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INTRODUCTION

Nous proposons d'aborder le probleme de |'assistance cardio-respiratoire
percutanée (abréviation retenue : ECLS ou extracorporeal life support) dans
I'arrét cardiorespiratoire (ACR) sous la forme d'un cas clinique commenté. Le
cas clinique est en caracteres gras.

PRESENTATION DU CAS CLINIQUE

Un patient de 30 ans est arrivé seul aux urgences de I'hopital Bichat
a 01h du matin se plaignant de douleurs thoraciques. Quelques minutes
apres son arrivée le patient faisait un ACR et la réanimation était débutée.
Le tracé électrocardiographique était compatible avec une fibrillation
ventriculaire. La réanimation était réalisée selon les recommandations
des sociétés savantes [1]. Le massage cardiaque externe a duré environ
40 minutes (« low flow ») avant le retour d'une activité cardio-circulatoire
spontanée (RACS). Le RACS avait nécessité 3 chocs électriques externes
et 5 injections d’adrénaline en bolus de 1, 1, puis 2, puis 5 et 5 mg. Au bout
des 40 minutes de réanimation le patient avait une fréquence cardiaque
a 110/min, en rythme sinusal, une pression artérielle a 90/65 mmHg avec
3 mg.h' d’adrénaline perfusée sur un cathéter veineux fémoral. Le bilan
biologique fait sur un cathéter artériel fémoral mettait en évidence un pH a
722 ; une Pa0O, a 145 mmHg (FiO, = 1) et une PaCO, a 32 mmHg. Un nouvel
épisode de fibrillation ventriculaire aprés le RACS était rapidement traité
par un autre choc électrique externe.

Les équipes de chirurgie cardiaque et d’anesthésie-réanimation étaient
prévenues par I'équipe médicale des urgences en vue de I'implantation
éventuelle d’'un ECLS chez ce patient ayant eu un RACS aprés 40 minutes
de « low flow » et une récidive d’ACR.
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Il s'agit d'un ACR intrahospitalier avec RACS, mais il aurait pu survenir en
extrahospitalier. Pour ces deux situations, I'ECLS a été proposé comme moyen
thérapeutique [2]. Le cas clinique présenté pose plusieurs problémes.

1. INDICATIONS DE LECLS DANS LACR : QUELS PATIENTS AYANT
(EU) UN ACR POURRAIENT/DEVRAIENT BENEFICIER D'UN
ECLS ?

A l'extréme, il est imaginable, que tout patient ayant (eu) un ACR, en
I'absence de contre-indications évidentes a la réanimation (Figure 1), pourrait
bénéficier d'un ECLS « thérapeutique », destiné a préserver la vie du patient.
Les décisions et la pratigue médicales sont rendues plus complexes récemment
par la possibilité de réanimer (et d'utiliser un ECLS) les patients ayant un ACR
avec comme objectifs, dans des procédures trés encadrées par le législateur
francais, aprés constat de déces, de perfuser les reins et le foie en vue d'un
prélevement rénal [3]. Des experts francais ont récemment publié un algorithme
décisionnel permettant de guider la réflexion médicale quant aux indications
d'ECLS thérapeutique (Figure 1) versus ECLS pour prélevement rénal et hépatique
aprés déces post ACR.

Figure 1 (d’apres [3]) : RCP : réanimation cardiopulmonaire ; AC : arrét cardiaque ;
ETCO, : concentration télé-expiratoire de CO,, TV : tachycardie ventriculaire ;
FV : fibrillation ventriculaire ; TP : torsades de pointe.

Pour les ACR extrahospitaliers, la mise en place d'un ECSL impliquerait soit la
présence d'une unité mobile d'assistance circulatoire qui implanterait I'ECLS sur
le site ou 'ACR a été constaté, soit le transport vers un hdpital qui possede les
capacités humaines et techniques pour la mise en place des ECLS. Comme les
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unités mobiles d'assistance circulatoire sont encore peu répandues, la situation
la plus fréquente est celle ou le patient est transporté vers un hopital.

Pour les ACR extrahospitaliers, il existe des propositions concernant la fin de
la réanimation pour éviter le transport inutile des patients qui n‘ont aucune chance
de survie avec un pronostic neurologique compatible avec une vie sociale. Ces
propositions de « Termination of Resuscitation » ou de fin de réanimation ont
été publiées par plusieurs équipes sur la base des observations faites sur des
milliers de patients qui ont été réanimés aprés un ACR extrahospitalier [45-9]. Ces
propositions de fin de réanimation sont présentées dans le Tableau |. Il est impor
tant de souligner que ces régles ont été établies pour les ACR extrahospitaliers
avant |'utilisation répandue des ECLS et de |'hypothermie thérapeutique [10-13].

Tableau |

Propositions pour la fin de la réanimation apres ACR
(Termination of Resuscitation) [4-9]

Les propositions pour la fin de la réanimation sont fondées sur le fait que la

survie avec un état neurologiqguement acceptable aprés un ACR est proche

de zéro :

1) Sile patient n'a pas de retour de I'activité cardio-circulatoire spontanée avant
le transport vers I'hopital

2) Si le patient n'a pas été réanimé avec chocs électriques externes (tracé
d'asystolie)

3) SiIACR ne s'est pas produit en présence de témoins.

Pour ce patient qui a eu un ACR intrahospitalier, en présence de I'équipe
médicale, le RACS était survenu aprés plusieurs chocs électriques externes.
Une récidive d’ACR a été rapidement traitée. Le risque d’une autre récidive
d’ACR ne pouvait pas étre exclu. Lorsque I'on analyse I'algorithme déci-
sionnel proposé par les experts francais (Figure 1) et les propositions de
fin de réanimation (Tableau l), ce patient n'avait pas de contre-indications
a la mise en place d'un ECLS thérapeutique.

2. PRISE EN COMPTE DU FACTEURTEMPS

Lorsque le RACS se produit et que I'hémodynamique est compatible avec
le maintien d'un certain degré de perfusion cérébrale, on dispose probablement
de quelgues dizaines de minutes avant I'implantation de I'ECLS. Ce cas de figure
correspond aux patients, en bas débit cardiaque, réanimés qui ne bénéficiaient
auparavant que tres rarement des ECLS. Lorsque les patients sont toujours
sous massage cardiaque (donc avec un débit cardiague trés bas ou « low
flow » maintenu exclusivement par le massage cardiaque), le temps devient un
élément crucial. Pour les équipes qui ont rapporté leur expérience d'utilisation
de I'ECLS dans la réanimation de I'ACR intrahospitalier, la survie passe de 42 %
pour moins de 30 minutes de « low flow » a 18 % pour plus de 60 minutes de
« low flow » [14]. La survie est moins bonne (24 %) pour les ACR extrahospi-
taliers avec une réanimation de 120 minutes (médiane) avant I'implantation de
I'ECLS [15]. Ces pourcentages de survie doivent étre comparés a la survie des
ACR intrahospitaliers sans ECLS qui est d’environ 18 % [16] et a celle des ACR
extrahospitaliers qui est de 14 % dans les séries les plus récentes [17].

Pour étre en mesure d'initier I'ECLS en moins de 60 minutes, il serait
indispensable d'organiser la présence dans I'hépital des équipes médicales et
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parameédicales. Une telle organisation a été rapportée [14]. Elle implique, en plus
de I'équipe qui assure la réanimation de I'ACR, la présence d'une équipe dédiée
a I'ECLS (chirurgien cardiaque ou vasculaire et perfusionnistes) qui est capable
d'initier I'ECLS en 20 minutes aprés I'appel. Un dispositif d’'ECLS pré-monté
semble accélérer la mise en place de I'ECLS [18].

Comme I'équipe dédiée a I'ECLS doit étre appelée par I'équipe qui est en
charge de la réanimation de I'ACR, ceci implique que I'implantation d'un ECLS
soit évoquée trés tot (moins de 10 minutes ?) aprés le début de la réanimation
en 'absence du RACS [14]. Ces contraintes de temps posent des problémes
éthiques. Il existera, presque inévitablement, une inégalité des chances entre un
patient qui fait 'ACR a proximité ou dans un hépital qui a les moyens d'instituer
rapidement I'ECSL et les patients qui ont un accés a I'ECLS (beaucoup) plus
tardivement. Les progrés rapportés dans la réanimation de ’'ACR extrahospitalier
laissent présager I'augmentation du nombre de patients qui pourraient bénéficier
d'un ECLS aprés ACR [17 19].

Les défis d'une organisation capable de respecter ces contraintes de temps
sont évidents. Le plus grand probléme, vécu par les auteurs de cet texte, est le
fait que des patients avec un « low flow » supérieur a 90 minutes sont malgré
tout proposés pour un ECLS

Pour le patient du cas clinique, le hasard faisait que I'équipe médico-
chirurgicale était dans I’'hopital en attente d'une autre urgence (dissection
aortique). Sans cela, le patient aurait cumulé les 30-40 minutes de « low
flow » liés a la réanimation initiale et le temps de déplacement de I’'équipe
médico-chirurgicale. Le message est relativement simple : la mise en alerte
de I'équipe qui doit initier 'ECLS doit étre réalisée trés tot (10 minutes ?)
apres le début de la réanimation de I’ACR.

3. QUELS SERAIENT LES BENEFICES POTENTIELS DE LECLS POUR
CE PATIENT ?

La question est d'autant plus pertinente que :

¢ e patient a eu un RACS de plus de 20 minutes [20] et que, selon la littérature,
sa probabilité de survie était d'environ 30 % [20] en I'absence d'ECLS ; pendant
de trés nombreuses années les patients, comme celui décrit dans le cas
clinigue, ne bénéficiaient pas d'un ECLS.

¢ 'ECLS a ses propres complications dont certaines trés graves (voir plus loin)
et pourrait, par lu-méme, méme en l'absence de complications, aggraver le
syndrome post ACR [20].

Les bénéfices de I'ECLS pourraient étre :

e | a continuation de la réanimation en cas dACR réfractaire sans RACS [21]
(I'ECLS prolonge la durée de « low flow » compatible avec une survie et un
état neurologique préservé).

¢ De fournir le complément d'assistance circulatoire pendant la phase immédiate
de sidération myocardique post ACR et d'éviter la dysfonction rénale, hépatique
et des autres organes.

® De diminuer les doses d'inotropes/vasoconstricteurs nécessaires pour main-
tenir un transport en oxygéne adapté a la consommation en oxygéne apres le
RACS.
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¢ De faciliter la ventilation « protectrice » en diminuant le volume courant et la
fraction inspirée en oxygéene (FiO2)

e De maintenir un débit cardiaque et la perfusion des organes vitaux pendant
les démarches diagnostiques (coronarographie, angioscanner, etc.) de la phase
précoce (6-12 heures) apres RACS [20].

e D'assurer un pont (« bridge ») pendant plusieurs jours vers des thérapeutiques
plus invasives/ « définitives » comme un cceur artificiel ou une transplantation
cardiague.

e De faciliter I'initiation, le maintien et la levée de I'hypothermie thérapeutique
apres I'ACR pendant les 12 a 24 premiéres heures aprés RACS [10-12, 20].

¢ De faciliter le maintien d'un patient « sec » en couplant I'hémofiltration a
I'ECLS [22].

e De contribuer a atténuer le syndrome post ACR [20].

¢ Enfin, sans que la démonstration n'en ait été faite par une étude randomisée,
le principal bénéfice attendu de I'ECLS dans I'ACR est I'amélioration de la survie
avec un état neurologique satisfaisant.

Au moins trois facteurs semblent moduler la survie dans les cohortes de
patients qui ont bénéficié d'un ECLS apres un ACR intrahospitalier :
¢ | a courte durée de « low flow », comme mentionné plus haut, avec pro-
bablement un objectif de « low flow » < 30 minutes [21] ; la survie est de
50 %, 30 % et 10 % pour des durées de réanimation avant ECLS de 30, 60
et respectivement 90 minutes [21] ; il faut mentionner que des durées plus
longues de massage cardiaque externe sont compatibles avec une survie et
un état neurologique acceptable [23].

¢ | a cause initiale qui a conduit a 'ACR : les syndromes coronariens aigus ayant
le moins bon pronostic [21] et les myocardites ayant le meilleur [24].

¢ | es scores de dysfonction d’organes plus élevés pendant les 24 premieres
heures aprés l'initiation de I'ECLS sont associés a un moins bon pronostic ;
ceci refléte probablement, en analyse multivariée, les comorbidités du patient
avant 'ACR. De maniére intéressante, I'dge des patients n'influencait pas la
survie [24].

Lorsque le patient n'a pas de contre-indications évidentes a la réani-
mation (voir la Figure 1) et a la mise en place de I'ECLS et que I'équipe
médico-chirurgicale est disponible, le probleme de I'ECLS dans I'’ACR
redevient principalement technique.

4. ASPECTSTECHNIQUES DE LECLS DANS LACR

Les composantes de I'ECLS sont :
¢ | es canules veineuse(s) et artérielle.
® | e circuit.
e |a pompe.
® |'oxygénateur.
e |'échangeur thermique.
e | es différents instruments de monitorage.
¢ | a console de controle.

Chronologiquement, I'utilisation de I'ECLS comporte l'initiation, la période
d'assistance et la période de sevrage.
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5. INITIATION DE LECLS

Le défi a cette phase est I'insertion des canules chez un patient qui est
soit sous massage cardiague externe soit hémodynamiquement instable apres
RACS. Pour I'ECLS utilisé dans la réanimation de I'ACR, la canulation est veino-
artérielle et presque toujours, au moins initialement, veine fémorale vers artére
fémorale ; ce type de canulation est appelée percutanée mais le bon terme
est périphérique [24]. En théorie la canulation périphérique pourrait étre faite
par technique percutanée stricte (Seldinger) facilitée par la possibilité de palper
le pouls fémoral et I"échographie. En pratique, a fortiori chez les patients sous
massage cardiague externe, la canulation périphérique est chirurgicale. Dans les
séries publiées, environ un tiers des patients en ACR qui bénéficient d'un ECLS
avaient une canulation fémorale (appelée percutanée mais en fait seulement
périphérique chirurgicale) [24]. La possibilité de canuler avec une technique
périphérique était associée a une meilleure survie [24] par rapport a la canulation
centrale (thoracigue) mais il est impossible d'établir une relation de causalité a
cette association statistique. Si les évolutions techniques (repérage facilité des
vaisseaux fémoraux, tailles des canules, etc.) permettent les canulations périphé-
riques par techniques strictement percutanées chez un plus grand nombre de
patients, cecilaisse présager |'utilisation de I'ECLS pour les ACR extrahospitaliers
et une diminution importante des délais avant l'initiation de I'ECLS.

La canulation veineuse fémorale est réalisée avec une canule 24 F position-
née a la jonction entre veine cave inférieure et I'oreillette droite. La vérification
échographique de la position de la canule est réalisée en général rapidement (voir
plus loin). Lartere fémorale est abordée avec une canule 18 F dont I'extrémité
est dans l'artere iliaque ou dans |'aorte distale. Un shunt de revascularisation de
I'artére fémorale est pratiquement toujours mis en place afin d'éviter I'ischémie
du membre inférieur a cause de la canulation artérielle. Il est possible ultérieure-
ment de revoir les stratégies de canulation, avec mise en place d'une deuxieme
canule veineuse dans le territoire cave supérieur (veine jugulaire interne) ou de
procéder a une canulation centrale (thoracique).

Apres leur mise en place, les canules qui ont été purgées avec le sang du
patient sont reliées au circuit de I'ECLS, un circuit hépariné préalablement amorcé
avec une solution non sanguine (souvent du sérum physiologique) contenant de
I'héparine non fractionnée (HNF) & une concentration de 2 Ul.ml". Lanticoagula-
tion du patient (souvent, de maniére empirique, 100 Ul.kg" d'"HNF en bolus) est
réalisée avant |'insertion des canules. Le débit des pompes centrifuges n’est pas
pulsatile et varie avec la précharge (volémie) et la post-charge et, 8 un moindre
degré, avec la vitesse de rotation de la pompe qui donne I'énergie au systéme.
Le débit obtenu est, dans les meilleurs cas, de 4-5 I.min" [25] ; en pratique
courante, pour les ECLS implantés pour ACR, le débit est plutdt de 3 I.min™
juste aprés l'implantation de I'ECLS et a la 24¢™ heure [24]. Les oxygénateurs
utilisés sont en polymethylpentene. L'échangeur thermique permet le contréle
de la température ; le monitorage du débit de la pompe et de la saturation sur
la ligne veineuse est utilisé en routine.

Pour le patient du cas clinique, qui avait un RACS, une échographie
transoesophagienne (ETO) avait été réalisée pendant la canulation chirur-
gicale périphérique (veino-artérielle fémorale). LETO, lorsqu’elle est réalisée
rapidement, a de nombreux avantages car elle permet :
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e De formuler des hypothéses diagnostiques quant aux causes éventuelles de
I'ACR sans pour autant aboutir toujours a un diagnostic positif ; pour ce patient
elle avait permis la mise en évidence d'une défaillance biventriculaire
sévere (malgré le RACS), un argument supplémentaire pour l'initiation
rapide de I'ECLS.

* De mettre en évidence des problémes soit préexistants au massage cardiague
soit qui en constituent sa conséquence (épanchement péricardique) qui peuvent
justifier d'une sanction chirurgicale rapide car altérant les performances de
I'ECLS.

e D'identifier des situations incompatibles avec un ECLS efficace comme la
dissection aortique ou l'insuffisance aortique.

e De vérifier le positionnement de la canule veineuse. Il est important de
souligner que dans ce cas clinique et dans bien d’autres situations, au
moment ou I'ECLS est implanté et mis en route, la cause de I’ACR est
loin d’étre documentée.

Aprés le début de I'ECLS, la démarche diagnostique destinée a trouver et
corriger la cause et éventuellement prévenir la récidive de I'ACR est débutée.
Elle est orientée par les antécédents du patient, par son age et par les examens
complémentaires. Dans les plus grandes séries publiées [21], les causes dACR
qui ont bénéficié d'un ECLS étaient : les syndromes coronariens aigus (50 % des
patients), le postopératoire de chirurgie cardiaque (17 %), les cardiomyopathies
(16 %), les myocardites (9 %), les cardiopathies obstructives type embolie pulmo-
naire (6 %). Lintoxication médicamenteuse sévere est une autre situation qui doit
étre évoquée en l'absence d'autres causes d’ACR [26]. Pour le patient du cas
clinique aucune des causes suscitées n’a été retrouvée lors du bilan initial.

6. STRATEGIES DE MONITORAGE

Il n"existe pas de stratégie de monitorage communément admise pour les
patients qui bénéficient d'un ECLS aprés un ACR. Toute stratégie doit tenir compte
des thérapeutiques associées a I'ECLS (Tableau Il). Les objectifs du monitorage
hémodynamiques sont :

e D’évaluer le bon fonctionnement de I'ECLS.
e D'évaluer les performances cardio-circulatoires du patient et leurs interactions
avec I'ECLS.

La pression artérielle invasive et le cathéter veineux central sont indis-
pensables. Le monitorage de I'ECLS comprend le débit de la pompe et de
la saturation en oxygéne sur la ligne veineuse (SvO, ECLS). Lorsqu’'un débit
cardiaque natif est présent, le cathéter artériel pulmonaire pourrait étre utile pour
la gestion de la post-charge ventriculaire droite et la mesure du débit cardiaque
ainsi que pour la mesure de la SvO, native, surtout en phase de sevrage de
I'ECLS. Le monitorage métabolique pluriquotidien (gaz du sang, PaO,, PaCO,,
glycémie, natrémie, autres électrolytes) est indispensable. La mesure horaire de
la diurése, quotidienne du poids, la recherche d'une complication infectieuse ne
sont pas différentes de ce qui est fait pour les autres patients de réanimation.
Le monitorage de la température (vésicale, cesophagienne) est indispensable
pour la gestion de I’'hypothermie thérapeutique [10-12]. La mesure de la pression
intravésicale (PIV) pour diagnostiquer un syndrome du compartiment intra-abdo-
minal est probablement souhaitable (voir plus loin). Le monitorage de fonction
cérébrale (électroencéphalogramme a la recherche de souffrance cérébrale
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dont témoignerait un aspect d'épilepsie [27]) pourrait participer a atténuer les
conséquences du syndrome post ACR [20]. La spectrométrie en proche infra-
rouge (SPIR) cérébrale a été peu investiguée dans cette indication [28, 29]. Le
monitorage de la microcirculation périphérigue par SPIR mériterait d'étre étudié,
surtout pour détecter précocement une ischémie de membre inférieur en aval
du site de canulation artérielle [30, 31]. En I'absence d'un tel monitorage, les
signes cliniques d'hypoperfusion en aval de la canule artérielle (température,
temps de recoloration) font partie de la surveillance en routine de ces patients.
Le monitorage de I'hémostase est essentiel (voir plus loin).
Tableau Il

Moyens thérapeutiques habituellement associés a I'ECLS

Ventilation mécanique Mode pression/ mode volume

Limitation de la pression d’insufflation (pic < 35-40
cm H20; plateau < 30 cm H,0)

Valeur optimale de PEEP déterminée par la valeur
de SVO,

Titration de la FiO, afin d'obtenir une SaO, > 90 %
etune SvO, > 70 %

I: E ratio inversé en cas de syndrome de détresse
respiratoire associé

Traitements cardio-vas-|Vasoconstricteurs pour tenter de maintenir les
culaires pressions de perfusion cérébrale, coronarienne et
rénale > 60 mmHg

Inotropes (catécholamines, inhibiteurs de phospho-
diestérase, levosimendan)

Anti-arythmiques

Monoxyde d'azote inhalé (NOi) afin de diminuer
la pression artérielle pulmonaire systolique (PAPs
< 40 mm Hg) en cas de dysfonction (dilatation)
ventriculaire droite.

Sédation, analgésie et curarisation (avec les moniteurs potentiellement
intéressants pour monitorer la composante hypnotique par I'analyse de
I'électroencéphalogramme et le monitorage de la curarisation). Lobjectif est
d'assurer |'analgésie, le confort du patient et de diminuer la consommation
en oxygene.

Hémol(dia)filtration pour maintenir le patient a son poids sec et corriger les
anomalies métaboliques (acidose, dysélectrolytémies).

Lhypothermie thérapeutique doit étre discutée; I'hyperthermie réactionnelle
lors de la levée de I'hypothermie peut étre plus facilement évitée par I'utilisation
de I'ECLS.

La nutrition entérale ou parentérale peut étre évoquée lorsque I'état de choc
a été corrigé par I'ECLS.

Les faibles doses de corticostéroides peuvent étre discutées (hémisuccinate
d'hydrocortisone 200 mg/ jour).

Transfusion de produits sanguins labiles pour corriger I'anémie ou les anomalies
de I'hémostase.
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7. COMMENT FAUT-IL INITIER ET GERER LANTICOAGULATION
POUR LE PATIENT PRESENTE DANS LE CAS CLINIQUE ?

La gestion de l'anticoagulation et des complications attendues de I'ECLS
(thrombo-emboliques et hémorragiques) est un des domaines les plus difficiles
de I'ECLS. Pour résumer une littérature relativement abondante mais pas trés
utile pour la pratique clinique, il faut énumérer les connaissances disponibles
et leurs limites.
1-Les principes de I'anticoagulation des ECLS ont été dérivés des connaissances
(imparfaites) accumulées dans le domaine des circulations extracorporelles
(CEC) de courte durée (< 3 heures) pratiquées en chirurgie cardiaque. Lappari-
tion des circuits héparinés pour les CEC conventionnelles a permis de diminuer
les doses cumulatives d"HNF utilisées sans aggraver davantage les anomalies
de la coagulation induites par la CEC [32] ni le saignement [33].

2-Le monitorage le plus répandu des ECLS est le temps de coagulation activé
(Activated Coagulation Time ou ACT) qui a de nombreuses limites pour les
CEC conventionnelles [34, 35] et qui est probablement inadapté pour les
ECLS dont la durée est de plusieurs jours. Ceci est lié en partie au fait que
les doses/concentrations d'"HNF utilisées pour I'ECLS sont plus faibles que
celles recommandées pour les CEC conventionnelles. Des moniteurs dACT
capables de mesurer de maniére fiable les effets de plus faibles concentrations
d'héparine (low range ACT) sont utilisés depuis peu et pourraient étre utiles
pour le monitorage de I'anticoagulation des ECLS [36, 37]. De surcroit, les
valeurs normales dACT dépendent des appareils et techniques utilisés et ne
sont pas interchangeables [38]. Trés peu d'études sur 'anticoagulation des
ECLS et son monitorage fournissent des informations sur ce sujet.

3-Les deux principes exposés plus haut expliquent les pratiques actuelles qui
sont :

e | a présence d'HNF (2 Ul.mI") dans le volume d'amorcage des ECLS.

e |'administration d'un bolus d'HNF au patient qui est en général entre 50 et
100 U.kg" de poids.

¢ |'administration par la suite d'"HNF dont les doses sont adaptées aux valeurs
d’ACT avec comme objectifs des valeurs entre 160 a 200 secondes ; exprimés
en concentrations d’"HNF ceci serait I'équivalent de 0,3 U anti-Xa.ml". Le seul
meérite des deux grands « préceptes » : HNF et ACT est la facilité avec laquelle
ils sont retenus par les non-initiés. Ces pratiques sont probablement adaptées
a un faible nombre de patients qui bénéficient d'un ECLS de courte durée sans
complications. Néanmoins, la facon la plus simple d'apprécier les limites de
ces connaissances est d’énumérer les complications thromboemboliques et
hémorragiques des ECLS.

Le type et l'incidence des complications thromboemboliques chez des
patients qui ont un ECLS sont peu décrits. La présence d'un accident vasculaire
cérébral (AVC) est souvent considérée comme secondaire a une complication
thromboembolique mais des AVC hémorragiques sont souvent mis en évidence.
De maniere plus fréquente, les cliniciens surveillent 'apparition des caillots
dans le corps de pompe et monitorent les pressions trans-membranaires dont
I'augmentation est évocatrice de présence de thrombi [39]. Il existe également
la possibilité de thrombose intra cardiaque, en particulier en cas de valves
mécaniques et de décharge cardiaque importante qui diminue la vidange du
sang des cavités cardiaques.



386 MAPAR 2010

Il est facilement compréhensible que lorsque la pathologie qui précede
la mise en place de I'ECLS a perturbé I'hémostase (par exemple la chirurgie
cardiaque), le risque de saignement soit plus important. Ceci a été mis en
évidence par Doll et al qui dans une série de 219 patients qui ont bénéficié d'un
ECLS pour bas débit cardiaque réfractaire aprées chirurgie cardiague ont montré
que 62 % des patients avaient nécessité une ré-exploration chirurgicale pour
saignement excessif [39]. Les 219 patients avaient eu des besoins transfusionnels
homologues de 24 + 21 unités [39]. Ces complications hémorragiques étaient
observées pour un protocole d'anticoagulation similaire a celui exposé plus haut
avec de surcroft une supplémentation en plasma frais congelé (PFC), plaquettes
(pour atteindre une numeération plaguettaire > 150 g.I") et antithrombine. Il faut
souligner le fait que dans la série de Doll et al, une complications neurologique
était observée chez 34 patients (16 %) dont 11 une hémorragie cérébrale, 10 un
AVC ischémique et 13 un cedeme cérébral [39].

D'autres catégories de patients ou des troubles de I'hémostase avant
I'implantation de I'ECLS ont été rapportés sont :
® | es patients en arrét cardiaque avec « low flow » prolongé (acidose, hypother
mie, coagulation intravasculaire disséminée, hémodilution, défaut de synthése
par bas débit cardiaque et insuffisance hépato-cellulaire).
¢ | es patients ou I'ECLS est implantée aprés une chirurgie longue (par exemple
la transplantation pulmonaire compliquée [40]).

A l'opposé, des patients pour lesquels I'ECLS est implanté de maniére
quasi-programmeée (par exemple les patients ayant un ARDS séveére) devraient
avoir moins d'anomalies de I'hémostase et devraient, en théorie, avoir moins
de complications hémorragiques. Dans la série la plus récente de 68 patients
qui ont développé une défaillance respiratoire sévere (pandémie grippale) et qui
ont bénéficié d'un ECLS [25], les complications hémorragiques ont concerné
néanmoins 37 (564 %) patients. Les saignements les plus fréquents étaient les
sites de canulation (22 %), I'appareil digestif (10 %), I'appareil uro-génital (9 %)
et cérébral (9 % soit 6 patients). Analysés dans leurs ensemble ces résultats
suggerent que :
¢ Beaucoup de patients ont probablement des anomalies séveres de I'hémostase

avant l'initiation de I'ECLS.

e 'ECLS induit par lui-méme des anomalies de I'hémostase.

e Un protocole d'anticoagulation et un monitorage simplistes, comme décrit
plus haut, sont trés probablement inadaptés.

Un protocole d'anticoagulation devrait répondre aux questions suivantes :

e Quand débuter I'anticoagulation en tenant compte de la clinique (saignement
persistant) et des anomalies biologiques observées avant I'implantation de
I'ECLS.

e Quels médicaments utiliser (en plus de I'HNF ?).

e Quelles doses ?

e Comment surveiller le risque thromboembolique ?

e Comment surveiller le risque hémorragique ?

e Comment ajuster le protocole d'anticoagulation lorsqu’une complication
hémorragique (ou thromboembolique) survient ?

e Comment gérer I'anticoagulation lorsque la procédure de sevrage est initiée ?

e Comment gérer I'anticoagulation aprés le sevrage de I'ECLS ?

Aucun protocole décrit dans la littérature n'aborde toutes ces questions.
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Le monitorage par ACT, mis au point pour les CEC conventionnelles [41], a de
nombreuses limites dans ce méme contexte. Bien que réalisé sur sang total, ce
test est totalement inadapté aux exigences d'un ECLS de longue durée compte
tenu du cahier de charges décrit plus haut. Il est probablement utile d'adopter
la stratégie suivante : mesure au moins quotidienne, méme en |'absence de
complications thromboemboligues ou hémorragiques du temps de prothrombine
(TP), du temps de céphaline avec activateur (TCA), de I'héparinémie (anti-Xa),
du fibrinogéne, de la numération plaquettaire, des facteurs d’'hémostase, de
I'antithrombine. Lobjectif de cette démarche est de détecter le plus rapidement
possible la survenue d'une discordance entre TCA et héparinémie (évocatrice
d'une diminution de I'antithrombine), d’'une hémodilution, d'une coagulation
intravasculaire disséminée ou d'une thrombopénie induite par I'héparine (TIH).
La survenue d'uneTIH complique de maniére importante la gestion de I'anticoa-
gulation des ECLS. Compte tenu des durées d'assistance par ECLS, les patients
sous ECLS sont a risque élevé de TIH [42, 43].

Les tests d'hémostase de routine, réalisés pour la plupart sur la fraction
plasmatique du sang, n'explorent pas la fibrinolyse, les fonctions plaquettaires
ni le risque thromboembolique. Un test global comme le thromboélastogramme
(TEG), obtenu par thromboélastographie (TEG5000®) ou thromboélastométrie
(ROTEM®), pourrait offrir un complément d’exploration intéressant. Le TEG
est en effet réalisé sur le sang total du patient tel qu'il est (méme en acidose
et hypothermie [44]) alors que les tests habituels d'hémostase, réalisés au
laboratoire, nécessitent que le sang soit d'abord centrifugé ; réchauffé a 37°C
et tamponné (ce qui masque I'effet de I'acidose). De plus, le TEG permet de
classer globalement le profil hémostatique du patient comme normocoagulable,
hypercoagulable (pro-thrombogéne) ou hypocoagulable (pro-hémorragique). Enfin,
le TEG fournit des informations concernant la fonction plaquettaire, d'éventuelles
anomalies de la fibrinolyse et permet de monitorer I'effet des médicaments
de I'hémostase et des transfusions. Les études concernant |'utilisation du
TEG pour le monitorage et/ou la prise en charge des ECMO sont encore peu
nombreuses [45-48]. Elles mettent en évidence la grande variabilité des profils
TEG possibles chez les patients bénéficiant d'un ECLS ; ces profils allaient de
I'hnypocoagulabilité majeure par coagulation intravasculaire disséminée a I'hy-
percoagulabilité. Une des perspectives ouvertes par le TEG serait une gestion
plus personnalisée de I'hémostase, moyennant un monitorage plus affinég de
leur fonction hémostatique, chez ces patients tres hétérogenes plutdt que des
protocoles préétablis.

Pour résumer, les connaissances actuelles concernant les anomalies de
I'hémostase qui précedent ou sont associées aux ECLS sont tres parcellaires et
des études d'abord descriptives puis interventionnelles sont nécessaires. Une
approche a la fois analytique plus détaillée (tests d'hémostase habituels) et une
description par le TEG seront certainement utiles.

Pour le patient du cas clinique, sa courte durée de « low flow », le RACS,
I'implantation et I’'explantation rapides (voir plus loin) de I'ECLS ont évité
les anomalies initiales de 'hémostase et le protocole « simple » décrit plus
haut a été suffisant. En I'absence de facteurs de risque de saignement (type
prise chronique d’agents antiplaquettaires, hémodilution consécutive a
une CEC conventionnelle ou a un choc hémorragique, I'anticoagulation par
HNF a la dose 100 Ul.kg.j" avait été débutée dés I'implantation de I'ECLS.
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8. OBJECTIFS THERAPEUTIQUES APRES LIMPLANTATION DE
LECLS

Deux cas de figure sont a envisager. Le premier, relativement fréquent, est
celui ou I'ECLS ne fournit pas le niveau d'assistance circulatoire souhaité. Ce
tableau clinigue n'a pas été clairement décrit dans la littérature mais il associe
hypotension artérielle, persistance de signes cliniques d'hypoperfusion, acidose
métaboligue, nécessité d'expansion volémique répétée, débit bas de I'ECLS
et/ou impossibilité d'augmenter le débit en modifiant le nombre de tours/minutes.
Une démarche rapide et systématique doit étre initiée pour trouver les causes
de débit inadapté d'ECLS. Des piéges grossiers sont en général rapidement mis
en évidence par I'ETO (tamponnade, insuffisance aortique, dilatation ventriculaire
gauche).

Le retour veineux insuffisant nécessitant la mise en place d'une deuxiéme
canule veineuse est plus difficile a identifier mais en général il s'agit d'une
oreillette droite qui reste dilatée, une pression veineuse centrale élevée, une SvO,
ECLS basse et un débit de pompe insuffisant. Une deuxiéme canule veineuse
était nécessaire chez 50 % des cas d'une récente série de patients qui ont
bénéficié de I'ECLS dans le contexte de la pandémie grippale mais les criteres
qui permettaient de prendre la décision de mise en place d'une deuxiéme canule
veineuse n'étaient pas décrits [25]. D'autres causes de débit insuffisant d'ECLS
sont plus difficiles a mettre en évidence. Une augmentation de la pression intra-
abdominale, probablement secondaire a I'expansion volémique massive [49],
rendue nécessaire par les troubles de la perméabilité capillaire secondaires au
« low flow » prolongé est peu décrite dans la littérature sur I'ECLS. Elle a été
rapportée chez les patients ayant une insuffisance cardiaque aigué [50] et définie
par une valeur de pression intravésicale (PIV) > 8 mmHg ; une PIV > 12 mmHg
caractérise I'hypertension intra-abdominale. Laugmentation de la pression intra-
abdominale était associée a une altération de la fonction rénale, probablement
par augmentation de la pression veineuse rénale et diminution du gradient de
filtration glomérulaire [50]. Sa détection par la mesure précoce et répétée de la
PIV est probablement souhaitable mais il n'existe pas de données sur ce sujet
chez les patients ayant un ECLS. Enfin, il est probable que pour les patients ayant
un « low flow » prolongé, I'ECLS n'est plus capable de modifier les processus
irréversibles de destruction cellulaire dans tous les tissus.

Lorsque I'ECLS fonctionne correctement (pressions artérielle moyenne
> 70 mmHg, SvO, > 70 %) c'est l'interface entre la circulation native et I'ECLS
qui doit étre gérée. Les objectifs thérapeutiques décrits dans le Tableau Il
servent seulement de cadre de réflexion. lls sont en partie comparables a ceux
habituellement utilisés chez les patients en état de choc cardiogénique. lls sont
rendus plus difficiles par des questions sur le maintien ou non d'une activité
« pompe » native. Les auteurs de ce texte préferent le maintien d'une activité
« pompe » native, avec des doses modérées de catécholamines et un débit
d'ECLS submaximal avec comme objectif principal le maintien d’un flux intraven-
triculaire pour tenter de diminuer le risque de complications thromboemboliques.
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Tableau Il
Objectifs thérapeutiques pendant I'ECLS

® Pression artérielle systolique > 90 mmHg (ou pression artérielle moyenne
> 60-80 mmHg)

® [ndex cardiaque > 2,2 [.min'.m?

¢ Transport en oxygene > 500 ml.min'.m2
e Extraction en oxygéne entre 20% et 30%

e Hémoglobine > 10 g.dI,
e ACT entre 160 - 200 sec.

e Hypothermie (32-34°C) avec prévention de la survenue d'une hyperthermie
pendant la phase de réchauffement.

® Pression intravésicale basse (< 8 mmHg)

¢ \Ventilation protectrice (FiO, 0,3-0,5, fréquence respiratoire de 6-10/min,
volume courant entre 6-8 ml.kg™' de poids idéal théorique).

e Contrble glycémique
La présence constante d'une réaction inflammatoire secondaire a I'ACR, a
I'ischémie-reperfusion (syndrome post ACR [20]) et a I'ECLS [51] avec ses
conséquences attendues sur la dysfonction endothéliale et I'augmentation de la
perméabilité capillaire [52] pourrait étre un argument en faveur de |utilisation des
faibles doses d'hémisuccinate d'hydrocortisone. Le maintien d’un poids le plus
proche du « poids sec » [53] du patient par I’'hémofiltration pourrait permettre
d'éviter les cedemes tissulaires et |'apparition/aggravation d'une hypertension
intra-abdominale. Les stratégies d'analgésie/sédation/ventilation n'ont pas de

particularités par rapport aux autres patients de réanimation hormis :

® | a nécessité de curarisation en cas d’hypothermie pour éviter le frisson.

¢ | e fait que la pharmacocinétique de nombreux médicaments (hypnotiques, mor
phiniques, antibiotiques, diurétiques) est modifiée par I'ECLS chez les enfants
et chez les adultes [54-62]. Ceci nécessite une adaptation des posologies
des médicaments guidée soit par la mesure des effets pharmacodynamiques
(lorsque ceci est faisable) soit par le dosage de la concentration plasmatique
des médicaments. La fonction oxygénation/épuration de CO, de I'ECLS facilite
la ventilation protectrice.

9. COMPLICATIONS DE LECLS

Elles sont nombreuses et peuvent concerner quasiment tous les patients
qui bénéficient d'un ECLS. Les défaillances d'organes sont probablement secon-
daires a IACR et non a I'ECLS seul, sauf si elles s'installent secondairement,
par débit insuffisant de I'ECLS. Les définitions des différentes complications
ont été en partie standardisées (registre ELSO ou Extracorporeal Life Support
Organization) [24] et sont présentées dans le Tableau IV. Selon les résultats du
registre ELSO portant sur 295 patients (dont 27 % ont survécu jusqu’a la sortie
de I'hopital) ayant bénéficié d'un ECLS pour la réanimation de I'ACR, les compli-
cations présentées dans le Tableau 4 n’étaient pas beaucoup plus fréquentes
chez les patients décédés par rapport aux patients survivants [24] ; la nécessité
d'épuration extra-rénale pendant I'implantation de I'ECLS était un facteur indé-
pendant de surmortalité (odds ratio a 2,4) [24]. Les patients décédés avaient un
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pH plus bas et plus de dysfonction hépatique mesurée par I'hyperbilirubinémie
mais |'acidose métabolique pendant I'ECLS n'était pas un facteur indépendant
de déces [24]. Les complications neurologiques (dont la mort encéphalique)
étaient plus fréquentes chez les patients décédés (30 %) versus les survivants
(10 %). La durée de I'ECLS (en médiane de 67 heures) ne modifiait pas la survie.

La gestion des complications hémorragiques extériorisées est un véritable
défilorsque le débit de saignement est important (par exemple supérieur a 1 litre
par heure). Elles sont relativement moins fréquentes pour les ECLS mis en place
aprés ACR par rapport aux ECLS implantés apres chirurgie majeure (cardiague,
transplantation pulmonaire). Dans le registre ELSO pour ACR, les complications
hémorragiques étaient néanmoins les complications les plus fréquentes (environ
50 % des patients tous sites confondus) [24]. Les syndromes hémorragiques des
ECLS sont difficiles a traiter car les causes de saignement sont souvent intriquées
(médicales et chirurgicales) ; les causes des coagulopathies sont difficiles a mettre
en évidence avec les tests d’hémostase habituels qui ne sont pas sensibles a
|'acidose métabolique et a I'hypothermie [63] souvent rencontrées initialement
chez les patients qui ont eu un ACR.

Tableau IV (d’apreés [24])
Types de complications Détails
Liées a I'ECLS Défaillances mécaniques du circuit; thrombose/
caillots dans le circuit ; embolies gazeuses; saigne-
ment au site de canulation ; saignement considéré
comme d’origine chirurgicale.

Complications neurolo-
giques

Convulsions (clinigues ou électroencéphalogra-
phigues) ; AVC ischémique ou hémorragique avec
documentation par imagerie cérébrale ; mort
encéphalique.

Complications cardiaques

Troubles du rythme nécessitant un traitement ;
tamponnade ; arrét cardiaque sous ECLS.

Complications respiratoires

Pneumothorax nécessitant un traitement ou
hémorragie intra-pulmonaire

Complications infectieuses

Uniquement sur examens microbiologiques positifs

Complications métabo-
liques

Acidose métabolique (pH < 72), hypoglycémie
(< 0,4 g.I"), hyperglycémie (> 2,4 g.I).

Complications digestives

Hémorragie digestive nécessitant traitement ;
hyperbilirubinémie > 15 mg.dl.

Complications rénales

Créatininémie > 30 mg.|" ou épuration extrarénale.

Les auteurs, sur la base de leur expérience personnelle et par analogie avec
les syndromes hémorragiques décrits en polytraumatologie [64, 65], lorsqu’un
saignement extériorisé important est présent chez un patient sous ECLS,
adoptent une stratégie transfusionnelle caractérisée par :

e Débit de compensation en produits sanguins labiles > débit des pertes exté-
riorisées.

¢ Une unité de PFC pour une unité de CGR (concentré globulaires rouges).

® Objectifs thérapeutiques : TP > 60 %, fibrinogéne > 1,5 g.I" ; plaquettes >
100 g.I".

* Héparinémie nulle (antagonisation de I’'héparine circulante par protamine).

e Antifibrinolytiques (acide tranexamique).
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e Facteur Vlla par paliers de 40 pug.kg' aprés correction du TP, fibrinogene et
plaqguettes [66] ; le facteur Vlla est utilisé en dernier ressort compte tenu du
risque thrombotique associé.

Il est impossible pour l'instant d'analyser le réle bénéfique ou délétere
de I'ECLS dans la physiopathologie du syndrome post-ACR. Le registre ELSO
n'a pas mis en évidence une amélioration de la survie des patients ayant eu
un ACR intrahospitalier avec I'accumulation de I'expérience clinique autour de
I'ECLS [24]. Ceci pourrait étre soit le résultat d'indications plus larges d'ECLS
avec |'accumulation de I'expérience clinique soit aux effets potentiellement
déléteres de I'ECLS a travers ses complications et/ou I'aggravation du syndrome
post-ACR. |l est imaginable, sur la base des arguments physiopathologiques,
que le rétablissement tres rapide d'un débit de perfusion et une ré-oxygénation
trop brutale contribuent aux lésions d'ischémie-reperfusion qui caractérisent le
syndrome post-ACR [20]. Lactivation de I'inflammation induite par I'ECLS pour
rait également aggraver la dysfonction endothéliale. Il est également possible
gu’une partie des complications infectieuses rapportées chez les patients qui
ont bénéficié d'un ECLS soient la conséquence de la transfusion homologue
massive. |l semble néanmoins, sur la base des études non randomisées, que
I'ECLS améliore la survie des patients qui en ont bénéficié apres un ACR [14].
Ceci suggere, sans le démontrer, que les effets bénéfiques de I'ECLS sont
probablement plus importants que les effets délétéres.

10. SEVRAGE DE LECLS

Le sevrage de I'ECLS est également une étape difficile. La mise en place
de I'ECLS apres ACR est fondée sur I'hypothése soit d'une possibilité de
récupération de la fonction cardio-circulatoire soit sur celle de la transition
vers des thérapeutiques plus « définitives » comme un cceur artificiel ou la
transplantation. Les durées moyennes d'assistance chez les patients qui ont
bénéficié d'un ECLS aprés un ACR intrahospitalier étaient de 92 heures avec
des extrémes allant jusqu’a 400 heures [14, 67]. Dans le registre ELSO, I'ECLS
pour ACR intrahospitalier durait 67 heures (médiane) [24]. Le sevrage devrait étre
évoqué aprés un délai qui dépend du contexte clinique qui a précédé 'ACR mais
qui est en général de 72 heures apres le début de I'ECLS. Apres cet intervalle
de temps, il est habituel de tenter d'estimer le pronostic neurologique apres
ACR [27] en sachant que la littérature, méme récente, sur les critéres cliniques
et paracliniques utilisés pour évaluer le pronostic neurologique, date de I'époque
qui a précédé I'utilisation de I'hypothermie thérapeutique et I'utilisation de I'ECLS
dans la réanimation de I'ACR.

Les mesures thérapeutiques instituées aprés la mise en place de I'ECLS
(revascularisation myocardigue, levée d'un obstacle comme une embolie pulmo-
naire massive) doivent étre prises en compte lorsque le sevrage de I'ECLS est
évoqué. Le moment du sevrage est une décision de compromis entre :
¢ | arécupération de la fonction myocardique native ; lorsque cette récupération
est partielle, il faut faire un pari sur I'utilisation des moyens pharmacologiques
pour optimiser les performances cardio-vasculaires apres le retrait de I'ECLS.

¢ | e souhait de ne pas prolonger inutilement le fonctionnement de I'ECLS pour
ne pas augmenter le risque de complications (dont les plus redoutées sont
les complications cérébrales a type dAVC ischémique ou hémorragique). La
démarche de sevrage est présentée dans le Tableau V.
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De nombreuses questions n'ont pas encore de réponses pratiques.

e Faut-il augmenter le niveau de support cardio-vasoactif pour accélérer le
sevrage ? ceci peut étre une option en cas de complication infectieuse ou
thromboembolique de I'ECLS ; le levosimendan a été proposé comme un
inotrope de choix dans le traitement du dysfonctionnement myocardigue
apres ACR [68, 69] ; d'autres démarches d'optimisation hémodynamiques font
appel aux catécholamines, au NO inhalé et a la transfusion de globules rouges
homologues.

e Comment faut-il gérer |'anticoagulation en sachant que beaucoup d'auteurs
recommandent une attention particuliere (augmentation du niveau d'anticoa-
gulation ?) lorsque le débit de I'ECLS est diminué en vue du sevrage. Les
modalités pratiques de cette « attention particuliére » autour de |'anticoagulation
pendant le sevrage ne sont pas décrites. Les auteurs de cet article préférent
garder une anticoagulation efficace pendant la phase de sevrage et antagoniser
I'héparine par la protamine aprés la décanulation.

Le patient du cas clinique a été sevré aprés 48 heures d’ECLS sans
probléemes majeurs a cause d'une récupération rapide de la fonction
systolique biventriculaire. Une fibrillation ventriculaire dans le contexte
d’un syndrome de Brugada a été la cause identifiée de I’ACR. Le sevrage
a éte réalisé aprés évaluation par ETO de la récupération ad integrum de
la fonction systolique ventriculaire gauche et droite. L'anticoagulation par
HNF a été arrétée aprés la décanulation.

Tableau V

Sevrage de I'ECLS chez les patients ayant principalement une dysfonction
cardio-circulatoire. Le sevrage devrait &tre évoqué apres 72 heures d'assis-
tance par I'ECLS.

¢ Evaluation échocardiographique quotidienne pour étudier la récupération
éventuelle de la fonction systolique (implique la diminution du débit de I'ECLS)

¢ Hémodynamique stable sous ECLS
- Dopamine ou dobutamine < 10 pg.kg'.min"
- Pression veineuse centrale < 12 mmHg
- Présence d'une activité ventriculaire gauche native avec fraction d’éjection
ventriculaire gauche > 40 %
- Absence de dilatation ventriculaire droite

¢ Si les critéres sus-cités sont présents:
- Diminution du débit de I'ECLS par paliers de 0,5 [.min™" toutes les 10 minutes
- En cas d'altération hémodynamique (diminution de la pression artérielle,
dilatation ventriculaire gauche ou droite, diminution de la Sv0, native, aug-
mentation de la pression veineuse centrale) le processus de sevrage devrait
étre interrompu.

e Siapres b a 7 jours d'ECLS le processus de sevrage n’est pas possible, I'op-
timisation hémodynamique (inotropes, NO inhalé, volémie, hémoglobine) est
considérée comme obtenue, les causes de dysfonction persistante devraient
étre recherchées et une autre technique d'assistance cardiocirculatoire
devrait étre discutée.
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11. cOUT DES ECLS

Cet élément a été trés peu abordé dans la littérature. La politique de
remboursement dépend aux Etats-Unis des établissements/organismes de rem-
boursement [70]. En France, I'achat des dispositifs d'ECLS n'est pas soumis a une
autorisation ministérielle, contrairement aux consoles de CEC conventionnelle
pour la chirurgie cardiagque. Le co(t relativement modeste (moins de 40.000 Euros
HT) pour une console d'ECLS et des circuits n'est pas un frein pour |'utilisation
répandue de I'ECLS. Ce sont les « codts d'aval » liés a la réanimation et aux
complications (dont les produits sanguins) qui sont probablement a prendre en
considération.

PERSPECTIVES - CONCLUSION

LECLS semble avoir été adopté comme une partie intégrante de la prise
en charge des ACR intra- mais aussi extrahospitaliers. Les résultats récents qui
montrent une amélioration de la survie des patients aprés ACR extrahospitalier
grace a |'optimisation de la réanimation laissent présager un réle important
de I'ECLS dans ce contexte. La possibilité d'utiliser I'ECLS chez les patients
décédés apres un ACR afin de préserver la fonction de certains organes (reins
en France, foie, poumons dans d'autres pays) en vue d’un prélévement et d'une
transplantation laisse également présager une augmentation du nombre d'ECLS
non thérapeutiques.

Les problemes techniques et médicaux (par exemple la gestion de I'anticoa-
gulation), bien que complexes, seront néanmoins parmi les plus faciles a régler.
Les problemes organisationnels, dont ceux de la formation initiale et continue
des professionnels médicaux et paramédicaux, sont un défi plus difficile a relever
car I'ECLS nécessite des ressources humaines et matérielles importantes. Pour
la prise en charge efficace de I'ACR, ces ressources devraient étre disponibles
en permanence et rapidement. Sans régulation de la part des pouvoirs publics
et du corps médical, il existe un risque qu'il soit « interdit de mourir » aprés un
ACR sans avoir bénéficié d'un ECLS. Cette attitude serait colteuse. A I'opposeé,
sans une diffusion homogéne de I'offre de d’'ECLS sur le territoire national pour
la prise en charge de IACR, des inégalités d'accés au soins risquent d'apparaitre.
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