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INTRODUCTION

Les traumatismes graves sont la premiere cause de mortalité des sujets jeunes. On retrouve
jusqu’a 50 % de traumatisme thoracique chez les polytraumatisés. Les contusions pulmonaires
en sont une complication fréquente et elles se manifestent par une grande variation de
présentation clinique allant d’une simple géne fonctionnelle au déces rapide. Dans certains cas,
ces contusions pulmonaires peuvent évoluer vers un syndrome de détresse respiratoire aigu
(SDRA) nécessitant le recours a la ventilation mécanique. Lorsque les techniques de
réanimation courantes sont insuffisantes pour assurer I’hématose nécessaire a la survie des
victimes, dans les cas les plus séveéres, certaines équipes ont recours a 1’utilisation de
’extracorporeal membrane oxygenation (ECMQO) comme suppléance respiratoire. Cette
technique consiste a I’utilisation d’un circuit extracorporel raccordé a une membrane d’échange
gazeux afin d’oxygéner et de décarboxyler le patient. Elle nécessite le plus souvent une
anticoagulation afin d’éviter le risque de thrombose du circuit ou de la membrane. Dans le cadre
de patient atteint d’un polytraumatisme associe a des 1ésions hémorragiques, 1’anticoagulation
est contre indiquée d’ou un conflit thérapeutique. Il existe peu de travaux, a notre connaissance,

rapportant I’utilisation de ’ECMO chez les patients souffrant de traumatisme thoracique grave.

Notre étude vise a rapporter les cas de patient hospitalisé en réanimation polyvalente du centre
hospitalier universitaire Felix Guyon présentant un SDRA compliquant des contusions
pulmonaires traumatiques nécessitant le recours a une ECMO sur la période 2011 — 2019 et a
comparer leur pronostic aux patients ayant nécessité une suppléance par ECMO veino veineuse

(VV) dans un contexte non traumatique.



CONTEXTE

Epidémiologie et circonstance de survenue des contusions pulmonaires :

Les contusions pulmonaires sont une complication fréquente chez les patients victimes d’un
traumatisme thoracique fermé (1). Dans une base de donnée récente, prés de 50 % des patients
polytraumatisés présentent des lésions thoraciques (2). Une analyse rétrospective de données
du registre des traumatisés de I’hopital universitaire de San Antonio, montre que 27 % des
patients atteints de multiples lésions traumatiques et ayant un Injury Severity Score (ISS)
supérieur a 15, sont atteints de contusion pulmonaire. Les accidents de la voie publique
représentent la premiére cause de traumatisme thoracique et de contusion pulmonaire (3, 4).
L’age, le nombre de fractures costales et un ISS élevé sont associés a une augmentation de la
morbi-mortalité (3, 5 —7). La cinétique de 1’accident est fortement corrélée a 1’apparition de
contusion pulmonaire (8). L’amélioration des mesures de protection active et passive des
véhicules et de leurs passagers, conduit a une diminution des lésions tissulaires directes, alors
que les 1ésions d’organes sous capsulaires et les contusions parenchymateuses résultant de
décélérations deviennent plus fréquentes. Le pronostic trés variable va d’une simple géne
fonctionnelle au décés rapide en fonction de la nature et de la sévérité de 1’accident ainsi que
des comorbidités associées. La mortalité est difficile a évaluer car les contusions pulmonaires

sont fréquemment associées a d’autres 1ésions traumatiques graves (9).



Historique :

Les contusions pulmonaires sont décrites comme étant des lésions pulmonaires sans atteinte de
la cage thoracique. La premiere description de contusion pulmonaire remonte a 1761 par
I’anatomiste Morgagni (1). L’Anglais Smith a été ensuite le premier & rapporter des lésions
du parenchyme pulmonaire comme étant a 1’origine du décés de 1’un de ces patients (10).
Cependant, le terme contusion pulmonaire fut employé la premiére fois par le chirurgien
francais Dupuytren au 19°™ siécle (11). L’utilisation massive des explosifs au début du 20°™
siecle, pendant la premiere guerre mondiale, a entrainé de nombreux cas de décés dont 1’origine
est attribuée a une complication pulmonaire. En 1918 et 1919, Hooker sera le premier a montrer
I’importance des lésions pulmonaires consécutives au blast en exposant des animaux a
différentes détonations. Il a observé que les hémorragies sur le parenchyme pulmonaire sont a
I’origine des complications respiratoires décrites (12). Les bombardements aériens lors de la
seconde guerre mondiale engendrent une augmentation des descriptions de contusion
pulmonaire aussi bien dans le domaine civile que militaire. Une expérience plagant du tissu
pulmonaire a différente distance d’une charge explosive montre que la sévérité des Iésions est
inversement proportionnelle a la distance de la détonation. Un autre résultat intéressant de cette
expérience est que 1’utilisation de v€tement de protection permet de diminuer la gravité des
contusions pulmonaires observées voir méme de les prévenir (1, 13). Le concept de « wet lung »
fut décrit la premiere fois durant ce conflit par Burford et Burbank (14). En effet, aprés examen
des Iésions durant les 72 premiéres heures, les investigateurs retrouvent une augmentation du
liquide interstitielle et intra alvéolaire dans les poumons lésés, ainsi qu’une diminution des
capacités de clairance de ces fluides accumulés (14, 15). L’hypothése d’une réanimation avec
un remplissage vasculaire excessif est alors retenue. Ce n’est qu’a partir des années soixante
que les contusions pulmonaires sont décrites chez des personnes civiles. En effet Demuth (16)
puis Reid et Baird (17) décrivent a tour de role des cas de contusions pulmonaires parmi les
victimes de traumatisme thoracique. Ces deux derniers proposent d’utiliser les mesures du gaz
du sang artériel afin d’établir la gravité de I’atteinte pulmonaire qu’ils considérent comme étant
a I’origine de la dysfonction respiratoire. A la fin des années soixante, les guerres d’Indochine
puis du Viet Nam permettent aux chirurgiens d’identifier le role des missiles et des lésions de
blast dans 1’apparition des contusions pulmonaires. Puis, durant les décennies qui suivent,
I’identification des mécanismes physio pathologiques et des 1ésions anatomopathologiques
(17-19), l’amélioration des moyens diagnostiques, notamment grace a I’utilisation de

I’imageric par rayons X (radiographie thoracique, scanner thoracique), ainsi que le
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perfectionnement des moyens thérapeutiques apporté par la ventilation mécanique en pression
positive permettent une nette amélioration du pronostic (12). De nos jours, les explosions et
les traumatismes thoraciques fermés sont la premiere cause de traumatisme thoracique dans les
guerres modernes. En effet, les avancées technologiques avec le développement des tenues de
protection couvrant pratiquement 1’ensemble de la surface thoracique, permettent une nette
diminution des lésions par perforation thoracique. Cependant ces protections restent inefficaces
sur les complications liées aux traumatismes a thorax fermé dans lesquelles les contusions

pulmonaires peuvent concerner jusqu’a 50% des cas (20).
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Histologie :

La lésion anatomique initiale liée a 1’atteint mécanique de la structure pulmonaire est appelée
la zone contuse. On retrouve du sang et de 1’air dans les espaces aériens compte tenu d’une
rupture des parois alvéolaires et capillaires. Cette hémorragie va s’étendre aux alvéoles et acinis
adjacents et peut entrainer la formation d’atélectasie (1, 21, 22). Un pneumothorax, voir un
pneumo médiastin peut se constituer par communication de I’air alvéolaire via I’interstitium ou
I’espace péri broncho vasculaire. La ventilation mécanique risque d’aggraver ces lacérations
initiales qui vont devenir ovoides compte tenu des forces élastiques du parenchyme adjacent et
entrainer soit des pneumatocéles, soit des hématomes intra pulmonaires. Les hémoptysies
graves ou les fistules broncho pleurales s’observent rarement et sont dues a des ruptures de
structure vasculaire ou bronchique. Rarement, une destruction diffuse du poumon avec
hémorragie massive constitue la forme la plus sévére et entraine le décés rapide de la victime.
Macroscopiquement, la zone contuse se voit a la surface comme une zone d’hépatisation
ressemblant a une ecchymose. On y observe parfois 1’empreinte d’une codte témoignant de

I’impaction de celle-ci sur le poumon.

Secondairement, deux heures aprés la lésion initiale, il apparait un cedéme lésionnel dans la
zone contuse et a proximité. A la quatrieme heure, il apparait un cedéme Iésionnel diffus puis a
partir de la huitieme, on observe des lésions histologiques identiques a celle observées au cours
des SDRA. L’infiltrat leucocytaire est maximal dans les 24-48h apres la Iésion puis il apparait
de fibroblastes & partir de la 48°™ heure. A la fin de la premiére semaine, les lésions pulmonaires
prennent la forme de zone de congestion focale avec un infiltrat fibroblastique et une fibrose
interstitielle (23, 24).

12



Physiopathologie :

La contusion pulmonaire résulte de la transmission d’une énergie cinétique au parenchyme
pulmonaire. Que ce soit un traumatisme direct (impact pariétal) ou indirecte (blast), le
mécanisme commun est la propagation d’une onde de choc. On décrit classiquement 3

mécanismes fondamentaux :

- Inertial effect: L’hémorragie se produit lors de décélérations a différents taux
comme cela se produit durant les accidents de la voie publique, causant des Iésions
de cisaillement entres les membranes alvéolaires et le tissu bronchique de densités
différentes (25).

- Spalling effect : La transmission d’énergie a I’interface air liquide alvéolaire de la
membrane alvéolaire et de I’espace aérique intra alvéolaire endommage la bicouche
lipidique et crée une déchirure a I’origine d’augmentation de la perméabilité
membranaire et de phénomeénes d’extravasation (26, 27). On observe ce phénomeéne,
par exemple, lorsqu’une détonation a lieu, immergée sous 1’eau, quand 1’onde de
pression arrivée a la surface, forme un déme.

- Implosion : lié a la sur-distension gazeuse di au phénomeéne de compression —
décompression suite au passage de 1’onde de pression qui entraine une hyper

extension et des Iésions du parenchyme pulmonaire (28).

En plus de ces trois mécanismes, il peut se rajouter des lésions directes dues au déplacement de
fracture costale et /ou de la cage thoracique. Les lésions du tissu pulmonaire sont a 1’origine
d’extravasation de liquide dans I’interstitium et de I’inactivation du surfactant. Elles entrainent
des atélectasies, une inadéquation des rapports ventilation-perfusion et une hypoxémie. La
flexibilit¢ de la cage thoracique conditionne la transmission de 1’énergie au parenchyme
pulmonaire. Ainsi, lors de traumatisme thoracique, la cage thoracique souple des enfants est
moins sujette aux fractures costales mais transmet plus 1’énergie expliquant la prévalence plus
élevée de contusions pulmonaires sans fracture costale (29). Chez 1’adulte, c’est le contraire,
les cotes se cassent mais absorbent plus I’énergie. La contusion se développe généralement au
niveau du site de I’impact. Quelques fois, similairement aux traumatisés craniens, on observe
des lésions controlatérales dites de contres coups (30, 31). La sévérite de la Iésion initiale est
corrélée au pic d’énergie, et, I’'importance de la déformation pariétale rapportée au diametre

thoracique.
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Secondairement, le processus inflammatoire humoral lié a la contusion et au traumatisme va
entrainer une diffusion des Iésions. L’origine humorale a été démontrée expérimentalement :
I’injection de plasma de porcs, a qui une contusion pulmonaire a été infligée, a des porcs sains,
entraine une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires et une diminution de la
compliance pulmonaire (32, 33). Le traumatisme pulmonaire entraine une libération précoce de
chemokines et de cytokines (34, 35). Expérimentalement, le pic d’élévation des cytokines pro
inflammatoires dans le liquide broncho alvéolaire se situe entre les 24°™ et 48°™ heures post
traumatiques. Les concentrations se normalisent & partir du 7°™ jour. La présence de sang dans
le tissu pulmonaire va amplifier la production de radicaux libres secondaires a la réaction
inflammatoire du fait des produits de dégradation de 1’hémoglobine (36).

La gravité de I’atteinte respiratoire secondaire va ainsi étre trés différente d’un patient a I’autre
allant d’une réaction inflammatoire sans conséquence clinique a un véritable SDRA. En effet,
le traumatisme grave engendre une réaction inflammatoire qui va aggraver 1’inflammation di a
la Iésion pulmonaire et peut potentiellement entrainer une réaction de défaillance multiviscérale
dont le SDRA est I'une des manifestations courantes (37). La contusion pulmonaire et

I’existence d’un traumatisme grave vont agir en synergie dans le développement d’un SDRA.

Cette évolution en 2 temps explique la chronologie de 1’insuffisance respiratoire. Au cours des
premieres heures, la zone de destruction parenchymateuse entraine peu de perturbations des
rapports ventilation-perfusion du fait de la destruction concomitante de zone vasculaire et
alvéolaire. Dans les zones a proximités, le comblement alvéolaire par I’hémorragie, le mucus
hyper produit dont la clairance a diminué, la diminution du surfactant et I’hyperréactivité
bronchique vont étre a 1’origine d’un effet shunt. La vasoconstriction pulmonaire hypoxique va
moduler cet effet et rendre compte de 1’absence de corrélation entre la sévérité de I’hypoxémie
initiale et I’étendue de la contusion (38, 39). Cependant, 1’insuffisance respiratoire et
I’hypoxémie initiale peuvent également témoigner des lésions pariétales associées comme un
pneumothorax, un hémothorax voir indirectement du fait de la douleur qui va limiter
I’amplitude respiratoire et la toux. Celles-ci vont participer également au développement de
I’insuffisance respiratoire secondaire en favorisant I’encombrement, les atélectasies et donc les
surinfections. Dans un second temps, I’activation du systéme immunitaire explique la
dégradation clinique secondaire potentielle. Les cytokines pro inflammatoires, les radicaux
libres et I’infiltrat leucocytaire vont entrainer un cedéme lésionnel. La pathologie initiale
localisée évolue ainsi vers une atteinte pulmonaire diffuse durant les 24 & 72 heures post

traumatisme. Généralement, en dehors de complication, la guérison est compléte en 7 a 10 jours.
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Dans les cas les plus séveres, devant I’intensité de la réaction inflammatoire secondaire,
I’évolution se fait vers un SDRA et les mécanismes d’altération de 1’hématose sont alors

aspécifiques.
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Prise en charge thérapeutique :

Les mesures de prévention constituent la premiere mesure thérapeutique. L’amélioration des
normes de securité automobile, en paralléle au progrés technologique, les équipements de
protection pour la pratique d’activité sportive, le perfectionnement des tenues de protection
dans le domaine militaire et I’évolution des lois en matiére de protection corporelle ont pour
but de diminuer I’incidence des Iésions organiques. Cependant, malgré toutes ces avancées dans
les mesures de préventions, les chocs a haute énergie cinétique continuent d’entrainer des
contusions pulmonaires.

L’objectif de la prise en charge initiale est d’éviter la détresse respiratoire et d’assurer la
perfusion tissulaire en oxygene. Dans la majorité des cas, la suppléance respiratoire par
ventilation mécanique n’est pas nécessaire et une simple oxygénothérapie suffit. Dans les
formes plus séveres, I’utilisation de la ventilation non invasive (VNI) pourrait prévenir la
formation d’atélectasie (40) et I’atélectrauma. La deuxiéme pierre angulaire de la prise en
charge consiste en la gestion des apports hydro sodés. L’hypovolémie tout comme
I’hypervolémie sont déléteres (9). Afin de prévenir les complications, il est nécessaire de traiter
efficacement la douleur, notamment en cas de lésion pariétale associée. Le recours a toutes les
classes d’antalgiques est possible. L’utilisation des morphiniques par voie systémique permet
en général une analgésie satisfaisante. Néanmoins, seule 1’anesthésie locorégionale permet une
analgesie de qualité, notamment lors des efforts de toux et des seances de kinésithérapie (41).
Les techniques d’anesthésie locorégionale validées sont 1’anesthésie péridurale et le bloc
paravertébrale. Ces techniques permettent une diminution significative (par rapport a
I’analgésie systémique) de la réponse inflammatoire, des complications respiratoires, et de la
durée de ventilation (42, 43). Plus récemment, le bloc des érecteurs du rachis a été décrit comme
une alternative efficace et présentant moins de risque de complication secondaire (44). En effet,
les douleurs thoraciques vont entrainer une hypoventilation alvéolaire et les autres causes de
douleur une hyperventilation, qui dans les deux cas sont déléteres pour la fonction respiratoire.
I n’y a pas de mesures thérapeutiques spécifiques pour prévenir 1’évolution vers un SDRA. Les
défaillances d’organes (respiratoires ou autres) doivent étre traitées selon les recommandations
en vigueur et les pratiques habituelles. Malgré la mise en place de la VNI, le recours a la
ventilation mécanique est parfois nécessaire (45). Il est recommandé de drainer un éventuel
pneumothorax et /ou hémothorax, notamment s’il est nécessaire d’avoir recours a la ventilation
mécanique. Tout comme 1’hypoventilation alvéolaire, 1’hyperventilation est délétére. La
gestion de la ventilation du patient traumatisé thoracique se repose sur les principes de la
ventilation protectrice. Le volume courant (Vt) réglé devra étre entre 6 et 8 mL/kg de poids
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idéal théorique afin d’éviter le volotraumatisme. La pression de plateau (Pplat) ne devra pas
excéder les 28 a 30 cmH20 afin d’éviter le baro traumatisme (46). Le réglage optimal et
individualisé des paramétres respiratoires permet de prévenir 1I’évolution vers un SDRA. Dans
quelques cas, malgré une prise en charge optimale, la défaillance respiratoire induite par la
contusion pulmonaire évolue tout de méme vers un SDRA.

Le SDRA est défini par la conférence de Berlin comme ’association d’une détresse respiratoire
d’installation aigue, d’un infiltrat bilatéral sur la radiographie thoracique, de 1’absence
d’¢lévation des pressions de remplissage ventriculaire gauche et d’un rapport de la pression
partielle artérielle en oxygene (PaO2) sur la fraction inspirée en oxygene (FiO2) inférieure a
300 (PaO2/Fi02<300). La sévérité est classée selon la valeur de ce rapport. Le SDRA est dit
Iéger lorsque le rapport PaO2/FiO2 est compris entre 201 et 300, modéré lorsque ce rapport est
entre 101 et 200, et sévére lorsqu’il est inférieur a 100. Au cours des SDRA, la curarisation est
classiqguement utilisée lorsque la PaO2/FiO2 est inférieur a 150, suite aux résultats de 1’étude
ACURASY'S montrant une augmentation de la survie a 90 jours (47). De méme, le recours au
décubitus ventral lorsque le PaO2/FiO2 est inférieur a 150 fait partie des pratiques courantes
depuis les résultats de 1’étude PROSEV A qui montre une diminution de la mortalité a 28 et 90
jours (48). Dans le cadre de patient ayant un traumatisme thoracique voir un poly traumatisme,
cette technique peut s’avérer difficile a mettre en place compte tenu de la présence de multiples
fractures, de drains thoraciques et de fixateurs externes. Malgré toutes ces techniques de soins,
au cours des SDRA les plus séveres, I’hématose n’est pas suffisante et il est nécessaire d’avoir

recours a une circulation extra corporelle par ECMO.

Le recours a ’ECMO est de plus en plus fréquent au cours des SDRA (49). Lors de I’utilisation
d’une ECMO, le sang du patient est drainé hors du systéme vasculaire du patient par une pompe
mécanique puis réintroduit dans la circulation sanguine. Lors du passage du sang en
extracorporel, il circule a travers un oxygénateur et un échangeur de chaleur. Dans
I’oxygénateur, I’hémoglobine est complétement saturée en oxygene et le dioxyde de carbone
(CO2) est éliminé. L’ oxygénation est déterminée par le débit sanguin alors que 1’élimination de
CO2 est ajustee selon le débit d’air qui passe a contre-courant a travers 1’oxygénateur (50).

L’ECMO peut étre veino-veineuse (VV) ou veino-artériel (VA) (Annexe 1)
- Durant PECMO VV, le sang est drainé depuis la veine cave inférieure rétro
hépatique puis réinjecté a I’entrée de ’oreillette droite. Il s’agit d’un support

respiratoire exclusif
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- Durant PECMO VA, le sang est drainé depuis I’oreille droite puis réinjecté dans la
circulation artérielle systémique court-circuitant ainsi partiellement la circulation

cardio pulmonaire. 11 s’agit d’un support a la fois hémodynamique et respiratoire.

L’impact de ’"ECMO VV sur la survie au cours des insuffisances respiratoires aigués séveres a
été évalué dans de multiples études (51-57). Le taux de survie rapporté varie entre 50 et 71%
(51-55, 57, 58). Deux études randomisées et une étude avec analyse ajustée par score de
propension rapportent un bénéfice au transfert précoce dans un centre ou I’ECMO est utilisée
au cours des SDRA sévere (55, 58, 59). On consideére ainsi que ’ECMO est bénéfique chez les
patients non répondeurs au traitement conventionnel. Ainsi actuellement, on oriente les patients
souffrant de SDRA sévere précocement vers un centre disposant de ’ECMO plutot que de
considérer ’ECMO comme une technique de sauvetage.

L’utilisation d’'une ECMO nécessite une anticoagulation systémique afin de prévenir les
thromboses de canule et de la membrane d’oxygénation qui représentent une des principales
complications de ’ECMO. Les complications hémorragiques, surviennent chez 30 a 40% des
patients sous ECMO et peuvent potentiellement engager le pronostic vital (60,61). Elles sont
dues a la fois, a I’anticoagulation continue, a 1’activation de protéines pro coagulantes et anti
coagulantes, ainsi qu’a la dysfonction plaquettaire. En effet, le contact entre le sang et les
membranes artificielles a 1’origine d’une réponse inflammatoire systémique, associé au stress
de cisaillement induit par la pompe, peut induire une lyse plaquettaire (62,63). L utilisation de
P’ECMO VA est associée a un risque plus élevé de complications hémorragiques et
thrombotiques. Cela est di a des débits de sang plus faible dans le circuit qui augmentent le
temps de contact avec les membranes du circuit favorisant la formation de thrombus et
I’utilisation de doses plus ¢élevées d’anticoagulation.

Dans le cadre de patients traumatisés thoraciques voir polytraumatisés, il existe une contre-
indication relative voir absolue a 1’anticoagulation systémique. L’utilisation de I’ECMO chez
des patients polytraumatisés est donc sujette a un conflit thérapeutique avec d’une part une
augmentation du risque hémorragique en cas d’anticoagulation et d’autre part 1’exposition aux
risques thrombotiques en cas d’absence d’anticoagulation. Certaines équipes ont recours a
I’ECMO avec des protocoles visant une anticoagulation de faible niveau, voir une absence
d’anticoagulation, sans augmentation notable des complications associées a ’ECMO (64). Il
existe cependant peu d’études évaluant D’efficacité de ’ECMO chez les patients traumatisés

thoraciques ou polytraumatisés. Les taux de survie retrouvés varient entre 30 et 50% (65-68).

18



Ces études ne rapportent pas d’augmentation de prévalence des complications thrombotiques

ou hémorragiques.
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Objectif de la these :

L’objectif de notre étude consiste en une analyse épidémiologique des patients traumatisés
thoraciques ayant nécessité une suppléance respiratoire par une membrane d’oxygénation extra
corporelle au sein du CHU Felix Guyon a Saint Denis de la Réunion. Nous comparons

¢galement les patients traumatisés implantés d’une ECMO avec les patients implantés d’une

ECMO VV non traumatisés.
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METHODE

Design de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique et observationnelle incluant tous les patients
ayant bénéfici¢ d’une ECMO dans les suites d’un traumatisme thoracique compliqué d’un
SDRA sur la période de Janvier 2011 a décembre 2019 dans le service de réanimation
polyvalente au CHU Felix Guyon a Saint Denis de la Réunion. L’ECMO VV était utilisée dans
les cas de détresse respiratoire hypoxeémique avec un rapport PaO2/FiO2 de 100 ou moins avec
une FiO2 de 90% ou plus depuis 6 heures, associées a la présence d’opacités bilatérales a la
radiographie pulmonaire sans argument en faveur d’un cedéme pulmonaire cardiogénique
uniqguement. L’ECMO VA était utilisée dans les cas de défaillances hémodynamiques
réfractaires au traitement maximaliste par amines vasopressives et inotropes lorsque la cause

de la dégradation clinique était considérée réversible.

Circuit d’ECMO et composants :

Durant toute la période de I’étude, les machines d’ECMO utilisées se composaient d’une pompe
centrifugeuse ROTAFLOW (Maquet/Getinge) en ligne avec un oxygénateur standard et un
échangeur thermique Maquet connectés via des tubulures en polyvinyle. Tous les circuits
étaient préalablement héparinés.

Le protocole de surveillance de 1’oxygénateur consiste en un examen quotidien de la membrane
par l'infirmiere en charge du patient ainsi que le médecin et I’interne responsable
quotidiennement. La présence d’anomalies était consignée dans une feuille de surveillance et
dans le dossier médical. Le meédecin inspectait également 1’ensemble du circuit
quotidiennement. L’oxygénateur était changé en cas de caillotage de la membrane nu ou de
défaut d’oxygénation. De méme, lorsque la situation clinique I’exigeait, des gaz du sang pré et
post membrane étaient réalisés. L’oxygénateur était changé en cas de delta inférieur a 200.

Les canulations éetaient réalisées par 1’équipe de chirurgie cardiaque. Toutes les canules étaient
de type mono lumiére. Lors de la pose d’ECMO veino-veineuse, les canules étaient
positionnées en veine cave inférieur a quelques centimétres de ’oreillette droite via un abord
fémoral pour ’admission, et en oreillette droite via la veine jugulaire interne droite pour la
réadmission. Lors de la pose d’ECMO veino artérielle, la canule d’admission était positionnée
en veine cave infeérieur a quelques centimétres de 1’oreillette droite via un abord fémoral, et en

intra-aortique via un abord fémoral pour la canule de réadmission. Les canules étaient
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introduites par I’intermédiaire d’un guide via la technique de Seldinger ou par un abord

chirurgical direct.

Gestion durant PECMO :

Chez tous les patients, la décision de I’implantation d’'une ECMO ¢était prise en concertation
pluridisciplinaire entre le réanimateur, le chirurgien cardiaque et 1’anesthésiste responsable de
la procédure. Lors de I’'implantation de ’ECMO, la décision d’un bolus d’héparine était a la
discrétion de 1’équipe responsable de I’implantation en fonction du risque hémorragique. Lors
des premiers jours, il n’était pas administré d’anticoagulant aux patients. En cas de formation
de caillot sur la membrane d’oxygénation de I’ECMO, la décision d’une anticoagulation était
discutée au cas par cas

En cas de faible risque hémorragique, les patients étaient anticoagulés par de I’héparine non
fractionnée en intraveineux continu a la seringue électrique. De 2011 a 2015, la surveillance
biologique du taux d’anticoagulation était faite via le temps de céphaline activé (TCA) avec un
objectif entre 1,5 fois et 2 fois le témoin. A partir de 2016, la surveillance était effectuée via la
mesure de 1’activité anti Xa avec un objectif entre 0,2 et 0,3. La surveillance biologique du taux
d’anticoagulation était effectuée toutes les six heures.

La gestion de ’ECMO (débit de sang, débit de gaz frais, fraction de dioxygéne du gaz frais)
était a la discrétion du médecin réanimateur en charge du patient. Les modifications étaient
effectuées selon les résultats du gaz du sang artériel et veineux et des parameétres cliniques. En
cas d’hypoxémie persistante malgré 1’augmentation des débits, des gaz du sang pré et post
membrane étaient effectués afin de controler I’efficacité de celle-ci et de vérifier I’absence de

recirculation.

Variables analysées :

Les données démographiques des patients recueillies ont été : le sexe, I’age, la taille, le poids,
I’indice de masse corporelle (IMC), la présence d’antécédents pulmonaires, cardiologiques,
hépatiques, néphrologique, d’immunodepression, les scores: Index Gravity Severity Score 2
(1GS2), Injury Severity Score (ISS) , Revised Trauma Score (RTS), Trauma Injury Severity
Score (TRISS), Thoracic Trauma Severity (TTS), le mécanisme lésionnel, la présence d’un
pneumothorax, d’un hémothorax, d’un traumatisme cranien, abdominal, rachidien, des gros
vaisseaux, de la face, du bassin, des membres supérieurs ou inférieurs, la nécessité d’un
drainage thoracique, le type ’ECMO et le nombre de jours avant le recours a ’ECMO. Les

données suivantes concernant I’implantation ont été recueillies : lactatémie, la saturation
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percutanée en Dioxygene (Sp02), hémoglobinémie (Hb), taux de plaquette, Temps de
Prothrombine (TP) , taux de créatinine plasmatique, dose de noradrénaline, dose de dobutamine,
dose d’adrénaline, recours a I’épuration extrarénale, la survenue d’un arrét cardiorespiratoire,
le recours a des transfusions de produits sanguins labiles avec la quantification du nombre de
culots globulaires (CGR), du nombre de culots plaquettaires (CUP) et du nombre de plasmas
frais congelés (PFC). Lors de I’implantation d’une ECMO VV, les paramétres a I’implantation
suivants ont été notes : rapport P/F, la saturation artérielle en oxygéne (Sa0O2), le recours au
protoxyde d’azote (NO), le recours a une séance de décubitus ventrale, la curarisation.

Les survenues de complications thrombotiques, hémorragiques, neurologiques ainsi
qu’infectieuses ont été recueillies. La survenue d’une hémolyse, d’une ischémie de membre,
d’une thrombose de canule et d’une ischémie digestive ont été notées. La survenue d’un déces
a éte également recueillie. Les paramétres d’explantation de ’ECMO suivants ont également
été collectés : la PaO2, PaCo2, la FiO2, le Vt, la Pplat et la PEP.

Analyse statistique :

Les données quantitatives ont été exprimées en médianes. Les 1°'s et 3emes quartiles sont notés
également. Les données qualitatives ont exprimées en pourcentage. Afin de comparer les
variables qualitatives, nous avons utilisé le test de Fisher. Nous avons utilisé le test de Mann-
Whitney afin de comparer les données quantitatives. Ces tests ont été réalisés a 1’aide du
logiciel BiostatGV.

Ethique :
Le projet de recherche a obtenu 1’approbation du comité d’éthique de la recherche en anesthésie

réanimation.

RESULTAT
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Durant la période d’inclusion de I’étude, 416 patients ont nécessité I’implantation d’une ECMO
dont 124 une ECMO VV (Figure 1). Parmi eux, 9 patients ont nécessité une ECMO dans les
suites d’un traumatisme thoracique avec contusions pulmonaires dont les caractéristiques
démographiques sont présentées dans le tableau 1. L’age médian était de 45 (19-55) ans, L’IMC
médian était de 25 kg/m2 et tous les sujets étaient de sexe masculin. Les comorbidités associées
¢taient 1’intoxication alcoolique chronique (33,3%), [I’hypertension artérielle (22,2%),
I’obésité, défini par un IMC>30 (22,2%) la bronchopneumopathie chronique obstructive post
tabagique (11,1%), le diabéte de type Il (11,1%). L’IGS2 médian était de 42 (37-69), I’ISS
médian était de 43 (26-51), le TTSS médian était de 17 (13-19).

Le type de traumatisme et le bilan lésionnel des patients sont représentés dans le tableau 2. Les
traumatismes initiaux étaient des accidents de la voie publique chez 55,6% des patients et des
chutes de hauteur dans 44,4% des cas. Parmi les neuf patients de I’¢tude, 100% présentaient
un hémothorax ayant nécessité un drainage thoracique, 88,9% avaient un pneumothorax, 11,1%
d’entre eux avaient un traumatisme cranien et 1 patient avec des lésions cérébrales post
anoxique, 55,6% d’entre eux avaient un traumatisme du rachis, 11,1% avait des lésions du cceur

ou des gros vaisseaux, et 55,6% avaient un traumatisme abdominal associé.
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(

416 ECMO
2011-2019)

124 ECMO VV

115 non

9 traumatisme

traumatique thoracique

Figure 1: Diagramme des flux

ECMO : Extracorporeal membrane oxygenation. ECMO VV : ECMO veino veineuse.

Caractéristiques démographiques N=9
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Age
Sexe Masculin
Indice de masse corporelle
Comorbidités

Intoxication alcoolique chronique % (n)
Hypertension artérielle % (n)
Obésité % (n)
Bronchopneumopathie chronique obstructive % (n)
Diabéte de type 1l % (n)

Scores de gravités
Index de gravité simplifié 2
Injury severity score
Thoracic trauma severity score
Revised trauma score

Trauma injury severity score

Tableau 1 : caractéristique démographigue de la population

Type de traumatisme

45 (19-55)
8 (100%)

27,6

33,3% (3)
22,2% (2)
22,2% (2)
11,1 % (1)

11,1% (1)

42 (37-69)
43 (26-51)
16 (12,25-19,25)
6,8 (6,4-7,65)

27 (12,9-49)
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Mécanisme traumatique
Chute de hauteur % (n) 44.4% (4)
Accident de la voie publique % (n) 55,6% (5)

Bilan lésionnel

Traumatisme cranien % (n) 11,1% (1)
Traumatisme thoracique %(n) 100% (9)
Pneumothorax % (n) 88,9% (8)
Hémothorax % (n) 100% (9)
Traumatisme thoracique fermé % (n) 100% (9)
Traumatisme thoracique pénétrant % (n) 0% (0)
Traumatisme abdominal % (n) 55,6% (5)
Traumatisme du rachis % (n) 66,7% (6)
Lésions du cceur et des gros vaisseaux % (n) 11,1% (1)
Traumatisme du cou et de la face % (n) 0 (0)
Traumatisme du bassin % (n) 22,2% (2)
Traumatisme des membres supérieurs % (n) 44,4% (4)
Traumatisme des membres inférieurs % (n) 44,4% (4)

Tableau 2 : Type de traumatisme et bilan Iésionnel

L’évolution des données cliniques et biologiques des états respiratoires et hémodynamiques
durant la suppléance par ECMO est représentée dans le tableau 3 et la figure 2. On observe dés
I’implantation : une augmentation de la SpO2, de la PaO2 et du rapport P/F médian ainsi qu’une
diminution de la PaCO2 vers des valeurs physiologiques. Le pH médian passe de 7,17 a 7,32 et
augmente ensuite jusqu’a des valeurs normales. On peut voir que le la ventilation minute (VM)
est diminuée apres I’implantation, puis augmente progressivement jusqu’a retrouver des valeurs
conventionnelles lors de 1’explantation. On observe des valeurs de pression artérielle moyenne
dans un intervalle de valeur normales tout au long de la procédure. Enfin, on constate une
diminution de la lactatémie et des doses de noradrénaline, immédiatement apres 1’ implantation.

Cette tendance décroissante se poursuit jusqu’a 0.
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Variable

FiO2 (%)

Sp02 (%)

PaO2(mmHg)

P/IF

PaCO2
(mmHg)

pH

VM (L/min)

PAM (mmHg)

Lactatémie
(mmol/L)

NAD

Avant

implantation

100
(100-100)

84
(57.5-93)

57
(37.5-69)

69
(44-73)

52
(46 -67.5)

7,17
(7.15-7.25)

132
(10-13.8)

74
(67-79)

45
(2-5.3)

3
(0.36-5.5)

2 heures post

implantation

95
(70-100)

99
(95-99)

85,5
(71-117)

124
(94-164)

39
(33-45)

7,32
(7.24-7.38)

5,1
(4.2-5.9)

75
(68-83)

35
(1.8-8.7)

1.25
(0.2-3)

Jourl

55
(40-85)

99
(97-100)

88
(81-102.3)

170
(123-209)

34
(35-38)

7,43
(7.39-7.47)

4,7
(3.6-6.4)

76

(74-76)

(1.4-3)

0
(0-1.9)

Jour 2

50
(45-90)

99
(97.5-100)

83
(72-125)

152
(141-168)

35
(34-41)

7.43
(7.40-7.45)

4,6
(3.9-6.6)

80
(76-82)

15
(1.3-2)

0
(0-0.7)

i J1 post
Explantation .
explantation

53 48
(47.5-60) (40-53)
100 97

(97.5-100) (95-99)
108,5 85
(86.3-129) (76-92)
213 194
(193-221) (151-207)
39 41
(37.5-42) (39-44)
741 7,43
(7.40-7.44)  (7.36-7.48)
11,7 12,7
(10.6-13.4) (11-15)
80 85
(75.3-84) (73 -89°
0,9 1
(0.9-1.2) (0.9-1.6)
0 0
(0-0) (0-0)

Tableau 3 : Evolution des paramétres respiratoires et hémodynamiques sous ECMO

Les données sont exprimées en médiane (1°" et 3¢™ quartile). FiO2 : fraction inspirée en dioxygéne. SpO2 :

saturation percutanée en dioxygene. PaO?2 : pression partielle artérielle en dioxygéne. P/F : rapport entre la
Pa02 et la FiO2. PaCO2 : pression partielle artérielle en dioxyde de carbone. VM : ventilation minute. PAM,

pression artérielle moyenne. NAD : dose de noradrénaline administrée en mg/h.
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de la PaCO2 (pression partielle artérielle en dioxyde de carbone), du pH, de la VM (ventilation minute) et de la

lactatémie au cours de la suppléance par ECMO jusqu’au sevrage. Les données représentées sont la médiane et

les 1°" et 3™ quartiles.
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Parmi les 9 patients, 7 ont été implantés dés leur admission, un a 48 heures, un au septiéme jour
pour une pneumonie liée aux soins. L’ensemble des données cliniques et biologiques ainsi que
les moyens thérapeutiques mis en place avant implantation sont résumes dans le tableau 4.
L’ensemble des patients étaient intubés et mis sous ventilation mécaniques. lls ont également
tous nécessité 1’insertion d’un drain thoracique. Le rapport P/F médian était de 72 (48-89) et la
saturation percutanée médiane (SpO2) était de 87% (81-91). La dose médiane de noradrénaline
était de 5 mg/h (2,5-8). Le recours a 1’épuration extrarénale a été nécessaire chez deux patients
parmi les neuf avant I’implantation. Parmi les neuf, trois ont présenté un arrét cardiorespiratoire
avant implantation. Un seul patient avait bénéficié d’une séance de décubitus ventral avant
I’implantation.

A I’implantation, le taux médian d’hémoglobine plasmatique était de 9.1g/dL (8,6-10,4), le TP
médian était de 52% (41-56), le taux de lactate médian était de 4.4mmol/L (1,45-6,35). La
transfusion de produits sanguins labiles a été nécessaire chez 66.7% des patients, avec un
nombre médian de CGR de 7.5 (4-13), un nombre médian de PFC de 7 (4-9).
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Ventilation mécanique

Drainage thoracique % (n) 100% (9)
P/F 72 (48-89))
Sp02 87 (81-91)
Décubitus ventral % (n) 11,1% (1)
Curarisation % (n) 100% (1)
NO % (n) 11,1 % (1)

Hémodynamique

ACR pré implantation % (n) 33,3% (3)
Utilisation de noradrénaline % (n) 77,8% (7)
Dose médiane de noradrénaline (mg/h) 5(2,5-8)
Utilisation d’adrénaline % (n) 33,3% (3)
Dose médiane d’adrénaline (mg/h) 10,5 (0,8-21,3)
EER
Hémofiltration % (n) 22,2% (2)
Biologie

Hb (g/dL) 9,1 (8,6-10,4)
Plaquettes (G/L) 158 (109-185)
TP (%) 52 (41-56)
Lactatémie (mmol/L) 4,4 (1,5-6,4)
Créatininémie (mmol/L) 98 (74-151)

Transfusion

Oui % (n) 66,7% (6)
CGR 7,5 (4-13)
PFC 7 (4-9)

CUP 1,5 (1-2)

Tableau 4 : Paramétre clinico-biologigue et thérapeutique pré implantation

Les variables quantitatives sont exprimées en médiane (1° et 3°™ quartile). P/F : rapport entre la fraction
inspirée en dioxygene et la pression artérielle partielle en dioxygéne. SpO2 : saturation percutanée en
dioxygene. ACR : Arrét cardio-respiratoire . Hb : taux d’hémoglobine plasmatique . TP : taux de prothrombine .

CGR : culot globulaire . PFV : Plasma frais congelé . CUP : culots plaquettaires
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Le pronostic et les complications présentées par la population de 1’étude sont rapportés dans le
tableau 5. Le sevrage a pu étre effectué chez 88,9% des patients et la mortalité intra hospitaliére
était de 11,1 %. La durée médiane d’assistance a était de 6 jours (3-9). La durée médiane du
séjour en réanimation était de 25 jours (18-35).

Un patient a été implant¢é d’une ECMO lors d’un arrét cardiorespiratoire avec des
manifestations de cceur droit d’emblée. Dés le diagnostic d’embolie pulmonaire retenu, il a regu
de I’héparine a dose curative des I’initiation de la suppléance respiratoire du fait de la pathologie
thrombotique engageant son pronostic vitale. Durant la période d’hospitalisation, une seule
complication hémorragique est survenue a type d’hématome du psoas. On ne rapporte aucune
complication thrombotique grave (arrét de pompe, thrombose de canule ou de filtre). Un patient
a développé une ischémie aigué de membre de type veineuse. 88,9% des patients ont développé
une pneumonie liée aux soins durant le séjour en réanimation. Un patient a développé une
thrombophlébite septique, un autre patient a développé une infection liée au cathéter et aucun
patient n’a développé d’infection du triangle de Scarpa sur le site de la canulation. Trois patients
ont développé des complications neurologiques déja décrites au bilan Iésionnel initial.

Le tableau 5 résume le pronostic et les complications survenues en Réanimation.
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Pronostic

Sevrage de ’"ECMO % (n) 88,9% (8)
Durée médiane de suppléance (j) 6 (3-9)

Mortalité intra hospitaliere % (n) 11,1% (1)
Durée médiane du séjour en réanimation 25 (18-35)

Complications Hémorragiques

Hématome du psoas % (n) 11,1% (1)

Saignement au site de canulation % (n) 0% (0)

Autres % (n) 0% (0)
Complications thrombo-emboliques

Thrombose de filtre ou de canule % (n) 0 %(0)

Ischémie de membre inférieur % (n) 11,1% (1)

Complications infectieuses

Pneumonies liées aux soins % (n) 88,9% (8)
Thrombophlébite septique % (n) 11,1% (1)
Infection lié au cathéter % (n) 11,1% (1)
Infection du scarpa % (n) 0(0)
Complications neurologiques

AVC Ischémique % (n) 0% (0)
AVC hémorragique % (n) 0% (0)
Etat de mort encéphalique % (n) 0% (0)
Autres % (n) 11,1% (1)

Tableau 5 : Pronostic et complications durant le séjour en réanimation

Les variables continues sont exprimées en médiane 1°" et 3¢™ quartile. ECMO : membrane d ‘oxygénation

extracorporel. AVC : Accident vasculaire cérébrale
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A T’explantation, la pression partieclle médiane en dioxygene était de 100mmHg (88-127), la
pression partielle médiane en dioxyde de carbone était de 39mmHg (38-48). La fraction inspirée
médiane en oxygene était de 0,58 (0.5-0.6), le volume courant médian était de 473 mL (422-
496) et la pression télé expiratoire médiane était de 11 cmH20 (9.5-12).

Cinq patients ont nécessité une trachéotomie pour le sevrage respiratoire.

L’analyse comparative ne montre pas de différence significative entre les patients traumatisés
et les non traumatisés chez qui une suppléance par ECMO VV a été utilisée concernant 1’age,
I’IGS2 le poids et la lactatémie. Nous ne retrouvons pas non plus de différence significative
concernant les durées de suppléance par ECMO, les durées de séjour en réanimation et les taux
de complication hémorragique ou thrombotique. En revanche, les patients traumatisés
développent significativement plus de pneumonies sous ECMO et leur mortalité est

significativement moindre. Ces données sont présentées dans le tableau 6.

Groupe Groupe non p
tramautises traumatisés
Age 45 (19-55) 48 (35-57) 0,37
Poids (kg) 76 (66-99) 70 (60-83) 0,43
1IGS 2 42 (37-69) 48 (35-70) 0,96
Lactatémie (mmol/L) 4,4 (1,5-6,4) 2,7 (1,5-5) 0,65
Durée ECMO 6 (3-9) 9 (4-15) 0,07
Durée Réa 25 (18-35) 21 (12-33) 0,36
Complications
_ 11,1 46,1 0,07
hémorragiques (%o)
Complications
] 0 12,2 0,59
thrombotiques (%0)
Pneumonie (%) 88,9 29,8 0,001
Mortalité hospitaliere
11,1 48,7 0,037

(%)

Tableau 6: Données comparatives concernant la suppléance respiratoire par ECMO entre le

groupe traumatisé et le groupe non traumatisé.

Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage. Les données quantitatives sont exprimées en médiane
(1% et 32™e quartile). Utilisation d’un test de Fisher pour comparer les données qualitatives. Utilisation d’un test
de Mann Whitney pour comparer les données quantitatives. IGS: index de gravité simplifice. ECMO :

extracorporeal membrane oxygénation
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DISCUSSION

Ce travail rapporte une efficacité de ’ECMO VV dans la prise en charge des SDRA réfractaire
compliquant un traumatisme thoracique grave. En effet, dans notre série 88,9% des patients ont
pu étre sevrés de ’ECMO et tous ont survécu dans la suite de leur hospitalisation. De plus, le
recours a ce dispositif était associé a une faible morbidité puisque seulement 2 patients ont
présenté des complications hémorragiques ou thrombotiques qui n’ont, par ailleurs, pas engagé

le pronostic vital de ces patients.

Il est intéressant de noter que le premier patient ayant survécu a 1’assistance respiratoire par
ECMO en 1971 a I’hopital de Cottage a Santa Barbara était un polytraumatisé. Malgré
I’efficacité précoce de cette technique dans le traitement des SDRA sévere et I’intérét
grandissant pour cette technologie, 2 études randomisées échouent de montrer un bénéfice de
I’ECMO et freinent 1’enthousiasme initiale (69,70). En effet, les premiéeres ECMO étaient
initialement toutes veino-artérielles et étaient marquées par une forte incidence de
complications hémorragiques. Durant les 2 derniéres décennies, 1’avancée technologique des
circulations extracorporelles créa de nouvelles opportunités pour évaluer 1’intérét et le bénéfice
potentiel de I’utilisation de ’ECMO. Depuis 2009, le nombre de centre utilisant ’ECMO ainsi
que le nombre de cas rapportés de patients traités par cette technique ne cessent d’augmenter
notamment depuis 1’épidémie de grippe A HIN1 (68, 71). Actuellement, la survie moyenne des
patients traités par ECMO veino-veineuse dans le monde entier est de 58% selon le registre de
I’extracorporeal life support organization (68). Cependant, il s’agit dans la grande majorité de

cas de patients atteints de SDRA dont I’étiologie initiale est non traumatique.
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Analyse des parametres respiratoires :

L’¢évolution des données cliniques et biologiques au cours de la suppléance respiratoire par
ECMO met en évidence I’efficacité¢ de ’ECMO a corriger ’hématose des patients comme le
témoigne 1’amélioration de la PaO2 et de la SpO2 ainsi que la correction du pH et de

I’hypercapnie.

Nos données suggerent que ’ECMO permet de mettre en place une stratégie de ventilation
ultraprotectrice. Cette stratégie consiste en 1’association d’une diminution des volumes courants
en dessous de 4 mL/kg de poids idéal corporel, en une pression de plateau inférieure a
35cmH20, en I'utilisation de faible fréquence respiratoire et d’une faible pression motrice.
Cette stratégie permet ainsi la protection du poumon de par 1’éviction de I’exposition de celui-
ci aux effets délétéres de la ventilation mécanique. Rozencwajg et al ont récemment montré
qu’une telle stratégie de ventilation permet de diminuer le biotraumatisme et ainsi de limiter les
Iésions induites par la ventilation mécanique (72). De méme, Terragni et al avait montré un
bénéfice de cette stratégie sur des marqueurs morphologiques de protection pulmonaire : la
quantification des zones pulmonaires normalement aérées au scanner (73). Ainsi on voit que
durant la période de suppléance par ECMO, I’oxygénation et la décarboxylation étant assurée
par ce dispositif, le poumon est mis au repos en attente d’une amélioration de ses propriétés
mécaniques. Une fois que I’amélioration des propriétés mécaniques du poumon est obtenue, on
peut voir une remise en charge progressive du poumon comme en témoigne I’augmentation du
volume minute. L’hématose est alors progressivement assurer de nouveau par le respirateur
jusqu’a permettre le sevrage de ’ECMO. Ce dispositif a donc permis I’amélioration clinique

des patients traumatisés séveres assurant un sevrage chez 89.9% des patients.
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Survie :

Dans notre travail, le taux de survie a la sortie de 1’hdpital des patients implantés pour un SDRA
traumatique était de de 88,9%. Ce taux est significativement supérieur a celui des patients
implantés par ECMO VV pour un SDRA non traumatiques durant la période de 1’étude (survie
de 51,3%). Sur une revue de tous les patients de ’ELSO ayant été implantés d’une ECMO dans
un contexte de traumatisme séveére entre 1993 et 2016, Swol et al mettent en évidence une survie
de 63% (68). Dans leur revue, la moyenne du rapport P/F lors de 1I’implantation est de 63,5 et

ils ne rapportent pas le délai entre le diagnostic de SDRA et I’initiation de ’ECMO.

Bosarge et al, ont également menée une étude rétrospective en 2016 évaluant I’initiation
précoce du support respiratoire par ECMO dans les cas de SDRA chez des patients traumatisés
séveres. llIs retrouvent un taux de mortalité de 13,3%, ce qui est similaire a celui de notre travail
(65). Dans leur étude, le P/F moyen avant implantation était de 56 et le score ISS moyen était
de 26 Le délai moyen entre ’admission et I’implantation était de 5 jours. Dans notre étude la
tres grande majorité des patients étaient implantés des leur admission, ceci témoigne d’un
recours a ’TECMO compte tenu d’une hypoxémie réfractaire directement liée au traumatisme
alors que dans le travail de Bosarge et al, il semble que la nécessité du support respiratoire par
ECMO soit plutdt due a des dégradations secondaires En 2014, Guirand et al suggerent une
meilleure efficacité de ’ECMO VYV dans la prise en charge des SDRA post traumatiques les
plus séveres par rapport a la ventilation conventionnelle. Sur une étude rétrospective, les auteurs
constatent une survie de 64,7 % chez les patients assistés contre 23.5% dans le groupe non
assistés apres appariement des 2 groupes (66). De méme, Ried et al, rapportent 1’évaluation de
support respiratoire par circulation extracorporelle au cours d’un recueil de 2002 a 2012 avec
un taux de mortalité intra hospitaliere de 19% et un score ISS moyen de 59,5 (67). Cependant,
avec une population ayant un dge médian de 29 ans, le jeune age est probablement un facteur
participant a la meilleur survie, tout comme le mentionne Swol et al (68). Au sein des patients
chez qui le recours a la suppléance respiratoire de type ECMO a été utilisée dans un contexte
de traumatisme severe, la survie est variable allant de 63% a 89,9%. Dans tous les cas, ce taux
de survie est supérieur a celui constaté lors du recours a ’ECMO VV dans la population non
traumatisée. La meilleure survie des patients traumatisés séveres traités par ECMO VV
observée dans notre étude est donc concordante a ce que retrouvent les autres études. Le jeune
age, le faible taux de comorbidités et les durées de suppléance courtes du fait de la

physiopathologie des contusions pulmonaires qui est rapidement réversible, expliquent
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I’efficacité et le bénéfice retrouvé de cette technique au sein de cette population de

polytraumatisés.
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Complications hémorragiques et thrombotiques

Dans notre étude, un seul patient a présenté une complication hémorragique a type d’hématome
du psoas. Celui-ci était traité par anticoagulation curative compte tenu d’un cceur droit aigué
compliqué d’un arrét cardio respiratoire ayant nécessité 1’implantation d’'une ECMO veino-
artérielle en urgence qui sera convertie en veino veineuse au troisieme jour devant une
amélioration de la situation hémodynamique. Cet hématome du psoas n’a pas nécessité de prise

en charge chirurgicale ou d’embolisation.

Lors de I'utilisation de ’ECMO, les complications hémorragiques sont fréquentes. En effet
Mazzefi et al. retrouvent un taux de complication hémorragique de 56,1% dans leur analyse
rétrospective des patients chez qui le recours a ’ECMO a été nécessaire. lls retrouvent une
association entre la mortalité et la nécessité de transfusions suite a ces complications
hémorragiques (61). De méme, avec les ECMO VV, dans I’étude EOLIA le taux de
complication hémorragique nécessitant une transfusion dans le groupe traité par ECMO est de
46% (59) ce qui est similaire au taux que nous retrouvons au sein de notre service (46,1%). La
fréquence de ce type de complication s’explique d’une part, par la nécessité d’une
anticoagulation afin d’éviter les complications thromboemboliques et les thromboses des
composants du circuit extra corporelle (74), et d’autre part, par le contact du sang avec les
composants non biologiques du dispositif extracorporelle qui est a [’origine d’une

coagulopathie de consommation (75).

En comparaison aux patients non traumatisés, la prévalence de complications hémorragiques
de notre serie est donc basse (11,1% vs 46,1%). Cette différence n’est cependant pas
significative mais nous expliquons cela principalement par un manque de puissance. En effet,
I’unique complication hémorragique observée est survenue chez un patient anticoagulé de
maniere curative. De plus, au sein des autres études évaluant ’'ECMO dans la population de
patients traumatisés, I’incidence de ce type de complications ne semble pas augmentée. Ainsi
ce taux de complication hémorragique varie de 0 a 40% (65-68). Cette hétérogénéité peut
s’expliquer de par des modalités d’anticoagulation et de monitorage toutes différentes : Bosarge
et al ont utilisé le thromboélastogramme pour titrer 1’anticoagulation, Guirand et al et Ried et
al ont monitoré le TCA mais avaient des objectifs de TCA différents. Ried et al, ont utilisé un
protocole tres proche du nbtre, ¢’est-a-dire sans anticoagulation initiale, et ils ne mentionnent

aucune complication hémorragique.
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Robba et al (57) mentionnent au cours de leur revue de littérature en 2017 la survenue de
complications hémorragiques uniquement chez les patients a qui un bolus d’héparine a été
administres a I’initiation de ’ECMO. Carter et al, ont effectué un travail visant a évaluer une
stratégie dite d’épargne en héparine au cours de I’utilisation de ’ECMO V'V, qui consistait en
I’administration d’héparine avec pour objectif un ACT entre 140 et 180s en comparaison a une
stratégie avec anticoagulation classique (objectif ACT entre 180 et 200) (76). Au sein de leur
étude, environ un tiers des patients ont été implantés dans un contexte de traumatisme et ils
n’observent pas de différence de survie significative entre les 2 groupes. De nombreux auteurs
décrivent également des cas d’utilisation de ’ECMO sans anticoagulation chez des patients
polytraumatisés (77-79). Krueger et al ont évalué la faisabilité de PECMO VV sans
administration d’héparine non fractionnée au sein d’une population de 61 patients
majoritairement non traumatisés (64). Leur protocole avait prévu 1’administration d’héparine
de bas poids moléculaire (HBPM) a la dose 4000ui/j avec une adaptation de la posologie chez
les patients atteints d’obésité morbide. Leur taux de complications hémorragiques était de 15%,
soit nettement inférieure a ce qui est généralement décrit au cours de I'utilisation de ’ECMO
chez les patients non traumatisés. Arlt et al. rapportent un bénéfice a ’utilisation de ’ECMO
sans anticoagulation chez les patients polytraumatisés en choc hémorragique et avec une
défaillance respiratoire apres un contrdle chirurgicale des Iésions hémorragiques (80). Comme
le mentionne Ogawa et al, I’utilisation de ’ECMO sans héparine nécessite des débits de pompes
importants afin de prévenir la survenue de complication thrombotique du circuit extracorporelle
(77).

Le taux de complications thrombotiques observé au cours de ce travail est de 11.1%. Il s’agit
d’une ischémie de membre inférieur d’origine veineuse dont 1’étiologie a été attribuée a la
canule d’ECMO. Cette complication n’a pas engagé le pronostic vital du patient. Nous n’avons
observé aucune complication thrombotique ayant mené a un dysfonctionnement du dispositif
de circulation extracorporelle (thrombose de canule, thrombose de membrane ou de filtre, arrét
de pompe) durant la période de 1’étude. En comparaison, le taux de dysfonctionnement du
dispositif ’ECMO est de 12,2% chez les patients implantés d’'une ECMO V'V dans un contexte
non traumatique. Cette différence n’est pas significative mais il semble que I’utilisation de
I’ECMO chez les patients traumatisés ne soit pas associée a une augmentation du taux de

dysfonctionnement de circuit et cela malgré 1’absence d’anticoagulation.

Au cours des différentes études rétrospectives €valuant 1’utilisation de ’ECMO dans la

population de patients traumatisés séveres, le taux de complication varie entre 2% dans le travail
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de Swol (68)et al, et 26.7% dans le travail de Bosarge et al (65). Dans ce dernier travail, le taux
de complication thrombotique était particuliérement élevé avec notamment la survenue de
nombreux dysfonctionnements du dispositif d’ECMO avec nécessité de thromboaspiration ou
de changement de circuit. Bien que Ried et al mentionnent un cas d’ischémie de membre
inférieur veineuse ayant nécessité une fasciotomie bilatérale, ils ne rapportent aucun cas
d’amputation ou de décés lié a une complication thrombotique. Les études ayant évalué
I’utilisation de ’ECMO avec de faible doses d’héparine voir sans héparine ne retrouvent pas
d’augmentation significative du taux de complication thrombotique (64,76). Ainsi, la survenue
de complications thrombotiques, au cours de la suppléance respiratoire par ECMO chez des
patients traumatisés séveres, reste rare et ne semble pas avoir été pourvoyeuse d’une
augmentation de la mortalité malgré la diminution de 1’anticoagulation. Cela semble entrainer
une diminution des complications hémorragiques et permettre I’utilisation de ’ECMO chez les

patients les plus séveres, avec un score ISS tres élevé.
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Complications neurologiques :

Nous observons un taux de complication neurologiques de 33.3% au cours de notre travail.
Parmi ces trois patients, I’un d’entre eux ayant, subi un écrasement par un bus n’avait pas de
Iésion neurologique initiale mais, a développé des lésions axonales diffuses dont 1’étiologie
retenue est le bas débit circulatoire lors d’un arrét cardio respiratoire en condition hypoxémique.
Un autre a présenté des 1’admission un traumatisme cranien avec un scanner encéphalique
retrouvant des pétéchies au niveau du tronc cérébral. Enfin, le troisieme patient a présenté lors
du sevrage de la sédation, un tableau clinique de paralysie du plexus brachiale droit dont I’IRM
et I’échographie réalisées montreront des arrachements des radicelles de C7 a T1 avec
constitution d’un méningocele. Chez ces deux derniers patients, il est peu probable que ’ECMO

soit a I’origine des 1ésions neurologiques compte tenu de leur présence dés I’admission.

Les hémorragies intracraniennes(HIC) ont une prévalence entre 4 et 19% lors des ECMO VV
et de 2 a 18% en ECMO VA (81-85). L’administration d’un traitement anticoagulant ou
I’utilisation de traitements anti agrégants plaquettaires sont tous les deux des facteurs de risques
d’HIC (81). De méme la dysfonction endothéliale et la survenue d’un syndrome de Won
Willebrand acquis, survenant avec les débits non pulsatiles générés par la pompe du circuit

extra corporelle (86), sont également deux facteurs potentiellement contributifs (81).

Les différentes études rétrospectives, évaluant 1’utilisation de PECMO chez les patients
traumatisés séveres, rapportent trés peu de complication neurologique. Ried et al mentionne un
cas de décés di a une hypoxie cérébrale (67). La PaCO2 est un facteur important de
I’autorégulation du débit cérébrale. Les variations de PaCO2 survenant lors du traitement par
ECMO peuvent ainsi, théoriquement, entrainer des phénoménes d’hypoxie cérébrale ou d’HIC
en cas de correction trop rapide d’une hypercapnie. Lors de I’utilisation de ’ECMO VV. Luyt
et al mentionnent les variations rapides de la PaCO2 lors de I’initiation de ’ECMO comme
étant fortement associées a la survenue d’hémorragies intracraniennes et proposent de faire
preuve de prudence lors de I’initiation de la suppléance respiratoire (87). Cette association entre
les variations rapides de PaCO2 et la survenue d’hémorragies intracraniennes est également
retrouvée lors de I’utilisation de ’ECMO VA (88) Dans notre service, nous sommes tres
vigilants aux variations importantes de PaCO2 et nous n’en observons pas dans notre cohorte.
Ces précautions associées a ’absence d’anticoagulation lors de I’initiation de I’ECMO
participent sans doute a I’absence de saignements intracraniens au sein de notre étude. Le faible
échantillon de notre série peut aussi expliquer que nous ne retrouvons pas ce type de
complication. Il convient donc, lors de I’utilisation de ’ECMO chez les patients traumatisés
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séveres d’étre particuliérement vigilant aux variations de PaCO2 afin de prévenir la survenue

d’hémorragies intra craniennes.

Au vue de nos résultats, 1’utilisation de ’ECMO au sein de la population traumatisé ne semble

pas pourvoyeuse d’une augmentation de complications neurologiques.
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Complications infectieuses :

Dans notre travail, tous les patients ayant survécu a I’implantation ont développé une
pneumonie liée aux soins. L’incidence des pneumonies acquises sous ventilation mécanique
(PAVM) est de 148 pour 1000 jours d’assistance par ECMO dans notre travail. Les PAVM sont
les infections nosocomiales les plus fréquentes en réanimation avec une incidence en Europe
de 18 pour 1000 jours de ventilation mécanique (89). Il s’agit également de 1’infection
nosocomiale la plus fréquente chez les patients traités par ECMO (90). Cette population est en
effet particulierement a risque de développer une PAVM compte tenu de la présence d’un grand
nombre des facteurs de risque de PAVM : sédation, curarisation, ventilation mécanique
prolongée, insuffisance rénale aigue, présence d’abords veineux centraux, SDRA (91-94). La
prévalence des PAVM décrite varie entre 15.8% et 74% (90, 95, 96) dans cette population. Une
méta analyse récente confirme I’augmentation de PAVM chez les patients traités par ECMO en
comparaison aux autres patients admis en réanimation avec une incidence de 24.4 épisodes pour
1000 jours d’ECMO (97). La gravité initiale des patients est probablement I’un des principaux
facteurs de risque de PAVM (98). Les patients polytraumatisés sont également a risque accrue
de développer des PAVM (92, 93). L’incidence des PAVM au sein de cette population varie de
8% a plus de 50% et une méta analyse récente retrouve une incidence de 27,5% (99).
L’importante variation entre ces valeurs peut s’expliquer par: les petits effectifs des
populations des études concernant les patients polytraumatisés sévéres atteints de traumatisme
thoracique, le manque de standardisation des méthodes diagnostiques des PAVM et aussi la
grande variabilité des méthodes thérapeutiques employés au sein des unités de réanimation.
Ainsi une étude monocentrique évaluant 1’effet du décubitus latéral continu retrouve une
diminution de I’incidence des PAVM a 13,2% (100). Les études récentes évaluant ’ECMO VV
au sein de la population de patients traumatisés séveres ne rapportent pas I’incidence des
PAVM. Nous retrouvons une augmentation significative du taux de PAVM lors de I’utilisation
de PECMO VYV chez les patients traumatisés en comparaison aux patients non traumatisés (88,9
vs 29,8 %). Ceci pourrait s’expliquer par la gravité initiale des patients. On ne peut cependant
exclure que le faible effectif de la population de notre étude majore 1’incidence des PAVM

retrouveées.

L’analyse microbiologique des germes responsables des PAVM retrouve une majorité de
bactérie gram négatifs (BGN) (9 cas sur 10). On observe un taux importants de germes non
fermentant malgré le caractére précoce des PAVM avec 3 cas dus a des Pseudomonas
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Aeruginosa et un cas a Acinetobacter Baumannii. On observe également quatre autres PAVM
dues a des entérobactéries de groupe 2 ou 3 qui a I’exception d’une, sont toutes précoces. Chez
un patient qui a été victime d’une chute de 15m et qui a été retrouvé sur le rebord d’un bassin
de riviere naturel avec le corps a moitié dans 1’eau, on observe une pneumonie précoce a
Aeromonas qui est un BGN aquatique. Ce méme patient développera une PAVM tardive a J8
a Chromobacterium qui est un coccobacille naturellement présent dans les eaux des régions

tropicales.

L’utilisation de ’ECMO VYV dans les défaillances respiratoires avec hypoxémie réfractaire au
sein de la population de traumatisé sévére semble donc associé a une forte incidence de PAVM.
Ces PAVM se développent trés précocement et I’analyse microbiologique révéle une flore

différente des PAVM précoces habituelles.
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CONCLUSION

L’utilisation de ’ECMO VYV, pour la suppléance respiratoire des patients traumatisés séveres
atteint de SDRA avec hypoxémie réfractaire, est associée a un taux de survie élevé. L’ECMO
a permis la mise en place d’une ventilation ultra protectrice et I’amélioration des parameétres
respiratoires a I’origine d’un taux de sevrage élevé. Le taux de pneumonie liée aux soins est
particulierement élevé dans ce contexte. Il ne semble pas y avoir un taux de complications
neurologiques plus élevé que lors de 'utilisation de ’ECMO chez les patients non
traumatisés. Les taux de complications hémorragiques et thrombotiques sont également
faibles. Bien qu’il semble possible d’utiliser "ECMO VV sans anticoagulation systémique
préventive, peu d’études rapportent de tels protocoles. La place de 1’anticoagulation tout
comme les modalités de monitorage et les protocoles de gestion ne sont pas codifiés malgré
leur implication dans le pronostic des patients. Cette étude suggere qu’il ne faut plus refuser
d’implanter les patients traumatisés sévéres du fait uniquement de leur pathologie traumatique
aigué. Des recommandations devraient clairement définir les modalités d’anticoagulation des
patients sous ECMO et les études futures devraient préciser le role de ’ECMO chez les

patients traumatises.
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ANNEXES

Annexe 1 : Représentation schématique des 2 types ’ECMO

A : ECMO VA : le sang est drainé depuis la veine cave inférieure pour étre réinjecté dans la
circulation artérielle par voie fémorale.

B :ECMO VV : le sang est drainé depuis la veine cave inférieure rétro hépatique pour étre
réinjecté a I’entrée de 1’oreillette droite.
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MEMBRANE D’OXYGENATION EXTRACORPORELL VEINO VEINEUSE
ET CONTUSION PULMONAIRES

Résumé

Introduction :

Les contusions pulmonaires chez les traumatisés thoraciques peuvent entrainer un syndrome de détresse respiratoire
aigu (SDRA) nécessitant le recours a une assistance respiratoire de type membrane d’oxygénation extracorporelle
veino-veineuse (ECMO VV). L'objectif de ce travail est de faire une analyse descriptive des patients assistés par
I"ECMO VV pour défaillance respiratoire d’origine traumatique et de comparer leur survie par rapport aux patients
non traumatisés.

Méthode :

11 s’agit d’une étude rétrospective incluant tous les patients hospitalisés en réanimation polyvalente du CHU Félix
Guyon de la Réunion sur la période 2011-2018 ayant bénéficié d’'une ECMO VV dans les suites d’un traumatisme
thoracique compliqué d’un SDRA.

Résultats :

Durant la période d’inclusion, 124 ECMO VV ont été implantées dont 9 ECMO VV pour SDRA dans les suites d’un
traumatisme thoracique. Dans le groupe de patients traumatisés : les traumatismes initiaux étaient des accidents de la
voie publique dans 55,6% des cas, le sevrage a pu étre effectué chez 88% des patients, 1’age médian était de 45ans
(19-55), I’indice de gravité simplifié 2 n’était pas significativement différent (42 vs 48 p=0,96), la mortalité intra
hospitaliére était significativement inférieure (11,1% contre 48,7% p=0,037), I’incidence de complications
hémorragiques n’était pas significativement moindre (11,1% vs 46,1% p=0,07) et I’incidence des pneumonies était
significativement supérieure (88,9% vs 29,8% p=0,001).

Conclusion :
L’ECMO VYV est un dispositif de suppléance respiratoire efficace chez les patients présentant un SDRA dans les
suites d’un traumatisme thoracique grave et est associé a peu de complications hémorragiques.

Discipline : Anesthésie-réanimation
Mots-Clés : ECMO veino veineuse, contusions pulmonaires, traumatisme thoracique, polytraumatisés, SDRA,
Réunion

VEIN VEINOUS EXTRACORPOREAL MEMBRANE OXYGENATION
IN PULMONARY CONTUSION
Abstract

Background :
Pulmonary contusions in thoracic trauma patients can lead to acute respiratory distress syndrome (ARDS) requiring

the use of respiratory support such as vein veinous extracorporeal membrane oxygenation (ECMO VV). The
objective of this work is to make a descriptive analysis of patients assisted by ECMO VYV for traumatic respiratory
failure and to compare their survival compared to non-trauma patients.

Method :

This is a retrospective study including all the patients hospitalized in multipurpose intensive care at the Félix Guyon
CHU in Reunion Island over the period 2011-2018 who benefited from a VV ECMO following a thoracic trauma
complicated by ARDS.

Results :

During the inclusion period, 124 VVV ECMOs were implanted, including 9 VV ECMOs for ARDS following thoracic
trauma. In the group of trauma patients: the initial traumas were road accidents in 55.6% of cases, weaning was
carried out in 88% of patients, the median age was 45 years (19-55), the simplified severity index 2 was not
significantly different (42 vs 48 p = 0.96), the in-hospital mortality was significantly lower (11.1% vs 48.7% p =
0.037), the incidence of bleeding complications were not significantly less (11.1% vs 46.1% p = 0.07) and the
incidence of pneumonia was significantly higher (88.9% vs 29.8% p = 0.001).

Conclusion :
ECMO VV is an effective respiratory support device in patients with ARDS following severe chest trauma and is
associated with few bleeding complications.

Discipline : Critical care
Keywords : Vein-venous ECMO, pulmonary contusions, thoracic trauma, multiple trauma patients, ARDS, Reunion
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