella 5.0. B : Impella RP. C : Centrimag avec cannulation OD-AP. D : TandemHeart
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Ces différentes assistances sont présentées dans la figure 6.2 En dehors de ces tech-
niques d’assistance de courte durée, l’ECMO, décrite ci-dessous représente de loin l’assis-
tance la plus utilisée dans le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie.



Deuxième partie

L’oxygénation extra-corporelle

33



Chapitre 1

Historique

La première expérience de circulation extra-corporelle réussie remonte à 1937 [119]. A
l’époque, les patients souffrant d’une embolie pulmonaire massive se voyaient proposer la
chirurgie de Trendelenburg qui consistait à ouvrir le tronc de l’artère pulmonaire pour en
extraire les caillots. La mortalité était proche de 95%. L’opération était pratiquée chez
le patient moribond en occluant les veines caves ou l’artère pulmonaire. Il en résultait
un arrêt cardiaque qui était fatal dans la plupart des cas. Afin de compenser la chute
du débit brutal provoqué par l’occlusion de l’artère pulmonaire, le docteur Gibbon et
d’autres avant lui eurent l’idée d’aspirer le sang dans la veine fémorale, de l’oxygéner
et de le réinjecter dans l’artère fémorale pour perfuser les autres organes. La première
circulation extra-corporelle capable d’oxygénation était née (figure 1.1).

Elle fut testée avec succès sur un chat. Il faudra attendre 1953 afin d’appliquer la tech-
nique chez une patiente de 18ans pour la fermeture d’une communication interauriculaire
[120]. Les années qui suivirent furent marquées par de nombreux échecs liés aux compli-
cations de la technique. En 1972, la CEC sort du bloc opératoire. La première ECMO
permettra de traiter un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) post-traumatique
chez une patiente de 24ans [121]. L’ECMO fut donc développée à des fins d’oxygénation et
la première étude randomisée fut menée en 1979 pour le traitement du SDRA sévère [122].
Les résultats ne furent pas à la hauteur des espérances des cliniciens. D’un côté, elle ne
fit pas la preuve de son efficacité puisque la mortalité n’était pas différente entre les deux
groupes. De l’autre, la technique était associée à un taux de complications hémorragiques
et thrombotiques très élevé. Cette étude mit un coup d’arrêt à l’essor de la technique.
En 1994, l’ECMO fut testée à des fins d’épuration du CO2, là aussi, l’ECMO ne fit pas
la preuve de son efficacité [123]. Convaincus de l’intérêt de la technique, les chercheurs
concentrèrent leurs efforts afin de rendre la technique plus sure. De nouvelles pompes et
de nouveaux matériaux virent le jour. Il faudra tout de même attendre 2009 et l’étude
CESAR pour voir la première étude démontrant le bénéfice de l’ECMO [124]. Parallèle-
ment au développement de l’ECMO veino-veineuse (ECMO-VV), l’ECMO veino-artérielle
(ECMO-VA) s’est développée pour le traitement de la défaillance cardio-circulatoire. Les
indications se sont multipliées et le nombre de publications sur le sujet a explosé (figure
1.2).
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Figure 1.1 – Première circulation extra-corporelle. D’après [119].
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Figure 1.2 – Nombre de publications Pubmed pour le terme MESH Extra-
corporeal Membrane Oxygenation



Chapitre 2

Principes et fonctionnement

L’ECMO est composée d’un circuit extra-corporel qui oxygène le sang et le décar-
boxyle à l’aide d’une membrane semi-perméable. Le sang désoxygéné est aspiré à travers
une canule de drainage par une pompe externe, il passe à travers l’oxygénateur avant de
retourner au patient par la canule de réinjection. La biocompatibilité des matériaux a
évolué mais l’interface entre le sang et le circuit favorise la formation de thrombus malgré
l’héparinisation des circuits. Il est donc nécessaire de maintenir une anticoagulation effi-
cace. Quand le sang est drainé d’une veine centrale et est réinjecté dans une veine centrale,
on parle d’ECMO veino-veineuse (ECMO-VV). Cette technique ne permet d’assurer que
les échanges gazeux. A l’inverse, quand le sang est réinjecté dans une artère, l’ECMO
permet d’assurer une assistance circulatoire en plus des échanges gazeux. On parle alors
d’ECMO veino-artérielle (ECMO-VA).

Le débit d’ECMO, la fraction inspirée en oxygène (FiO2), et la contribution pulmo-
naire du patient sont les principaux déterminants de l’oxygénation sanguine. Le débit de
gaz dans l’oxygénateur (balayage) et le débit d’ECMO sont les principaux déterminants
de la décarboxylation [125]. En raison des propriétés physico-chimiques du CO2, qui dif-
fuse facilement, son épuration est facilement réalisée par l’ECMO, et ce, pour des débits
qui sont faibles contrairement à l’oxygénation [126]. Ainsi, quand l’objectif de l’ECMO est
la décarboxylation (ECCO2R pour Extracorporeal CO2 removal), des canules plus petites
peuvent être utilisées afin de réduire les risques de complication. Une version artériovei-
neuse de l’ECCO2R permet de s’affranchir de l’utilisation d’une pompe en utilisant le
débit cardiaque du patient [127].

L’ECMO veino-veineuse, dans sa version originale, draine et réinjecte le sang à deux
sites différents (figure 2.1). Lorsque les lumières des deux canules sont trop proches l’une
de l’autre, on peut assister à un phénomène de recirculation, le sang oxygéné étant direc-
tement réaspiré par la canule de drainage. Ce sang ne participe donc pas à l’oxygénation
systémique du patient. Cette configuration en 2 sites nécessite un abord fémoral qui est
associé à certaines complications spécifiques et à la limitation de la mobilité du patient.

Afin de s’affranchir de ces 2 points, une canule bicavale double lumière a été développée
(figure 2.2). Elle nécessite un abord jugulaire seulement [129]. En positionnant la lumière
de la canule de réinjection directement dans l’axe de la valve tricuspide, elle permet de
limiter le phénomène de recirculation. Cette configuration est particulièrement adaptée
pour éviter l’immobilisation du patient (chez les patients en attente de transplantation
pulmonaire par exemple).

La taille des canules doit tenir compte des besoins physiologiques du patient. En-
fin, pour un débit d’ECMO donné, les changements de débit cardiaque du patient vont
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Figure 2.1 – ECMO veino-veineuse fémoro-jugulaire. D’après [128]

modifier le pourcentage de débit passant dans l’oxygénateur et influer sur l’oxygénation
globale.

Chez les patients dont la défaillance cardio-circulatoire est au premier plan, avec ou
sans altération des échanges gazeux, un schéma veino-artériel est nécessaire afin d’assurer
une assistance circulatoire. Classiquement, le sang est drainé depuis la veine fémorale et
réinjecté dans l’artère fémorale. La lumière de la canule veineuse se situe idéalement à
la jonction Oreillette droite - veine cave inférieure. La lumière de la canule artérielle se
situe dans l’aorte abdominale. Dans cette configuration, le sang réinjecté circule à contre-
courant et peut entrer en conflit avec le flux artériel généré par le ventricule gauche
du patient. La localisation de l’interface entre le flux antérograde et rétrograde varie en
fonction du débit d’ECMO et de la fonction cardiaque native du patient (figure 2.3).

En cas d’une altération des échanges gazeux, une proportion significative de sang
désoxygéné est éjectée du ventricule gauche. Quand le flux rétrograde n’atteint pas la
crosse aortique, les troncs supra-aortiques et les coronaires se voient perfuser du sang
désoxygéné. On parle alors de syndrome d’Arlequin. Chez ces patients, l’ajout d’une canule
veineuse de réinjection, branchée en "Y" sur la canule artérielle et dont la lumière se situe
dans la veine cave supérieure, permet d’améliorer l’oxygénation cérébrale et cardiaque,
tout en assurant une assistance circulatoire efficace. On parle d’ECMO veino-artério-
veineuse (ECMO-VAV). Une autre alternative consiste à placer la canule de réinjection
dans l’artère sous-clavière [130]. Cette dernière configuration permet d’apporter du sang
oxygéné directement dans la crosse aortique afin de favoriser la perfusion coronaire et
cérébrale (figure 2.4).

En cas de dysfonction cardiaque gauche sévère, l’ECMO-VA peut se compliquer d’une
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Figure 2.2 – ECMO veino-veineuse à double lumière. D’après [128]

dilatation ventriculaire gauche avec augmentation de l’œdème pulmonaire [131]. Dans
les situations les plus graves, on peut observer la formation de thrombus intra-cardiaque.
Plusieurs stratégies peuvent alors être envisagées : la centralisation de l’ECMO en drainant
le sang directement dans le ventricule gauche pour le réinjecter dans l’aorte [132], ce qui
nécessite une sternotomie, ou la décharge ventriculaire gauche à l’aide d’une Impella [133]
ou d’un ballon de contre-pulsion intra-aortique [134].

Classiquement, l’ECMO est implantée au bloc opératoire par des chirurgiens car-
diaques pour des raisons évidentes de formation et de gestion des complications. Ce-
pendant, on assiste à l’émergence rapide des procédures percutanées réalisées par les
anesthésistes, réanimateurs et cardiologues interventionnels. Au delà de la personne qui
réalise l’implantation, l’important est de rappeler que la gestion de l’ECMO doit être réa-
lisée par une équipe pluridisciplinaire et formée [135]. Une récente étude comparant une
stratégie percutanée et chirurgicale avec appariement sur score de propension a mis en
évidence une réduction de la mortalité dans le groupe percutané ainsi qu’une diminution
des infections de scarpa. Par contre une telle stratégie était associée à une augmentation
de la survenue de saignements à la décanulation ainsi que du nombre de reprises au bloc
opératoire pour saignement [136].
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Figure 2.3 – ECMO veino-artérielle fémoro-fémorale. D’après [128]

Figure 2.4 – ECMO veino-artérielle fémoro-axillaire. D’après [128]



Chapitre 3

Prise en charge de la défaillance
cardio-circulatoire

L’assistance circulatoire fournie par l’ECMO a permis de repenser la stratégie de prise
en charge des pathologies dont la mortalité est élevée, particulièrement dans le cadre de
la dysfonction cardiaque aiguë quelle qu’en soit l’origine. Le traitement médicamenteux
standard du choc cardiogénique qui repose principalement sur la perfusion d’inotropes et
de vasopresseurs va permettre dans la plupart des cas d’augmenter le débit cardiaque.
Cette augmentation se fait au prix d’une augmentation de la consommation myocardique
en oxygène, d’un certain degré d’ischémie myocardique, d’une altération de la micro-
circulation, d’une augmentation du risque de troubles du rythme avec au final, un risque
accru de mortalité. En limitant la réaction inflammatoire par l’amélioration de la per-
fusion des organes, sans présenter les effets indésirables du traitement médicamenteux,
l’ECMO crée l’opportunité d’une réduction de la mortalité élevée associée au traitement
conventionnel du choc cardiogénique [107]. Par rapport aux autres techniques d’assis-
tance circulatoire, l’ECMO-VA percutanée présente l’avantage d’être rapidement insérée,
de pouvoir traiter tout type de dysfonction cardiaque avec des débits importants et de
fournir une assistance en cas de défaillance respiratoire concomitante. L’ECMO-VA pourra
ainsi être proposée dans le traitement du choc cardiogénique post-infarctus du myocarde
[137, 138], post-cardiotomie, dans le cadre d’une myocardite fulminante [139], d’une hy-
pertension artérielle pulmonaire aiguë [140], dans l’embolie pulmonaire [141], dans l’arrêt
cardiaque [142, 143], pour la dysfonction primaire du greffon après transplantation car-
diaque [144], en bridge to transplantation ou bridge to VAD implantation [145] et pour
prévenir la dysfonction cardiaque droite après l’implantation d’un LVAD [146]. Bien que
les indications potentielles soient larges, il faut souligner que le niveau de preuve demeure
peu élevé pour la plupart des indications. Il n’existe d’ailleurs aucune étude randomisée
comparant l’ECMO-VA à d’autres stratégies.

Dans le traitement du choc cardiogénique post-infarctus du myocarde, plusieurs études
de cohorte suggèrent que l’implantation rapide de l’ECMO pourrait être bénéfique dans
ces circonstances. Dans une étude observationnelle de patients qui présentaient un choc
cardiogénique dans les suites d’un syndrome coronarien aigu avec élévation du segment
ST (SCA-ST +) traités en coronarographie interventionnelle, la mortalité à 30 jours du
groupe ECMO était moins élevée que dans le groupe sans ECMO (39.1% versus 72%).
Ces résultats sont limités car les cohortes comparées sont en réalité deux périodes (1993
à 2002 versus 2002 à 2009) et que la stratégie de prise en charge a été modifiée entre les
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deux [138].
En chirurgie cardiaque, la littérature repose sur plusieurs études de cohortes dans

lesquelles les équipes rapportent leur expérience de l’ECMO-VA dans le traitement du choc
cardiogénique post-cardiotomie réfractaire. L’étude de plus grande envergure concerne 517
patients traités entre 1996 et 2008 [147]. Le sevrage était un succès dans 63.3% des cas
mais la survie à la sortie de l’hôpital n’était que de 25%. Dans les études les plus récentes,
la survie hospitalière varie de 35 à 40% avec le même taux de succès de sevrage [148].
La prise en charge de ces patients est associée à un certain nombre de complications
avec notamment 11.3% d’évènements neurologiques graves, 42.9% de réinterventions pour
saignement, 14.7% de médiastinites et 47.1% d’insuffisance rénale avec épuration extra-
rénale d’après les résultats d’une récente méta-analyse [149]. En conséquence, l’ECMO
se justifie dans les cas les plus graves pour lesquels les patients seraient décédés. Le bon
pronostic à long terme des patients qui ont survécu vont dans le sens d’une telle stratégie
[147]. Enfin, une stratégie d’implantation précoce de l’ECMO semble être associée à un
taux de succès de sevrage plus important et une mortalité réduite [150].



Chapitre 4

Complications associées

Les risques associés doivent être considérés à chaque fois que l’équipe décide de l’im-
plantation d’une ECMO. Les complications hémorragiques sont les évènements indési-
rables les plus fréquemment rapportés [151]. Elles peuvent survenir aux sites d’implan-
tation, à la pose ou à la dépose mais également à distance du fait de l’anticoagulation
efficace, de la consommation des plaquettes, de l’état inflammatoire du patient et d’un syn-
drome de Willebrand acquis [152]. Ainsi, les réinterventions pour saignement concernent
42.9% des patients et les évènements neurologiques majeurs, 11.3% [149]. Une partie de ces
évènements neurologiques est liée aux phénomènes thrombotiques sous la forme d’AVC.
L’ECMO-VA fémoro-fémorale est associée spécifiquement à la survenue d’ischémie aiguë
de membre, complication qui peut être prévenue par la mise en place d’une canule de
reperfusion dans l’artère fémorale. Les complications infectieuses sont représentées par
l’infection du site d’insertion, des canules et la bactériémie [151]. La médiastinite semble
également être une complication fréquente bien qu’il soit difficile de dire si elle est liée à
la gravité du patient ou à l’ECMO elle-même.
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Matériel et méthodes
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Chapitre 1

Type d’étude et critères d’inclusion

Nous avons réalisé une étude de cohorte rétrospective, monocentrique dans le service
d’Anesthésie-Réanimation de l’institut de cardiologie (SARIC) de l’hôpital universitaire
de la Pitié-Salpêtrière (GHPS). Les patients éligibles étaient tous les patients admis en
réanimation de chirurgie cardiaque entre le 1er Janvier 2016 et le 31 Décembre 2018 après
une chirurgie cardiaque sous circulation extra-corporelle et présentant le diagnostic de
choc cardiogénique post-cardiotomie. Les patients ont été identifiés à partir d’une liste
fournie par le département d’informatique médicale (DIM) comportant tous les patients
avec les diagnostics suivants : insuffisance ventriculaire gauche, insuffisance ventriculaire
droite, cœur pulmonaire aigu, choc cardiogénique ou présentant les actes marqueurs sui-
vants : dobutamine > 8µg/kg/min, sous adrénaline ou noradrénaline, surveillance continue
d’une ECMO par 24h ou suppléance hémodynamique par ballon de contre-pulsion intra-
aortique. Les dossiers médicaux informatisés de cette liste ont ensuite été analysés en
double lecture par le Docteur Julie Rasata et moi-même afin de sélectionner les patients
répondants aux critères d’inclusion.

Les patients admis après transplantation cardiaque et chirurgie de LVAD n’ont pas
été inclus.
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Chapitre 2

Choc cardiogénique post-cardiotomie

L’inclusion des patients se faisait selon la définition du choc cardiogénique post-
cardiotomie modéré à sévère énoncée dans le tableau 2.1. En l’absence des diagnostics
différentiels suivants : choc septique, choc hémorragique, embolie pulmonaire massive,
tamponnade, complication chirurgicale mécanique, choc anaphylactique.

Choc cardiogénique
post-cardiotomie

Chirurgie cardiaque sous CEC
Survenant dans les 6h après la chirurgie
Dysfonction cardiaque droite, gauche ou biventriculaire à l’ETO
et/ou IC<2.2L/min/m2 au cathéterisme de l’artère pulmonaire

Léger Support en inotropes pour maintenir une PAS ≥90mmHg

Modéré

Inotropic score>10
Dysfonction d’organe clinique (oligurie, OAP, confusion, marbrures)
ou biologique (hyperlactatémie, augmentation de la créatininémie,
insuffisance hépato-cellulaire)

Sévère Assistance circulatoire

Table 2.1 – Définition du choc cardiogénique post-cardiotomie. OAP : œdème
aigu du poumon
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Chapitre 3

Gestion péri-opératoire en chirurgie
cardiaque

3.1 Prise en charge anesthésique
La prise en charge des patients se faisait de manière standardisée par protocole de

service. L’induction et l’entretien de l’anesthésie étaient réalisés par anesthésie intravei-
neuse à objectif de concentration (AIVOC) de propofol et de sufentanil. L’intubation
oro-trachéale était systématique. La curarisation était réalisée de manière discontinue
afin d’obtenir un train de quatre de 0 durant la chirurgie. Tous les patients bénéficiaient
de la perfusion continue de kétamine et de lidocaïne IVSE pour le contrôle de la douleur
post-opératoire. Aucun patient n’a bénéficié d’anesthésie loco-régionale.

3.2 Monitorage
Tous les patients pris en charge bénéficiaient d’un monitorage continu de la pression

artérielle sanglante et de la pression veineuse centrale via un cathéter veineux central
jugulaire posé sous contrôle échographique. Le monitorage de l’index bispectral était dis-
ponible pour tous les patients pour le contrôle de la profondeur de l’anesthésie.

L’oxymétrie cérébrale bilatérale ou NIRS pour Near Infrared Spectroscopy était proposée
en cas de chirurgie de dissection aortique, de sténose carotidienne > 50%, d’endartériec-
tomie carotidienne associée et aux patients présentant 3 critères parmi : âge > 75ans,
antécédent d’AVC, HTA et diabète.

Le cathétérisme artériel pulmonaire de Swan-Ganz était posé en cas de :
— Dysfonction cardiaque droite préopératoire
— FEVG ≤ 35%
— HTAP

3.3 Echographie trans-œsophagienne
L’échographie trans-œsophagienne faisait partie du monitorage standard en cas de :
— Chirurgie valvulaire
— Dysfonction cardiaque préopératoire
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3.4. CIRCULATION EXTRA-CORPORELLE ET CARDIOPLÉGIE 47

— Sevrage de CEC prévu difficile
Elle était disponible pour tous les autres patients à la discrétion du médecin en charge
du patient et réalisée par des anesthésistes-réanimateurs formés. En cas de difficultés, un
cardiologue était disponible à tout moment pour compléter l’examen. L’ETO était réalisée
en début d’intervention et faisait l’objet d’un compte-rendu. Elle était réalisée dans un
second temps lors du sevrage de la CEC pour :

— Le diagnostic de dysfonction cardiaque post CEC
— La visualisation de bulles d’air dans les cavités cardiaques
— vérifier l’absence de complication chirurgicale

3.4 Circulation extra-corporelle et cardioplégie
Un infirmier formé était dédié à la CEC sous le contrôle du médecin anesthésiste et

du chirurgien. La cardioplégie était réalisée au sang chaud par injections répétées de po-
tassium afin d’obtenir l’arrêt cardiaque. Le sevrage de la CEC était réalisé si toutes les
conditions suivantes étaient remplies : absence de complication chirurgicale, reprise de
la ventilation sans hypoxémie, hémodynamique stabilisée sous faibles doses de catéchola-
mines, absence de troubles hydro-électriques, absence de troubles de la repolarisation sur
l’ECG et normothermie.

3.5 Prise en charge du choc cardiogénique post-cardiotomie

3.5.1 Agents inotropes
En cas de diagnostic de choc cardiogénique post-cardiotomie, un traitement par dobu-

tamine, noradrénaline ou adrénaline était instauré à la discrétion du médecin anesthésiste-
réanimateur. En cas de dysfonction droite, le NO pouvait également être introduit. Les
inhibiteurs de la phosphodiestérase ne sont pas utlisés en pratique courante dans notre
établissement.

3.5.2 Assistance circulatoire
En cas d’échec du sevrage de la CEC ou d’échec du traitement médicamenteux, une

assistance circulatoire était proposée. Deux types d’assistance ont été utilisées dans notre
étude. L’Impella était réservée aux patients dont la fonction cardiaque gauche était altérée
en préopératoire et qui présentaient une dysfonction cardiaque gauche isolée. Dans tous
les autres cas l’ECMO était proposée aux patients. Elle pouvait être associée à la mise en
place d’un BCPIA en cas de nécessité de décharge ventriculaire gauche. L’indication de la
mise en place d’une assistance circulatoire était posée par le chirurgien et l’anesthésiste-
réanimateur sur des critères hémodynamiques et échographiques. L’ECMO était implantée
par voie percutannée. La voie d’abord préférentielle était la voie fémorale. Elle pouvait
être implantée par voie axillaire en cas de contre-indication à la voie fémorale. Enfin, en
cas de défaillance biventriculaire majeure, une ECMO centrale double était posée par voie
chirurgicale afin d’assister entièrement le cœur.

L’évaluation de la sevrabilité de l’ECMO était réalisée quotidiennement et reposait
sur des critères cliniques, échographiques et biologiques. Les critères suivants étaient né-
cessaires à l’ablation de l’assistance :
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— Cliniques : PAM > 60mmHg et faibles doses de catécholamines
— Échographiques : FEVG > 30%, ITV sous aortique >13cm, pas de dysfonction

cardiaque droite
— Biologiques : absence d’hyperlactatémie, d’anomalie du bilan hépatique et rénal
— Gazométriques : rapport PaO2/FiO2 > 200mmHg sans acidose respiratoire

Le sevrage s’effectuait préférentiellement au bloc opératoire afin de réaliser une épreuve
de clampage de 30 minutes sous contrôle de l’ETO.



Chapitre 4

Critères de jugement

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer l’intérêt de l’ECMO dans le traitement
du choc cardiogénique post-cardiotomie. Les objectifs secondaires étaient d’analyser les
facteurs de risque de décès après choc cardiogénique post-cardiotomie pour toute la po-
pulation et dans le groupe ECMO, d’analyser les facteurs de risque associés à la pose
d’ECMO et enfin de comparer une stratégie de pose d’ECMO au bloc opératoire contre
une stratégie de pose en réanimation après échec du traitement médical.
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Chapitre 5

Analyse statistique

Les données médicales sont informatisées dans le service pour tous les patients. Le
recueil s’est fait rétrospectivement à partir du dossier médical pour compléter une base
de données de service. Les données quantitatives sont exprimées en moyenne et écart
type et les données qualitatives en nombre et proportion. La comparaison des données
quantitatives a été réalisée à l’aide du test t de Student et de Mann et Whitney quand les
effectifs étaient inférieurs à 30. Le test du Chi-2 avec ou sans correction de continuité et le
test exact de Fisher ont été utilisés pour l’analyse des données qualitatives. Les facteurs
de risques connus, ceux dont la significativité étaient ≤ 0.2 dans l’analyse univariée ont
été considérés pour l’analyse multivariée. Cette dernière était réalisée à l’aide d’un modèle
de régression logistique. La sélection finale du modèle était réalisée par minimisation de
l’Akaike Information Criterion, basée sur la maximisation de la log-vraisemblance par
une procédure mixte ascendante et descendante. Les facteurs de risques identifiés sont
exprimés avec leur odds ratio respectif et l’intervalle de confiance à 95%.

L’appariement du groupe ECMO au bloc et du groupe ECMO en réanimation a été
réalisé à l’aide du score de propension sur la variable de traitement, ECMO au bloc, par
la méthode du plus proche voisin avec un caliper = 0.25 afin d’obtenir une différence
moyenne standardisée ≤ 0.2 pour les variables étudiées.

L’analyse statistique a été réalisée sur RStudio 1.2.5001. Nous avons utilisé les librai-
ries : tidyverse, forcats, prettyR, lubridate, MatchIt, optmatch, tableone, RItools, epiR,
broom, ggplot2, forestmodel, cobalt pour R.
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Quatrième partie

Résultats
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5.1 Description de la population

5.1.1 Caractéristiques préopératoires

Entre le 1er janvier 2016 et le 31 décembre 2018, 2749 procédures chirurgicales sous
CEC ont été réalisées. Le département de l’informatique médical nous a fourni une liste
de 950 patients. Parmi eux, 238 (8.66%) patients ont présenté le diagnostic de choc car-
diogénique post-cardiotomie modéré à sévère (figure 5.1). La moyenne d’âge était de
65.5 (± 11.8 ans). Les patients étaient en majorité des hommes (61.8%). L’EuroSCORE
moyen était de 9.3% (± 14). Concernant la fonction cardiaque préopératoire la FEVG
était en moyenne de 50.8% (± 13.8)et environ un quart des patients (23.9%) présentaient
une dysfonction droite préopératoire.

Chirurgies sous CEC
n = 2749

Entre Janvier 2016 et Décembre 2018
(Hors chirurgie de LVAD et greffe cardiaque)

Patients identifiés par les diagnostics du DIM
n = 950

Choc cardiogénique 
post-cardiotomie modéré à sévère

n = 238 patients (8.66%)

ECMO au bloc opératoire
n=60

Pas d’ECMO au bloc
n=178

ECMO différée
n=42

Pas d’ECMO
n=136

Figure 5.1 – Diagramme de flux. CEC : circulation extra-corporelle. LVAD : left ven-
tricular assist device. DIM : département d’informatique médical. ECMO : extracorporeal
membrane oxygenation.
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n = 238
Age (années) 65.5 ± 11.8
Sexe masculin 147 (61.8%)
Antécédents médicaux

Insuffisance rénale chronique 44 (18.5%)
Dialyse 8 (3.4%)
Diabète 59 (24.8%)
HTA 166 (69.8%)

Dyslipidémie 105 (44.1%)
Obésité 83 (34.9%)

BMI (kg/m2) 28.33 ± 5.7
AOMI 18 (7.6%)
BPCO 22 (9.2%)

Antécédent de chirurgie cardiaque 49 (20.6%)
Score ASA

1 1 (0.4%)
2 18 (7.6%)
3 94 (39.5%)
4 118 (49.6%)
5 7 (2.9%)

EuroSCORE (%) 9.3 ±14
Traitement préopératoire

IEC 120 (50.4%)
Bêta Bloquant 149 (62.6%)
Anticoagulant 106 (44.5%)

Evaluation cardiaque préopératoire
FEVG (%) 50.8 ± 13.8
HTAP 117 (49.2%)

Dysfonction droite 57 (23.9%)

Table 5.1 –Description de la population. HTA : Hypertension artérielle. BMI : Body
mass index. AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs. BPCO : broncho-
pneumopathie chronique obstructive. IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion. FEVG :
fraction d’éjection du ventricule gauche. HTAP : hypertension artérielle pulmonaire.

5.1.2 Données opératoires

La majorité des chirurgies était valvulaire, chez 132 (55.5%) patients pour la chirurgie
valvulaire isolée et 39 (16.4%) pour la chirurgie combinée. Elles se faisaient la plupart
du temps dans un contexte programmé avec une durée de CEC moyenne de 147 (± 68)
minutes. La dobutamine en association avec la noradrénaline était le traitement le plus
fréquent pour le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie. L’ECMO a été posée
au bloc opératoire chez 60 patients (25.2%). Le vasoactive inotropic score maximal était en
moyenne de 41.9 (± 47.5). Enfin, 33% des patients ont expérimenté un choc hémorragique
peropératoire.
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n = 238
Type de chirurgie

Chirurgie de pontages coronaires 49 (20.6%)
Chirurgie valvulaire 132 (55.5%)
Chirurgie combinée 39 (16.4%)

Autre 18 (7.6%)
Urgence

Chirurgie programmée 126 (52.9%)
Chirurgie en cours d’hospitalisation 90 (37.8%)
Chirurgie urgente dans la journée 22 (9.2%)

Chirurgie de sauvetage 0 (0%)
Durée de CEC (min) 147 ± 68
Durée de clampage aortique (min) 105 ± 50
Durée d’assistance (min) 32 ± 27
Défibrillation

Spontanée 132 (55.7%)
En fibrillation ventriculaire 60 (25.3%)
En BAV avec entraînement 45 (19.0%)

Amines
Dobutamine 182 (76.5%)
Noradrénaline 189 (79.4%)
Adrénaline 56 (23.5%)

Pose d’ECMO au bloc 60 (25.2%)
VIS 41.9 ± 47.5
Choc hémorragique peropératoire 80 (33.6%)
Culots globulaires (en unités) 2 ± 3.10
Plasma frais congelés (en unités) 2 ± 3.3
Concentrés de plaquettes (en unités) 0.5 ± 0.8
Fibrinogène 34 (14.3%)
Concentré de complexes prothrombiniques 19 (8.0%)

Table 5.2 – Données opératoires. CEC : Circulation extra-corporelle. BAV : Bloc
auriculo-ventriculaire. ECMO : Extra corporeal membrane oxygenation. VIS : Vasoactive
inotropic score.

5.1.3 Données sur le choc
La plupart des défaillances cardiaques étaient biventriculaires (49.2%). Le SAPS II

moyen à l’arrivée en réanimation était de 51.8 (± 16.6) et la lactatémie maximale moyenne
des 24 premières heures était de 5.8 (± 4) mmol/L. En moyenne les patients bénéficiaient
d’un traitement par catécholamines pour une durée de 9.6 (± 25.2) jours. La dobutamine
était l’inotrope le plus utilisé en association avec la noradrénaline et l’adrénaline a été
utilisée chez 101 patients (41.4%). Une cure de lévosimendan a été réalisée chez 15 patients
(6.3%) principalement chez ceux assistés par ECMO à des fins de sevrage. Concernant
les assistances cardiaques, 19 patients (8%) ont bénéficié de la pose d’une Impella pour
dysfonction cardiaque gauche isolée et 42 patients ont bénéficié de la pose d’une ECMO en
réanimation après échec du traitement médicamenteux portant à 102 (42.9%) le nombre
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de patients assistés par ECMO. Sur les 9 poses d’ECMO centrales, 8 sont en réalité des
conversions d’ECMO périphérique après échec. La voie d’abord de l’ECMO périphérique
était très majoritairement la voie fémorale (89.1%).

n = 238
Défaillance cardiaque

Gauche 92 (38.7%)
Droite 29 (12.2%)

Biventriculaire 117 (49.2%)
SAPS 2 51.8 ± 16.6
SOFA 11.05 ± 5.04
Lactate post-opératoire (mmol/L) 5.8 ± 4
Amines

Dobutamine 196 (82.4%)
Durée dobutamine (jours) 4.1 ± 4.5

Noradrénaline 201 (84.5%)
Durée noradrénaline (jours) 5 ± 9.58

Adrénaline 101 (42.4%)
Durée adrénaline (jours) 1.8 ± 4.2

Durée catécholamines (jours) 9.6 ± 25.2
NO 71 (29.8%)
Impella 19 (8.0%)
Durée Impella (jours) 3.5 ± 4.4
ECMO 102 (42.9%)

Centrale 9 (3.8%)
Périphérique 101 (42.4%)
Axillaire 11 (10.9%)
Fémorale 90 (89.1%)

Cure de lévosimendan 15 (6.3%)

Table 5.3 –Données sur le choc. SAPS 2 : Simplified acute physiology score 2, SOFA :
sepsis-related organ failure assessment, NO : Monoxyde d’azote.

5.1.4 Données d’évolution

Parmi les 238 patients inclus, 77 (32.4%) sont décédés en réanimation, 78 patients
(32.8%) sont décédés à l’hôpital. La durée moyenne de séjour en réanimation était de 12.7
(± 14.2) jours pour une durée moyenne de séjour hospitalier de 25.7 (± 23) jours. Les
décès survenaient très majoritairement la première semaine de prise en charge et chez les
patients traités par ECMO (figure 5.2).
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n = 238
Mortalité hospitalière 78 (32.8%)
Mortalité en réanimation 77 (32.4%)
Durée de séjour hospitalier (jours) 25.7 ± 23
Durée de séjour en réanimation (jours) 12.7 ± 14.2
Durée de ventilation mécanique (jours) 7.3 ± 13.1

Table 5.4 – Données d’évolution

Figure 5.2 – Jour de survenue du décès en réanimation

5.1.5 Complications en réanimation
Le SRIS et l’insuffisance rénale aiguë étaient les 2 complications les plus fréquentes.

Une épuration extra-rénale a été nécessaire pour 85 patients (35.7%) pour une durée
moyenne de 8.7 (± 12) jours. Les complications infectieuses étaient fréquentes puisque 72
patients (30.3%) ont fait l’expérience d’un choc septique et 94 (39.5%) ont développé une
pneumopathie acquise sous ventilation mécanique (PAVM).
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n = 238
SIRS 159 (66.8%)
Choc hémorragique 59 (24.8%)
Choc septique 72 (30.3%)
Arrêt cardiaque 36 (15.1%)
Infarctus du myocarde 18 (7.6%)
Trouble du rythme grave 71 (29.8%)
Fibrillation auriculaire 85 (35.7%)
PAVM 94 (39.5%)
Médiastinite 16 (6.7%)
Bactériémie 40 (16.8%)
Reprise chirurgicale 78 (32.8%)
AVC ischémique 26 (10.9%)
AVC hémorragique 7 (2.9%)
Convulsions 13 (5.5%)
Hémorragie digestive 20 (8.4%)
Ischémie digestive 36 (15.1%)
Insuffisance rénale aigue 148 (62.2%)
Epuration extra-rénale 85 (35.7%)
Durée épuration extra-rénale (jours) 8.7 ± 12

Table 5.5 – Complications en réanimation

5.2 Analyse du groupe ECMO

5.2.1 Caractéristiques préopératoires
Nous avons analysé le profil des 102 patients assistés par ECMO pour le traitement

du choc cardiogénique post-cardiotomie. L’âge moyen était de 66 (± 11.4 ans), il y avait
également une majorité d’hommes (57.8%). L’EuroSCORE moyen était de 11.9 (± 17).
Parmi eux, 32 patients (31.4%) présentaient un antécédent de chirurgie cardiaque. La
FEVG préopératoire était de 49.5% (± 15) et 31 (30.4%) présentaient une défaillance
droite.
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n = 102
Age (années) 66 ± 11.4
Sexe masculin 59 (57.8%)
Antécédents médicaux

Insuffisance rénale chronique 18 (17.6%)
Dialyse 4 (3.9%)
Diabète 27 (26.5%)
HTA 78 (76.5%)

Dyslipidémie 48 (47.1%)
Obésité 44 (43.1%)

BMI (kg/m2) 29.7 ± 6.1
AOMI 12 (11.8%)
BPCO 13 (12.7%)

Antécédent de chirurgie cardiaque 32 (31.4%)
Score ASA

1 0
2 4 (3.9%)
3 31 (30.4%)
4 61 (59.8%)
5 6 (5.9%)

EuroSCORE (%) 11.9 ± 17
Traitement préopératoire

IEC 53 (52%)
Bêta Bloquant 65 (63.7%)
Anticoagulant 47 (46.1%)

Evaluation cardiaque préopératoire
FEVG (%) 49.5 ± 15
HTAP 59 (57.8%)

Dysfonction droite 31 (30.4%)

Table 5.6 – Description du groupe ECMO. HTA : Hypertension artérielle. BMI :
Body mass index. AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs. BPCO :
bronchopneumopathie chronique obstructive. IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion.
FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche. HTAP : hypertension artérielle pulmo-
naire.

5.2.2 Données opératoires

La chirurgie la plus fréquente était la chirurgie valvulaire (n = 54 ,59.9%) dans un
contexte programmé. La durée de CEC moyenne était de 166 (± 73) minutes avec une
durée d’assistance de 40 (± 32) minutes. La dobutamine a été utilisée chez 72 (70.6%)
patients, l’adrénaline chez 36 (35.3%) patients. Le VIS maximal était de 57.2 (± 58.6).
L’ECMO a été posée au bloc opératoire chez 60 patients (58.9%) et 55 (53.9%) ont présenté
un choc hémorragique.
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n = 102
Type de chirurgie

Chirurgie de pontages coronaires 16 (15.7%)
Chirurgie valvulaire 54 (59.9%)
Chirurgie combinée 20 (19.6%)

Autre 12 (11.8%)
Urgence

Chirurgie programmée 53 (52%)
Chirurgie en cours d’hospitalisation 33 (32.4%)
Chirurgie urgente dans la journée 16 (15.7%)

Chirurgie de sauvetage 0
Durée de CEC (min) 166 ± 73
Durée de clampage aortique (min) 114 ± 55
Durée d’assistance (min) 40 ± 32
Défibrillation

Spontanée 48 (47.1%)
En fibrillation ventriculaire 28 (27.5%)
En BAV avec entraînement 26 (25.5%)

Amines
Dobutamine 72 (70.6%)
Noradrénaline 84 (82.4%)
Adrénaline 36 (35.3%)

Pose d’ECMO au bloc 60 (58.8%)
VIS 57.2 ± 58.6
Choc hémorragique peropératoire 55 (53.9%)
Culots globulaires (en unités) 3.3 ± 3.9
Plasma frais congelés (en unités) 3.4 ± 4.1
Concentrés de plaquettes (en unités) 0.8 ± 0.9
Fibrinogène 26 (25.5%)
Concentré de complexes prothrombiniques 15 (14.7%)

Table 5.7 – Données opératoires du groupe ECMO. CEC : Circulation extra-
corporelle. BAV : Bloc auriculo-ventriculaire. ECMO : Extra corporeal membrane oxyge-
nation. VIS : Vasoactive inotropic score.
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5.2.3 Données sur le choc
Le type de défaillance la plus fréquente était la défaillance biventriculaire, elle survenait

chez 69 patients (67.6%). Le SAPS 2 à l’arrivée en réanimation était en moyenne de 60.8
(± 15.1) et la lactatémie maximale de 7.3 (± 4.2) mmol/L. Concernant le traitement
médical, 70 patients (68.6%) ont reçu de la dobutamine et 63 (61.8%) de l’adrénaline. La
durée d’assistance était en moyenne de 8.3 ± 4.5 jours.

n = 102
Défaillance cardiaque

Gauche 21 (20.6%)
Biventriculaire 69 (67.6%)

Droite 12 (11.8%)
SAPS 2 60.8 ± 15.1
SOFA 15.1 ± 4.1
Lactate post-opératoire (mmol/L) 7.3 ± 4.2
Amines

Dobutamine 70 (68.6%)
Durée dobutamine (jours) 3.9 ± 5.7

Noradrénaline 89 (87.3%)
Durée noradrénaline (jours) 7 ± 9.5

Adrénaline 63 (61.8%)
Durée adrénaline (jours) 3.3 ± 5.8

Durée catécholamines (jours) 13.6 ± 36.8
NO 27 (26.5%)
Impella 14 (13.7%)
Durée Impella (jours) 3.7 ± 4.5
Type d’ECMO

Centrale 9 (3.8%)
Périphérique 101 (42.4%)
Axillaire 11 (10.9%)
Fémorale 90 (89.1%)

Durée ECMO (jours) 8.3 ± 7.1
Cure de lévosimendan 13 (12.7%)

Table 5.8 – Données sur le choc du groupe ECMO. SAPS 2 : Simplified acute phy-
siology score 2. SOFA : Sepsis-related organ failure assessment. NO : Monoxyde d’azote.
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5.2.4 Données d’évolution

Le sevrage était un succès chez 47 patients (46.1%), 55 sont décédés sous assistance et
13 sont décédés après sevrage portant à 68 le nombre de patients décédés en réanimation
(66.7%). La durée de séjour en réanimation était de 15.6 (± 14.4) jours, celle du séjour
hospitalier de 26.6 (± 27) jours. Enfin la durée de ventilation mécanique moyenne était
de 12 (± 12.8) jours.

n = 102
Sevrage ECMO 47 (46.1%)
Décès après sevrage 13 (12.7%)
Mortalité hospitalière 69 (67.6%)
Mortalité en réanimation 68 (66.7%)
Durée de séjour hospitalier (jours) 26.6 ± 27
Durée de séjour en réanimation (jours) 15.6 ±14.4
Durée de ventilation mécanique (jours) 12 ± 12.8

Table 5.9 – Données d’évolution du groupe ECMO

5.2.5 Complications en réanimation

Les complications étaient fréquentes dans le groupe ECMO. En effet, 49 patients ont
présenté un choc hémorragique (48%) et 55 (53.9%) ont bénéficié d’une reprise au bloc
opératoire. Les complications neurologiques concernaient 19 patients (18.6%) pour l’AVC
ischémique, 7 patients (6.9%) pour l’AVC hémorragique et 8 patients (7.8%) ont présenté
des convulsions. Le recours à l’épuration extra-rénale était nécessaire chez 84 patients
(82.4%). En ce qui concerne les complications infectieuses, 52 (51%) ont présenté un choc
septique, 68 (66.7%) une PAVM et 8 une médiastinite (7.8%) en réanimation. Enfin, 16
patients (15.7%) ont présenté une ischémie aiguë de membre liée à l’ECMO fémorale, 11
patients (10.8%) ont présenté une infection scarpa et 12 (11.8%) ont du être repris au
bloc opératoire pour saignement au site d’insertion de l’ECMO.
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n = 102
SIRS 81 (79.4%)
Choc hémorragique 49 (48%)
Choc septique 52 (51%)
Arrêt cardiaque 23 (22.5%)
Infarctus du myocarde 13 (12.7%)
Trouble du rythme grave 42 (41.2%)
Fibrillation auriculaire 32 (31.4%)
PAVM 68 (66.7%)
Médiastinite 8 (7.8%)
Bactériémie 29 (28.4%)
Reprise chirurgicale 55 (53.9%)
AVC ischémique 19 (18.6%)
AVC hémorragique 7 (6.9%)
Ischémie de membre 16 (15.7%)
Infection de Scarpa 11 (10.8%)
Reprise pour saignement ECMO 12 (11.8%)
Convulsions 8 (7.8%)
Hémorragie digestive 18 (17.6%)
Ischémie digestive 31 (30.4%)
Insuffisance rénale aigue 84 (82.4%)
Epuration extra-rénale 63 (61.8%)
Durée épuration extra-rénale (jours) 9.4 ± 9.2

Table 5.10 – Complications en réanimation du groupe ECMO. SIRS : Systemic
inflammatory response syndrome. PAVM : Pneumopathie acquise sous ventilation méca-
nique. AVC : Accident vasculaire cérébral.

5.3 Analyse des facteurs de risque de décès

5.3.1 Analyse univariée
Nous avons analysé les facteurs de risque préopératoires et opératoire de décès après un

choc cardiogénique post-cardiotomie modéré à sévère. En analyse univariée, les facteurs
de risque préopératoires associés au décès étaient, l’HTA (p = 0.033), la dyslipidémie (p =
0.049), l’obésité (p < 0.001), l’AOMI (p < 0.001), un antécédent de chirurgie cardiaque (p
< 0.011), le score ASA (p < 0.001), un EuroSCORE élevé (p < 0.001), la présence d’une
HTAP (p = 0.024), le type de chirurgie (p = 0.021), le degré d’urgence (p = 0.005), la
durée de CEC (p = 0.002), la durée d’assistance (p < 0.001), l’utilisation d’adrénaline au
bloc opératoire (p < 0.001), un Vasoactive inotropic score élevé (p < 0.001) et la survenue
d’un choc hémorragique peropératoire (p < 0.001).
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Variable Décès
n = 78

Vivant
n = 160 p

Age (en années) 67.3 ± 11.9 64.6 ± 11.7 0.101
Sexe masculin 47 (60.3%) 100 (62.5%) 0.162
Antécédents médicaux

Insuffisance rénale chronique 20 (25.6%) 24 (15%) 0.071
Dialyse chronique 3 (3.8%) 5 (3.1%) 1

Diabète 22 (28.2%) 37 (23.1%) 0.489
HTA 62 (79.5%) 104 (65%) 0.033

Dyslipidémie 42 (53.8%) 63 (39.4%) 0.049
Obésité 42 (53.8%) 41 (25.6%) <0.001
AOMI 13 (16.7%) 5 (3.1%) <0.001
BPCO 9 (11.5%) 13 (8.1%) 0.539

Antécédent de chirurgie cardiaque 24 (30.8%) 25 (15.6%) 0.011
Score ASA <0.001

1 0 1 (0.6%)
2 1 (1.3%) 17 (10.6%)
3 22 (28.2%) 72 (45%)
4 48 (61.5%) 70 (43.8%)
5 7 (9.0%) 0

EuroSCORE (en %) 14.5 ± 19.3 6.8 ± 9.6 <0.001
Traitement préopératoire

IEC 41 (52.6%) 79 (49.4%) 0.746
Bêta-bloquant 52 (66.7%) 97 (60.6%) 0.446
Anticoagulant 36 (46.2%) 70 (43.8%) 0.833

Evaluation cardiaque préopératoire
FEVG (%) 49.4 ± 14 51.5 ± 13.8 0.253
HTAP 47 (60.3%) 70 (43.8%) 0.024

Dysfonction droite 25 (32.1%) 32 (20%) 0.06
Type de chirurgie 0.021

Chirurgie de pontages coronaires 15 (19.2%) 34 (21.2%)
Chirurgie valvulaire 36 (46.2%) 96 (60%)

Combinée 16 (20.5%) 23 (14.4%)
Autre 11 (14.1%) 7 (4.4%)

Urgence 0.005
Chirurgie programmée 38 (48.7%) 88 (55%)

Chirurgie en cours d’hospitalisation 26 (33.3%) 64 (40%)
Chirurgie urgente dans la journée 14 (17.9%) 8 (5%)

Durée de CEC (min) 167 ± 78 137 ± 61 0.002
Durée d’assistance (min) 42 ± 35 28 ± 21 <0.001
Défibrillation 0.077

Spontanée 38 (49.4%) 94 (58.8%)
En fibrillation ventriculaire 18 (23.4%) 42 (26.2%)
En BAV avec entraînement 21 (27.3%) 24 (15%)

Amines
Dobutamine 54 (69.2%) 128 (80%) 0.094
Noradrénaline 65 (83.3%) 124 (77.5%) 0.382
Adrénaline 31 (39.7%) 25 (15.6%) <0.001

VIS 58.7 ± 63.8 33.7 ± 34.4 <0.001
Choc hémorragique peropératoire 46 (59%) 34 (21.2%) <0.001

Table 5.11 – Analyse univariée des facteurs de risque de décès. Test de Student
pour la comparaison des variables quantitatives. Test du Chi 2 pour la comparaison des
variables qualitatives, avec correction de continuité lorsque nécessaire.
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5.3.2 Analyse multivariée
En analyse multivariée, les facteurs de risques associés au décès étaient l’insuffisance

rénale chronique (OR = 3.13, IC 95% : 1.22 - 8.18), l’obésité (OR = 5.53, IC 95% : 2.56
- 12.61), l’AOMI (OR = 12.48, IC 95% : 3.12 - 58.6), l’HTAP (OR = 2.67, IC 95% :
1.25 - 5.96), la chirurgie urgente dans la journée (OR = 5.72, IC 95% : 1.35 - 27.38), une
durée d’assistance > 30minutes (OR = 2.45, IC 95% : 1.13 - 5.46), la survenue d’un choc
hémorragique peropératoire (OR = 2.74, IC 95% : 1.25 - 6.07), l’utilisation d’adrénaline
en peropératoire (OR = 3.84, IC 95% : 1.66 - 9.26), un VIS > 20 (OR = 2.41, IC 95% :
1.01 - 6.04), et une sortie de CEC en BAV nécessitant un entraînement électrosystolique
(OR = 4.54, IC 95% : 1.79 - 12.09).

Variable Odds ratio IC 95% p
Insuffisance rénale chronique 3.13 [1.22 - 8.17] 0.018
Obésité 5.53 [2.56 - 12.61] <0.001
AOMI 12.48 [3.12 - 58.6] <0.001
HTAP 2.67 [1.25 - 5.96] 0.013
Urgence

Programmée 1
En cours d’hospitalisation 0.56 [0.24 - 1.24] 0.157

Dans la journée 5.72 [1.35 - 27.38] 0.022
Durée d’assistance

<30 minutes 1
>30 minutes 2.45 [1.13 - 5.46] 0.025

Choc hémorragique per opératoire 2.74 [1.25 - 6.07] 0.012
Adrénaline peropératoire 3.84 [1.66 - 9.26] 0.002
Vasoactive inotropic score

<20 1
>20 2.41 [1.01 - 6.04] 0.05

Défibrillation
Spontanée 1

En fibrillation ventriculaire 1.79 [0.71 - 4.54] 0.218
En BAV avec entraînement 4.54 [1.79 - 12.09] 0.002

Table 5.12 – Analyse multivariée des facteurs de risque de décès. AOMI : Arté-
riopathie oblitérante des membres inférieurs. HTAP : hypertension artérielle pulmonaire
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5.4 Analyse des facteurs de risque d’implantation d’ECMO

5.4.1 Analyse univariée
Nous avons ensuite cherché à identifier les facteurs de risque préopératoires et opéra-

toires qui étaient associés à la pose d’une ECMO pour choc cardiogénique post-cardiotomie.
En analyse univariée, l’obésité (p = 0.002), un antécédent de chirurgie cardiaque (p =
0.001), le score ASA (p = 0.002), l’EuroSCORE élevé (p = 0.011), l’HTAP préopéra-
toire (p = 0.029), le degré d’urgence (p = 0.009), la durée de CEC et d’assistance (p <
0.001), la défibrillation (p = 0.035), l’utilisation d’adrénaline (p < 0.001), le VIS élevé
(p < 0.001) et la survenue d’un choc hémorragique peropératoire étaient les facteurs de
risques associés à la pose d’ECMO.
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Variable ECMO
n = 102

Sans ECMO
n = 136 p

Age (en années) 66 ± 11.4 65.1 ± 10.1 0.575
Sexe masculin 59 (57.8%) 88 (64.7%) 0.345
Antécédents médicaux

Insuffisance rénale chronique 18 (17.6%) 26 (19.1%) 0.904
Dialyse chronique 4 (3.9%) 4 (2.9%) 0.959

Diabète 27 (26.5%) 32 (23.5%) 0.713
HTA 78 (76.5%) 88 (64.7%) 0.07

Dyslipidémie 48 (47.1%) 57 (41.9%) 0.51
Obésité 44 (43.1%) 39 (28.7%) 0.029
AOMI 12 (11.8%) 6 (4.4%) 0.061
BPCO 13 (12.7%) 9 (6.6%) 0.165

Antécédent de chirurgie cardiaque 32 (31.4%) 17 (12.5%) 0.001
Score ASA 0.002

1 0 1 (0.7%)
2 4 (3.9%) 14 (10.3%)
3 31 (30.4%) 63 (46.3%)
4 61 (59.8%) 57 (41.9%)
5 6 (5.9%) 1 (0.7%)

EuroSCORE (en %) 11.9 ± 17 7.3 ± 10.8 0.011
Traitement préopératoire

IEC 53 (52%) 67 (49.3%) 0.779
Bêta-bloquant 65 (63.7%) 84 (61.8%) 0.862
Anticoagulant 47 (46.1%) 59 (43.4%) 0.778

Evaluation cardiaque préopératoire
FEVG (%) 49.5 ± 14.6 51.8 ± 12.9 0.197
HTAP 59 (57.8%) 58 (42.6%) 0.029

Dysfonction droite 31 (30.4%) 26 (19.1%) 0.062
Type de chirurgie 0.055

Chirurgie de pontages coronaires 16 (15.7%) 33 (24.3%)
Chirurgie valvulaire 54 (52.9%) 78 (57.4%)

Combinée 20 (19.6%) 19 (14%)
Autre 12 (11.8%) 6 (4.4%)

Urgence 0.009
Chirurgie programmée 53 (52%) 73 (53.7%)

Chirurgie en cours d’hospitalisation 33 (32.4%) 57 (41.9%)
Chirurgie urgente dans la journée 16 (15.7%) 6 (4.4%)

Durée de CEC (min) 166 ± 73 132 ± 61 <0.001
Durée d’assistance (min) 40 ± 32 26 ± 21 <0.001
Défibrillation 0.035

Spontanée 48 (47.1%) 84 (62.2%)
En fibrillation ventriculaire 28 (27.5%) 32 (23.7%)
En BAV avec entraînement 26 (25.5%) 19 (14.1%)

Amines
Dobutamine 72 (70.6%) 110 (80.9%) 0.089
Noradrénaline 84 (82.4%) 105 (77.2%) 0.418
Adrénaline 36 (35.1%) 20 (14.7%) <0.001

VIS 57 ± 59 30 ± 33 <0.001
Choc hémorragique peropératoire 55 (53.9%) 25 (18.4%) <0.001

Table 5.13 – Analyse univariée des facteurs de risque d’implantation d’ECMO.
Test de Student pour la comparaison des variables quantitatives. Test du Chi 2 pour la
comparaison des variables qualitatives, avec correction de continuité lorsque nécessaire et
Test de Fisher Exact.
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5.4.2 Analyse multivariée
En analyse multivariée, l’AOMI (OR = 4.08, IC 95% : 1.18 - 15.41), l’HTAP (OR

= 2.26, IC 95% : 1.19 - 4.4), la durée d’assistance > 30minutes (OR = 2.89, IC 95% :
1.48 - 5.71), la survenue d’un choc hémorragique peropératoire (OR = 3.48, IC 95% :
1.75 - 7.08), la sortie de CEC en fibrillation ventriculaire (OR = 2.26, IC 95% : 1.05 -
4.94) et en BAV nécessitant un entraînement (OR = 4.0, IC 95% : 1.75 - 9.46) étaient
significativement associés à la pose d’ECMO pour le traitement du choc cardiogénique
post-cardiotomie au bloc opératoire ou en réanimation.

Variable Odds ratio IC 95% p
AOMI 4.08 [1.18 - 15.41] 0.03
HTAP 2.26 [1.19 - 4.4] 0.014
Durée assistance >30 minutes 2.89 [1.48 - 5.71] 0.002
Choc hémorragique per opératoire 3.48 [1.75 - 7.08] <0.001
Défibrillation

Spontanée 1
En fibrillation ventriculaire 2.26 [1.05 - 4.94] 0.038
En BAV avec entraînement 4 [1.75 - 9.46] 0.001

Table 5.14 – Analyse multivariée des facteurs de risque d’implantation
d’ECMO

5.5 Facteurs de risque de décès dans le groupe ECMO

5.5.1 Analyse univariée
Dans le groupe ECMO, les facteurs de risque opératoires et préopératoires associés au

décès hospitalier étaient : la dyslipidémie (p = 0.033), l’obésité (p = 0.001), l’AOMI (p
= 0.026) et un EuroSCORE élevé (p = 0.03).
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Variable Décès
n = 69

Vivant
n = 33 p

Age 66.4 ± 11.7 65.2 ± (10.9) 0.619
Sexe masculin 42 (60.9%) 17 (51.5%) 0.496
Antécédents médicaux

Insuffisance rénale chronique 15 (21.7%) 3 (9.1%) 0.197
Dialyse chronique 2 (2.9%) 3 (9.1%) 0.822

Diabète 19 (27.5%) 8 (24.2%) 0.91
HTA 54 (78.3%) 24 (72.7%) 0.714

Dyslipidémie 38 (55.1%) 10 (30.3%) 0.033
Obésité 38 (55.1%) 6 (18.2%) 0.001
AOMI 12 (17.4%) 0 0.026
BPCO 9 (13%) 4 (12.1%) 1

Antécédent de chirurgie cardiaque 23 (33.3%) 9 (27.3%) 0.697
Score ASA ns

1 0 0
2 1 (1.4%) 3 (9.1%)
3 18 (26.1%) 13 (39.4%)
4 44 (63.8%) 17 (51.5%)
5 6 (8.7%) 0

EuroSCORE 14.5 ± 19.3 6.7 ± 8.9 0.03
Traitement préopératoire

IEC 34 (49.3%) 19 (57.6%) 0.567
Bêta-bloquant 47 (68.1%) 18 (54.5%) 0.266
Anticoagulant 32 (46.4%) 15 (45.5%) 1

Evaluation cardiaque préopératoire
FEVG (%) 49 ± 14.4 50.5 ± 16.3 0.655
HTAP 42 (60.9%) 17 (51.5%) 0.496

Dysfonction droite 24 (34.8%) 7 (21.2%) 0.244
Type de chirurgie 0.431

Chirurgie de pontages coronaires 11 (15.9%) 5 (15.2%)
Chirurgie valvulaire 33 (47.8%) 21 (63.6%)

Combinée 16 (23.2%) 4 (12.1%)
Autre 9 (13%) 3 (9.1%)

Urgence 0.35
Chirurgie programmée 36 (52.2%) 17 (51.5%)

Chirurgie en cours d’hospitalisation 20 (29%) 13 (39.4%)
Chirurgie urgente dans la journée 13 (18.8%) 3 (9.1%)

Durée de CEC (min) 169 ± 75 160 ± 68 0.542
Durée d’assistance (min) 42 ± 35 37 ± 25 0.414
Défibrillation 0.436

Spontanée 32 (46.4%) 16 (48.5%)
En fibrillation ventriculaire 17 (24.6%) 11 (33.3%)
En BAV avec entraînement 31 (44.9%) 66 (18.2%)

Amines
Dobutamine 46 (66.7%) 26 (78.8%) 0.306
Noradrénaline 56 (81.2%) 28 (84.8%) 0.857
Adrénaline 29 (42%) 7 (21.2%) 0.066

VIS 57 ± 58 58 ± 60 0.942
Choc hémorragique peropératoire 41 (59.4%) 14 (42.4%) 0.162

Table 5.15 – Analyse univariée des facteurs de risque de décès dans le groupe
ECMO. Test bilatéral de Student pour la comparaison des variables quantitatives. Test
du Chi 2 pour la comparaison des variables qualitatives, avec correction de continuité et
test de Fisher Exact lorsque nécessaire.
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5.5.2 Analyse multivariée
En analyse multivariée, la dyslipidémie (OR = 3.07, IC 95% : 1.1 - 9.34), l’obésité

(OR = 8.02, IC 95% : 2.78 - 26.89) et l’utilisation d’adrénaline peropératoire (OR = 4.62,
IC 95% : 1.56 - 15.49) étaient associés au décès dans le groupe ECMO.

Variable Odds ratio IC 95% p
Dyslipidémie 3.07 [1.1 - 9.34] 0.037
Obésité 8.02 [2.78 - 26.89] <0.001
Adrénaline peropératoire 4.62 [1.56 - 15.49] 0.008

Table 5.16 –Analyse multivariée des facteurs de risque de décès dans le groupe
ECMO.

5.6 ECMO précoce versus ECMO différée
Enfin, nous avons cherché à déterminer si une stratégie de pose précoce de l’ECMO

au bloc opératoire était bénéfique comparée à une stratégie différée. Pour cela nous avons
apparié les patients à l’aide du score de propension sur la variable ECMO au bloc. Nous
avons exclu de l’analyse les patients dont l’ECMO était considérée comme de sauvetage
c’est à dire chez les patients dont le VIS était > 150 et qui sont décédés dans les 48h.
Il restait donc 54 patients dans le groupe ECMO précoce et 38 patients dans le groupe
ECMO tardive. Après appariement sur score de propension, 25 paires de patients ont pu
être réalisées. Les caractéristiques des patients n’étaient plus significativement différentes
entre les deux groupes (tableau 5.17).



70

Avant appariement Après appariement
ECMO
bloc

n = 54

ECMO
réanimation

n = 38
p

ECMO
bloc

n = 25

ECMO
réanimation

n = 25
p

Age (en années) 66.2 ± 11.8 64.4 ± 11.4 0.47 65.2 ± 13.4 65.8 ± 9.8 0.848
Sexe masculin 33 (61.1%) 22 (57.9%) 0.925 17 (68%) 13 (52%) 0.386
Antécédents médicaux
Insuffisance rénale chronique 9 (16.7%) 6 (15.8%) 1 3 (12%) 5 (20%) 0.7

Dialyse chronique 3 (5.6%) 1 (2.6%) 0.874 1 (4%) 1 (4%) 1
Diabète 16 (29.6%) 9 (23.7%) 0.694 8 (32%) 5 (20%) 0.519
HTA 40 (74.1%) 31 (81.6%) 0.554 20 (80%) 22 (88%) 0.7

Dyslipidémie 23 (42.6%) 22 (52.6%) 0.217 12 (48%) 14 (56%) 0.777
Obésité 20 (37%) 20 (52.8%) 0.203 10 (40%) 12 (48%) 0.776
AOMI 9 (16.7%) 3 (7.9%) 0.36 3 (12%) 2 (8%) 1
BPCO 5 (9.3%) 6 (15.8%) 0.532 2 (8%) 5 (20%) 0.415

Antécédent de chirurgie card. 19 (35.2%) 9 (23.7%) 0.342 9 (36%) 8 (32%) 0.56
Score ASA ns ns

1 0 0 0 0
2 1 (1.9%) 3 (7.9%) 0 0
3 19 (35.2%) 8 (21.1%) 10 (40%) 5 (20%)
4 30 (55.6%) 25 (65.8%) 13 (52%) 18 (72%)
5 4 (7.4%) 2 (5.3%) 2 (8%) 2 (8%)

EuroSCORE (en %) 11.9 ± 16 10.1 ± 15 0.583 13.2 ± 19.8 13.8 ± 17.4 0.918
Traitement préop

IEC 29 (53.7%) 18 (47.4%) 0.699 16 (64%) 12 (48%) 0.393
Bêta-bloquant 30 (55.6%) 29 (76.3%) 0.068 19 (76%) 17 (68%) 0.753
Anticoagulant 27 (50%) 14 (36.8%) 0.488 11 (44%) 8 (32%) 0.56

Eval. préop.
FEVG (%) 47.9 ± 14.1 50.3 ± 15.7 0.437 46.9 ± 15.2 48.9 ± 15.6 0.642
HTAP 34 (63%) 21 (55.3%) 0.599 18 (72%) 17 (68%) 1

Dysfonction droite 19 (35.2%) 11 (28.9%) 0.687 9 (64%) 10 (40%) 1
Type de chirurgie 0.295 0.757

Pontages coronaires 7 (13%) 9 (23.7%) 5 (20%) 5 (20%)
Chirurgie valvulaire 29 (53.7%) 17 (44.7%) 13 (52%) 11 (44%)

Combinée 9 (16.7%) 9 (23.7%) 4 (16%) 7 (28%)
Autre 9 (16.7%) 3 (7.9%) 3 (12%) 2 (8%)

Urgence 0.287 0.513
Chirurgie programmée 24 (44.4%) 23 (60.5%) 10 (40%) 13 (52%)

Chirurgie en cours d’hospit. 20 (37%) 11 (28.9%) 12 (48%) 8 (32%)
Chir. urgente dans la journée 10 (18.5%) 4 (10.5%) 3 (12%) 4 (16%)
Durée de CEC (min) 165 ± 80 156 ± 58 0.573 176 ± 20 172 ± 64 0.836
Durée d’assistance (min) 42 ± 35 35 ± 26 0.281 43 ± 39 39 ± 29 0.747
Défibrillation 0.522 0.344

Spontanée 23 (42.6%) 20 (52.6%) 8 (32%) 13 (52%)
En fibrillation ventriculaire 16 (29.6%) 11 (28.9%) 9 (36%) 7 (28%)
En BAV avec entraînement 15 (27.8%) 7 (18.4%) 8 (32%) 5 (20%)
Amines

Dobutamine 39 (72.2%) 24 (63.2%) 0.488 18 (72%) 15 (60%) 0.55
Noradrénaline 44 (81.5%) 30 (78.9%) 0.972 20 (80%) 19 (76%) 1
Adrénaline 17 (31.5%) 13 (34.2%) 0.961 8 (32%) 11 (44%) 0.56

VIS 46.1 ± 31 33.9 ± 22.8 0.043 35.8 ± 25.6 34.5 ± 23.3 0.857
Choc hémorragique perop. 36 (66.7%) 12 (31.6%) 0.002 11 (44%) 12 (48%) 1

Table 5.17 – Comparaison des groupes ECMO au bloc versus en ECMO en
réanimation avant et après appariement
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Les différences absolues moyennes sur les variables d’ajustement étaient toutes infé-
rieures à 0.2 comme le montre la figure 5.3. Une stratégie précoce de pose d’ECMO était
associée à une diminution du recours à l’épuration extra-rénale (44% versus 88%, p. =
0.003). Il existait une tendance à la diminution de la mortalité dans le groupe ECMO
précoce (60% versus 84%, p = 0.115), à l’augmentation du succès de sevrage (66% versus
32%, p = 0.115), à la diminution de la fréquence d’ischémie (16% versus 44%, p = 0.064)
et d’hémorragie digestive (0 versus 20% p = 0.059).
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Figure 5.3 – Contrôle de l’appariement sur le score de propension
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ECMO
bloc

n = 25

ECMO
réanimation

n =25
p

Mortalité hospitalière 15 (60%) 21 (84%) 0.115
Mortalité en réanimation 15 (60%) 21 (84%) 0.115
Durée de séjour hospitalier (jours) 25.3 ± 18.9 18 ± 19 0.178
Durée de séjour en réanimation (jours) 14.2 ± 11.5 12.8 ± 12 0.675
Durée de ventilation mécanique 10.3 ± 12.9 11 ± 11 0.851
Sevrage de l’ECMO 14 (66%) 8 (32%) 0.115
SIRS 17 (68%) 22 (78%) 0.172
Choc hémorragique 10 (40%) 12 (48%) 0.776
Choc septique 11 (44%) 12 (47%) 1
Arrêt cardiaque 6 (24%) 6 (24%) 1
Infarctus du myocarde 2 (8%) 4 (16%) 0.663
Trouble du rythme grave 12 (48%) 9 (36%) 0.567
Fibrillation auriculaire 9 (36%) 4 (16%) 0.197
PAVM 18 (72%) 14 (66%) 0.377
Médiastinite 2 (8%) 1 (4%) 1
Bactériémie 4 (16%) 7 (28%) 0.495
Reprise chirurgicale 11 (44%) 17 (68%) 0.154
Ischémie de membre 2 (8%) 7 (28%) 0.141
Infection de scarpa 2 (8%) 1 (4%) 1
Reprise pour saignement ECMO 1 (4%) 3 (12%) 0.602
AVC ischémique 6 (24%) 3 (12%) 0.462
AVC hémorragique 3 (12%) 0 0.234
Convulsions 2 (8%) 1 (4%) 1
Hémorragie digestive 0 5 (20%) 0.059
Ischémie digestive 4 (16%) 11 (44%) 0.064
Epuration extra-rénale 11 (44%) 22 (88%) 0.003
Durée épuration extra-rénale (jours) 3.9 ± 7.3 7.2 ± 8.9 0.156

Table 5.18 – Evolution et complications en réanimation après appariement
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Chapitre 1

Analyse des résultats et comparaison
à l’état de l’art

Le choc cardiogénique post-cardiotomie est une complication dont le pronostic est
sombre. Afin d’identifier les patients qui pourraient bénéficier de l’ECMO, nous avons
sélectionné les cas les plus graves. En effet, les patients inclus devaient avoir un support
en catécholamines important (VIS >10) avec une dysfonction d’organes ou être assistés
mécaniquement. Cela s’est traduit par un SAPS II et un SOFA score élevés à l’admission
en réanimation. La prévalence du choc cardiogénique grave s’établissait à 8.66% dans
notre cohorte pour une mortalité hospitalière de 32.4% toutes chirurgies confondues. Ces
données sont en accord avec la littérature si l’on tient compte du fait que nous avons
sélectionné les patients les plus graves. Dans une étude s’intéressant à l’évolution des
facteurs prédictifs de choc cardiogénique post-cardiotomie dans la chirurgie de pontages
coronaires isolée sur 20ans, la prévalence du choc cardiogénique diminuait de 9.1% à
2.4% entre 1990 et 2009. Par contre, la mortalité chez les patients qui ont présenté un
choc cardiogénique post-cardiotomie est passée de 17.7 à 24%. Ces résultats nous laissent
penser d’une part que l’amélioration des techniques et des matériaux a permis de mieux
prévenir la survenue du choc cardiogénique post-cardiotomie. D’autre part que les patients
qui expérimentent un tel choc n’ont pas bénéficié d’une amélioration dans la prise en
charge. Les patients les plus graves n’ont pas vu leur pronostic s’améliorer [9]. Dans la
chirurgie valvulaire, la mortalité est classiquement plus élevée en cas de survenue d’un
choc cardiogénique post-cardiotomie (entre 30 et 40%) [10, 11]. Dans notre étude le choc
cardiogénique post-cardiotomie survenait majoritairement dans le cadre de la chirurgie
valvulaire (71.9% si on tient compte des chirurgies combinées).

La survenue d’un choc cardiogénique post-cardiotomie modifie clairement la trajectoire
d’un patient après chirurgie cardiaque. Les durées de séjour en réanimation et à l’hôpital
sont augmentées et le patient est exposé à une fréquence des complications élevée.

Dans notre étude, 102 patients ont bénéficié d’une assistance par ECMO pour le trai-
tement du choc cardiogénique. Pour 60 patients l’implantation s’est faite directement au
bloc opératoire devant l’impossibilité de sevrer la CEC, devant l’inefficacité du traitement
médicamenteux, ou chez les patients dont le risque de développer un choc cardiogénique
post-cardiotomie était élevé. Le mode de recueil rétrospectif ne nous a pas permis d’ob-
tenir l’indication précise de la pose d’ECMO qui résulte d’une concertation de l’équipe,
étayée par des données d’anamnèse, hémodynamiques et échographiques. La mortalité
hospitalière du groupe ECMO s’établissait à 67.6% dans notre étude. Ces résultats sont
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concordants avec les données de la littérature. Dans une récente méta-analyse regroupant
2986 patients entre 2000 et 2018, la mortalité hospitalière s’établissait à 63.9% [149].
L’équipe de Lyon rapporte une mortalité de 61.1% entre 2007 et 2017 [153]. On peut
imaginer qu’en l’absence d’assistance la mortalité aurait été de 100% dans ce groupe. La
difficulté est de pouvoir sélectionner les patients qui bénéficient de l’assistance de ceux
qui vont finir par décéder quoi qu’il arrive. La moitié des patients de notre étude a pu
être sevré de l’ECMO ce qui est là aussi cohérent avec les données de la littérature .

Nous avons identifié plusieurs facteurs de risque associés au décès dans le choc car-
diogénique post-cardiotomie grave. Dans les antécédents médicaux, l’insuffisance rénale
chronique, l’obésité, l’HTAP et surtout l’AOMI sont associés au décès. Sans surprise, la
chirurgie en urgence est associée à une mortalité plus élevée. Ces facteurs de risque ont
déjà été identifiés dans la construction de l’EuroSCORE I [6], II [5] et du STS score [7]
pour la prédiction de la mortalité après chirurgie cardiaque. En ce qui concerne les fac-
teurs opératoires, une durée d’assistance supérieure à 30 minutes, la survenue d’un choc
hémorragique peropératoire un VIS élevé, l’utilisation d’adrénaline et la sortie de CEC
en BAV étaient associés à la mortalité. La durée d’assistance élevée est la traduction de
l’impossibilité de sevrer la CEC et d’un choc qui est profond. Le VIS maximum élevé
a déjà été identifié comme un facteur prédictif de morbi-mortalité après chirurgie car-
diaque chez l’adulte [20, 154], les résultats de cette étude vont dans le même sens. Il est
intéressant de voir que l’utilisation d’adrénaline est associée au décès. Plusieurs études
randomisées ont comparé l’utilisation de l’adrénaline à d’autres catécholamines. Dans le
choc cardiogénique post infarctus du myocarde, une étude l’a comparée à la noradrénaline
[74]. Elle a du être arrêtée précocement pour des raisons de sécurité devant la prévalence
importante des chocs réfractaires dans le groupe adrénaline. Comparée à l’association do-
butamine noradrénaline, dans une autre étude, l’utilisation de l’adrénaline était associée
à une augmentation de l’acidose lactique, de la fréquence cardiaque, de l’arythmie avec
une diminution de la perfusion splanchnique [75]. Ces résultats sont importants car ils
rappellent que l’objectif n’est pas seulement d’améliorer le débit cardiaque, un objectif
qui est bien souvent atteint avec l’adrénaline, mais également la perfusion tissulaire.

Parmi les facteurs de risques associés à l’implantation de l’ECMO dans le choc cardio-
génique post-cardiotomie, nous avons identifié l’AOMI, l’HTAP, une durée d’assistance
prolongée, la survenue d’un choc hémorragique peropératoire, la sortie de CEC en fibril-
lation ventriculaire ou en BAV avec entraînement. Nous retrouvons ici un bon nombre
de facteurs de risque qui sont également associés au décès. En effet, sur les 78 patients
décédés, 69 ont été assistés par ECMO. En cas de survenue d’un choc cardiogénique
post-cardiotomie, la stratégie mise en place consiste à évaluer la réponse au traitement
médical. En cas d’échec de ce dernier, la décision de pose d’ECMO est prise par l’équipe
médico-chirurgicale. Cette stratégie va permettre à 1/3 des patients de survivre à un choc
qui leur aurait probablement été fatal en l’absence d’assistance. Il y a donc un biais de
confusion entre l’ECMO et le décès qui ne peut être contrôlé que par la randomisation.

Afin de déterminer si la pose précoce de l’ECMO pouvait améliorer le pronostic des pa-
tients, nous avons appariés les patients sur le score de propension. Le score a été construit
sur la variable ECMO au bloc opératoire. Cet appariement nous a permis d’identifier 25
paires de patients qui présentaient des caractéristiques similaires notamment sur les don-
nées opératoires comme le VIS et la survenue d’un choc hémorragique peropératoire. Nous
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pensons qu’une stratégie d’implantation précoce permettrait d’améliorer la perfusion des
organes, de diminuer la fréquence des complications et la mortalité qui leur est associée.
Dans notre étude, le recours à l’ECMO précoce était associé à une forte diminution du
recours à l’épuration extra-rénale (44% versus 88%, p = 0.03). Il existait également une
tendance à la réduction de la fréquence de survenue d’une ischémie digestive et d’hémor-
ragie digestive. Ces résultats vont dans le sens de notre hypothèse. Les reins et le territoire
splanchnique sont les premiers à souffrir de la baisse du débit cardiaque. La restauration
rapide de la perfusion par l’ECMO va limiter les conséquences de l’ischémie sur ces organes
se traduisant dans notre étude par une diminution importante du recours à l’épuration
extra-rénale. Nous avons observé une diminution non significative de la mortalité dans le
groupe ECMO précoce (60% versus 84%, p = 0.115) ainsi qu’une proportion plus impor-
tante de succès de sevrage dans le groupe ECMO précoce (66% versus 32%, p =0.115).
Plus de patients nous auraient permis d’améliorer la puissance. Il n’existe pas d’étude
randomisée comparant les deux stratégies. Dans une récente étude comparant une im-
plantation précoce (au bloc opératoire) à une implantation différée avec appariement sur
score de propension, les auteurs rapportent une diminution de la mortalité (41.67% versus
69.44%, p = 0.03) mais également un taux de succès de sevrage augmenté (63.89% versus
30.56%, p < 0.01), une diminution des infections pulmonaires (55.56% versus 86.11%, p
< 0.01) et du recours à l’épuration extra-rénale (66.67% versus 88.89%, p = 0.04). Biolo-
giquement, la clairance du lactate était plus rapide dans le groupe ECMO précoce [150].
Une limite de cette étude concerne les groupes comparés, en effet bien que les patients
aient été appariés sur le score de propension, il s’agit en réalité d’une étude avant / après.
Les pratiques ont pu changer entre les deux périodes d’évaluation. Le score de propension
ne contrôle pas forcément ce changement de pratique, tout dépend de quelles variables
on choisit de mettre pour le calcul du score. En chirurgie pédiatrique, on retrouve des
résultats similaires, la survie dans le groupe ECMO au bloc opératoire comparée à celle
du groupe ECMO en réanimation était plus importante (64% versus 29%, p = 0.003) [155].

Il est généralement admis que l’implantation de l’ECMO doit se réaliser avant le dé-
veloppement d’un syndrome de défaillance multiviscérale. Malgré ce constat, c’est une
technique invasive associée à de nombreuses complications qui ne permettent pas son
utilisation en prophylaxie. Dans notre série, 18.6% des patients ont présenté un AVC is-
chémique, 6.9% un AVC hémorragique, 53.9% ont été repris au bloc opératoire, 15.7%
ont présenté une ischémie de membre. La fréquence des complications rend l’étape de
sélection des patients qui pourraient bénéficier de l’ECMO cruciale. Il semble pertinent
de penser que la discussion doit avoir lieu avant la prise en charge au bloc opératoire en
tenant compte du terrain, du type de chirurgie et du projet thérapeutique. De même,
un protocole standardisé doit permettre de mieux sélectionner les patients. Ge et al. ont
comparé deux stratégies d’implantation d’ECMO [150]. Confrontés un taux de mortalité
élevé chez les patients assistés par ECMO, ils ont choisi de mettre en place une stratégie
d’implantation précoce selon plusieurs modalités rencontrées en sortie de CEC. Les pa-
tients devaient avoir une durée de CEC prolongée (> 4 heures), un VIS > 40, un index
cardiaque < 2.2L/min/m2, un lactate artériel > 5 mmol/L et un échec de sevrage de CEC.
Cette stratégie a permis de réduire la mortalité et la fréquence des complications après
appariement sur le score de propension. D’autres études seront nécessaires pour confirmer
l’intérêt d’une telle stratégie.



Chapitre 2

Limites de l’étude

Notre étude comporte des limites qu’il convient de préciser. Premièrement, en raison
de son schéma rétrospectif et monocentrique, certains facteurs confondants non identifiés
ont pu biaiser l’analyse, notamment les facteurs de risque en analyse multivariée. Cepen-
dant les facteurs que nous avions identifiés sont cohérents avec ceux de la littérature.
Deuxièmement nous avons choisi d’inclure uniquement les patients les plus graves afin
d’identifier les patients qui pourraient bénéficier de l’ECMO. Ce choix ne permet pas
de généraliser nos conclusions à toute la population qui présente un choc cardiogénique
post-cardiotomie.

Nous n’avons pas recueilli beaucoup de paramètres biologiques, il aurait été intéressant
pour étayer nos hypothèses de disposer des paramètres paramètres biologiques tels que :
la clairance du lactate, la fonction rénale et hépatique.

Concernant la stratégie d’implantation d’ECMO, il n’a pas été possible, là encore en
raison du schéma de l’étude, de recueillir les arguments qui ont poussé l’équipe à sé-
lectionner une stratégie précoce ou une stratégie tardive. Afin de contrôler les facteurs
confondants, nous avons appariés les patients sur le score de propension pour la variable
ECMO au bloc. Nous avons réalisé cet appariement à partir des éléments à notre disposi-
tion. Il est probable que certains facteurs qui ont conduit à l’implantation de l’ECMO au
bloc ou en réanimation n’aient pas été contrôlés par le score de propension. C’est un biais
inhérent à toute construction d’un score de propension dans une étude rétrospective.

Enfin, nous n’avons pas suivi les patients en dehors de l’hôpital afin d’évaluer le re-
tentissement sur la vie quotidienne d’une telle prise en charge.
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Conclusion

Le choc cardiogénique post-cardiotomie est une entité clinique redoutable, à la physio-
pathologie complexe. Sa survenue est associée à un mortalité importante, ainsi qu’à une
fréquence élevée des complications. Certaines conditions préopératoires mais également
les évènements aigus au bloc opératoire sont associées au décès. L’utilisation d’adrénaline
apparaît comme délétère dans cette indication. En cas de choc réfractaire et d’échec du
traitement médicamenteux, une assistance circulatoire est la seule option permettant la
survie du patient. L’ECMO VA permet d’obtenir une assistance circulatoire efficace tout
en assurant l’oxygénation des tissus. Comparée à une stratégie différée, l’implantation
précoce de l’ECMO améliore la perfusion tissulaire, diminue la fréquence des complica-
tions et pourrait être associée à une survie augmentée. La mise en place d’un protocole
de pose d’ECMO précoce apparaît nécessaire à l’amélioration du pronostic dans le choc
cardiogénique post-cardiotomie grave.
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Évaluation de l’oxygénation extra-corporelle veino-artérielle dans
le traitement du choc cardiogénique post-cardiotomie
Résumé :
Le choc cardiogénique post-cardiotomie est une complication létale. En cas de choc réfrac-
taire et d’échec du traitement médical, une assistance circulatoire est la seule option qui
permet la survie du patient. L’objectif de cette étude était d’évaluer l’intérêt de l’oxygé-
nation extra-corporelle (ECMO) veino-artérielle dans le traitement du choc cardiogénique
post-cardiotomie et de déterminer si l’implantation précoce de l’ECMO permettait d’amé-
liorer le pronostic. Méthodes : Les patients présentant un état de choc cardiogénique grave
entre Janvier 2016 et Décembre 2018 ont été inclus. Résultats : Sur les 238 patients in-
clus, 78 (32.8%) sont décédés. En analyse multivariée, l’utilisation d’adrénaline (OR =
3.84 [1.66-9.26]), un Vasoactive Inotropic Score > 20 (OR = 2.41 [1.01-6.04]) et une durée
d’assistance prolongée (OR = 2.45 [1.13 - 5.46]) étaient associés au décès. 102 (42.9%)
patients ont été assistés par une ECMO. Parmi eux, 34 patients (33.3%) étaient vivants
à la sortie de l’hôpital. Après appariement sur le score de propension, 25 patients dans
le groupe ECMO précoce et 25 patients dans le groupe ECMO différée ont été identifiés.
Une stratégie précoce était associée à une diminution du recours à l’épuration extra-rénale
(44% versus 88%, p = 0.003), il existait également une tendance à la réduction de la mor-
talité (60% versus 84%, p = 0.115). Conclusion : Une stratégie précoce d’implantation
de l’ECMO en cas de nécessité d’assistance circulatoire permet de diminuer le recours à
l’épuration extra-rénale et pourrait être associée à une diminution de la mortalité.
Mots-clefs : Choc cardiogénique, chirurgie cardiaque, circulation extra-corporelle,
ECMO, pronostic

Extra-corporeal membrane oxygenation in post-cardiotomy car-
diogenic shock
Abstract :
Post-cardiotomy cardiogenic shock (PCCS) is a threatening complication. In the case of re-
fractory PCCS, circulatory support may be the only way to save patient life. Veino-arterial
extra-corporeal membrane oxygenation (ECMO) provides blood oxygenation and circu-
latory support. We aimed to investigate ECMO support in refractory PCCS and whether
early initiation of ECMO could improve post-operative outcomes. Methods : All patients
with serious PCCS between January 2016 and December 2018 were included. Propensity
score analysis was used to compare outcomes of delayed and early initiation of ECMO
after refractory PCCS. Results : Among 238 patients who experienced serious PCCS,
78 had died (32.8%). In multivariate analysis, epinephrine use (OR = 3.84 [1.66-9.26]),
vasoactive inotropic score > 20 (OR = 2.41 [1.01-6.04]) and prolonged cardiopulmonary
bypass assistance (OR = 2.45 [1.13 - 5.46]) were independently associated with death. Of
the 102 patients (42.9%) supported with ECMO, 34 (33.3%) were alive at hospital di-
scharge. After propensity score matching, 25 patients in the early ECMO initiation group
and 25 in the delayed ECMO initiation group were identified. Early strategy was associa-
ted with lower renal replacement therapy (RTT) rate (60% versus 84%, p = 0.003) and
non-significant mortality rate reduction (60% vesrus 84%, p = 0.115). Conclusion : Se-
rious PCCS is associated with high mortality rate. Compared to a delayed strategy, early
initiation of ECMOmay improve tissue perfusion and was associated with lower RTT rate.
Keywords : Cardiogenic shock, cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, ECMO,
outcome
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