Syndrome de bas débit cardiaque après chirurgie cardiaque adulte

1 . Introduction 

Le syndrome de bas débit cardiaque complique jusqu’à 10% des chirurgies cardiaques adultes. (2). Il est caractérisé par une dysfonction cardiaque responsable d’une diminution de l’apport tissulaire en oxygène. (1) Il s’agit d’une complication grave puisqu’elle est grevée d’une morbidité significative et d’une morbidité pouvant atteindre 20 %. Il est également associé à une augmentation des coûts et de l’utilisation de ressources pour les hôpitaux.  

Il n’existe pas de définition consensuelle du syndrome de base débit cardiaque comme l’illustre une revue récente de la littérature qui a recensé 177 définitions différentes pour la seule chirurgie cardiaque adulte.(3) Le recours à l’assistance circulatoire mécanique, à deux agents inotropes ou encore à un agent inotrope durant plus de 24 heures consécutives durant les 5 premiers jours postopératoires sont parmi les définitions les plus communément admises. (2)(4) La forme la plus sévère de ce syndrome est le choc cardiogénique post cardiotomie. Il se définit par un index cardiaque <2,2 L/min/m2, une hypotension artérielle persistante en l’absence d’hypovolémie (pression artérielle systolique <90 mmHg ou nécessité de recourir à des traitements vasopresseurs pour atteindre une pression artérielle systolique >90 mmHg) et des signes d'altération de la perfusion tissulaire (extrémités froides et/ou marbrées, oligurie et lactatémie artérielle > 2mmol/l) survenant soit immédiatement après le sevrage de la circulation extracorporelle (CEC), soit au cours des premières heures suivant la chirurgie cardiaque.(5)

Cette mise au point a pour objectif de synthétiser les facteurs de risques, la pathophysiologie, les méthodes de diagnostic et le traitement du syndrome de bas débit cardiaque après chirurgie cardiaque adulte.


2. Facteurs de risques

De nombreux facteurs de risque associés au syndrome de bas débit cardiaque après chirurgie cardiaque ont été décrits et sont résumés dans le tableau 1. (2) Le choc cardiogénique préopératoire, un antécédent de chirurgie cardiaque et une fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) pré-opératoire inférieure à 20% sont des facteurs de risque majeur. (6)
La prédiction du risque individuel sur base de la connaissance des facteurs de risque est toutefois très difficile. Une score prédictif basé  (4) sur 8 facteurs de risque exclusivement préopératoires a été récemment publié. Il permet de distinguer 3 niveaux de risque de syndrome de bas débit cardiaque postopératoire de syndrome de bas débit cardiaque postopératoire: faible, intermédiaire et élevé.
3. Pathophysiologie
La physiopathologie du syndrome de bas débit cardiaque est complexe et fait intervenir plusieurs éléments pré-, per- et post-opératoires. Durant la période intra-opératoire, l’ischémie-reperfusion inhérente au clampage aortique joue un rôle prépondérant. Elle peut entraîner une sidération transitoire (de quelques minutes à 24 heures) de la fonction systolique du myocarde mais aussi un infarcissement myocardique qui engendre alors une altération durable de la contractilité cardiaque. (1) L’ischémie-reperfusion peut aussi provoquer une altération de la fonction diastolique ainsi que des troubles du rythme. (7) (8) En outre et à des degrés divers, d’autres facteurs intraopératoires contribuent à l’apparition du syndrome de bas débit cardiaque. On peut citer l’inflammation systémique liée à la CEC qui entraîne un état hypermétabolique et un accroissement de la demande en oxygène, une altération des conditions de charge d’un ou des deux ventricules (vasoconstriction pulmonaire liée à l’inhibition de la NO synthase, hypovolémie relative par syndrome de fuite capillaire ou saignement, suppression d’insuffisance mitrale), la correction incomplète de la cardiopathie sous-jacente et donc l’impact des anomalies résiduelles ou encore une protection myocardique inadéquate.
.(8)
Durant la période post-opératoire immédiate, une hypothermie résiduelle peut diminuer la contractilité cardiaque alors que l’hyperthermie entraîne une augmentation de la demande tissulaire en oxygène. L’hypoxémie conduit à un métabolisme myocardique anaérobie et à une diminution de la fonction cardiaque. Les troubles électrolytiques postopératoires comme l’hyperkaliémie, l’hypokaliémie ou l’hypocalcémie peuvent entraîner des troubles du rythme et une diminution directe de la contractilité. (8)
La figure 1 résume l’ensemble de ces éléments. 	Comment by Gregory Hans: Supprimer ref ici (elle est plus haut)
Ce syndrome de bas débit cardiaque peut se présenter sous la forme de 3 entités cliniques qui peuvent s’associer : la dysfonction systolique du ventricule gauche, la dysfonction diastolique du ventricule gauche et la dysfonction du ventricule droit.

3.1. Dysfonction systolique du ventricule gauche
La fonction systolique du ventricule gauche est habituellement diminuée pendant 8 à 24 heures après une circulation extracorporelle. 
C’est la perte de myocytes ou une altération de leur fonction qui provoque une diminution de la contractilité cardiaque et donc du volume d’éjection systolique (9) directement responsable d’une baisse du débit cardiaque et de la délivrance tissulaire en oxygène (DO2).
3.2 Dysfonction diastolique du ventricule gauche
La dysfonction diastolique du ventricule gauche est une altération du remplissage du ventricule gauche en dépit de conditions de précharge appropriées et d’un flux transmitral non restreint.(10) Elle est, dans des proportions variables, le résultat d’une altération de la relaxation, des forces de restauration et de la compliance du ventricule gauche.
En outre, certains facteurs « extrinsèques » peuvent causer une dysfonction diastolique par compression externe du ventricule gauche : une surcharge en volume ou en pression du ventricule droit, un épanchement pleural ou péricardique, une hyperinflation pulmonaire ou une distension intestinale. (11)
L’ischémie-reperfusion joue aussi un rôle majeur dans la survenue de cette dysfonction diastolique, ce qui explique qu’elle est présente en postopératoire chez la majorité des patients bénéficiant d’une chirurgie cardiaque. Seule, elle est rarement responsable d’un syndrome de bas débit cardiaque. Cependant, en association avec des facteurs comme un fibrillation auriculaire, une ischémie coronarienne ou l’hypertension, la dysfonction diastolique peut entraîner un syndrome de bas débit cardiaque.(1)
3.3 Dysfonction du ventricule droit 
La dysfonction du ventricule droit est une incapacité du ventricule droit à assurer un flux sanguin adéquat dans la circulation pulmonaire. Elle entraîne une congestion veineuse et une hypoperfusion systémique. (12) Elle peut résulter d’une augmentation inadéquate de la précharge du ventricule droit, d’une diminution de la contractilité de ce ventricule ou encore d’une élévation de sa postcharge. La dysfonction ventriculaire droite post-cardiotomie est souvent le résultat d’une combinaison de ces facteurs. L’ischémie-reperfusion, une protection myocardique inefficace ou encre une altération du flux dans l’artère coronaire droite causée par un embole gazeux ou une occlusion du pontage coronaire sont les principales causes d’altération de la fonction systolique du VD. La postcharge du VD peut, quant à elle, être augmentée par de nombreux mécanismes dont l’hypertension pulmonaire, la ventilation mécanique à haute pression, ou encore la présence d’un épanchement péricardique ou d’un ARDS. L’hypertension pulmonaire peut être due à une pathologie pulmonaire pré-existante, à l’ischémie-reperfusion niveau pulmonaire, à une défaillance du ventricule gauche, une vasoconstriction pulmonaire induite par la protamine ou plus rarement à une embolie pulmonaire. (13) Enfin, une insuffisance tricuspidienne, pulmonaire ou un excès de remplissage peuvent aboutir à une augmentation inadéquate de la précharge.
4. Diagnostic
4.1. Cathéter d’artère pulmonaire
Le cathéter d’artère pulmonaire a été introduit en 1970 par Swan et Ganz.(14) Il permet de mesurer directement la pression veineuse centrale, la pression ventriculaire droite et la pression artérielle pulmonaire d’occlusion. Le débit cardiaque peut être calculé de manière intermittente par thermodilution ou de façon semi-continue lorsque ce cathéter est équipé d’un filament thermique proximal. Le cathéter d’artère pulmonaire peut également être doté d’une mesure continue de la saturation en oxygène du sang veineux mêlé. Il est toujours considéré comme le Gold standard de la mesure du débit cardiaque. Il permet aussi de calculer les résistances vasculaires systémiques et pulmonaires. Eu égards aux données qu’il fournit, il permet donc le diagnostic et le suivi du syndrome de bas débit cardiaque post-cardiotomie. L’impact de son utilisation sur la morbi-mortalité post-opératoire est toutefois débatue.
(15) (16)(17) Actuellement, son usage est recommandé chez les patients à haut risque de bas débit cardiaque postopératoire, en cas d’hypertension artérielle pulmonaire, d’antécédents de dysfonction ventriculaire droite, de choc cardiogénique ou d’assistance circulatoire mécanique.(18)(19)  (9,18) 
4.1 Échocardiographie
L’échocardiographie, qu’elle soit transoesophagienne (ETO) en peropératoire ou transthoracique (ETT) en unité de soins intensifs, permet d’estimer le débit cardiaque, d’évaluer les fonctions systoliques des ventricules gauche et droit, les pathologies valvulaires et les dimensions des cavités cardiaques, la présence d’un épanchement péricardique et la réponse à un apport de fluide. Elle permet donc non seulement de faire le diagnostic de syndrome de bas débit cardiaque mais aussi d’identifier aisément la ou les causes sous-jacentes. Elle facilite dès lors le choix de l’approche thérapeutique.(1,18).  (20)  (21)  (20)  (22) 

5. Traitement 
Le traitement du syndrome de bas débit cardiaque post-cardiotomie est une urgence afin de restaurer la DO2 tissulaire et de prévenir la défaillance d’organes. Le traitement immédiat des causes mécaniques – si elle est identifiée – est prioritaire : dysfonctionnement du greffon, incompétence valvulaire, tamponnade péricardique, lésions résiduelles. (1)
Quelques mesures générales bénéficient à tous les patients. Ainsi, il convient de veiller à un statut volémique optimal, au maintien de l’équilibre acide-base et de la normothermie ainsi qu’à la correction des troubles électrolytiques et de la vasoplégie.
L’identification du ventricule défaillant associé à l’état de la circulation pulmonaire dictent la suite de la prise en charge. En cas d’insuffisance ventriculaire gauche isolée, l’approche médicamenteuse se base sur l’instauration d’inotropes . En cas d’insuffisance ventriculaire droite isolée, il convient, en plus du traitement par inotrope, de réduire les résistances vasculaires pulmonaires. Une combinaison de ces stratégies est nécessaire pour prendre en charge l'insuffisance bi-ventriculaire. (5) En cas d’aggravation ou de persistance d’un choc post cardiotomie malgré un traitement médicamenteux adéquat, il convient de recourir rapidement à des dispositifs d’assistance circulatoire mécanique. La décision d’implantation d’un assistance circulatoire mécanique est une décision collégiale qui doit être basée sur des données objectives. (23) La nécessité d’administrer deux inotropes à hautes doses et/ou deux vasopresseurs à hautes doses peut être considéré comme une indication d’assistance circulatoire mécanique. (24) La mise en place précoce d'une assistance circulatoire mécanique rétablit la fonction circulatoire et est associée à une amélioration de la survie.(23)
5.1. Traitement médicamenteux
5.1.1. Dobutamine
La dobutamine est une catécholamine de synthèse qui active essentiellement les récepteurs β1. Elle a aussi une action agoniste modérée sur les récepteurs β2 et légère sur les récepteurs α1. Elle exerce donc des effets inotrope et chronotrope positifs qui entraînent une augmentation du débit cardiaque. (25) En dépit du fait qu’elle produise une légère baisse des résistances vasculaires systémiques (RVS), son administration est généralement associée à une augmentation de la pression artérielle car l’effet sur le débit cardiaque prédomine (26) Elle réduit aussi les résistances vasculaires pulmonaires (RVP) et les pressions de remplissage cardiaque. (25) De par ses effets inotrope et chronotrope, la dobutamine augmente inévitablement la consommation en oxygène du myocarde mais moins que les autres  les autres catécholamines. En outre, la dobutamine a généralement un effet favorable sur la balance myocardique en oxygène car l’augmentation du débit sanguin qu’elle induit compense l’augmentation de la consommation myocardique en oxygène. En raison de ces propriétés, elle est considérée par beaucoup comme l’agent de première intention dans le traitement pharmacologique du syndrome de bas débit cardiaque post-cardiotomie (1) (26) Elle augmente néanmoins le risque d’arythmies supra-ventriculaires, ventriculaires et aussi d’infarctus myocardique post-opératoire (Fellahi 2008).


5.1.2. Dopamine

La dopamine est une catécholamine endogène. Elle stimule les récepteurs α et β ainsi que les récepteurs spécifiques à la dopamine (DA1) principalement présents au niveau vasculaire mésentérique et rénal.  L’activation de ces différents types de récepteurs se fait de façon dose dépendante. (25) À faible dose (<3g/kg/min), les résistances vasculaires rénales et mésentériques baissent via son action sur les récepteurs DA1, entraînant une majoration des débits splanchniques et rénaux, du débit de filtration glomérulaire et de la natriurèse. A plus fortes concentrations (entre 3 g/kg/min et 10 g/kg/min) l’effet au niveau des récepteurs β devient prédominant. Il apparaît aussi une facilitation de la libération de noradrénaline à partir de l'extrémité présynaptique des neurones post-ganglionnaires du système orthosympathique. Les effets cliniques consistent alors en une augmentation de la contractilité myocardique, de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle. Les RVP et la VO2 myocardique augmentent également. Enfin, pour les hautes doses (>10 μg/kg/min), l'effet clinique résulte principalement d'une stimulation des récepteurs α1 qui 
provoque une vasoconstriction périphérique généralisée. Le débit sanguin rénal et splanchnique diminue et des arythmies peuvent apparaître. (25)
Il est important de savoir que l’effet hémodynamique de la dopamine est difficile à prédire en se basant sur ces posologies empiriques. (26) Dans le contexte de chirurgie cardiaque, la dopamine améliore moins les paramètres hémodynamiques que la dobutamine. En outre, la dopamine comme première ligne de traitement vasopresseur chez les patients en choc circulatoire post-cardiotomie est associée à un nombre plus élevé d’évènements de type tachyarythmie que la noradrénaline. Un autre effet indésirable de la dopamine est l’inhibition des chémorécepteurs des glomus carotidiens, réduisant la réponse ventilatoire à l’hypoxie et l’hypercapnie notamment. De plus, la dopamine tend à aggraver les lésions rénales chez les patients subissant une chirurgie cardiaque, malgré une augmentation du flux sanguin rénal. (1) Pour ces différentes raisons, la dopamine est de moins en moins utilisée pour traiter un bas débit cardiaque postopératoire de chirurgie cardiaque.
5.1.3. Inhibiteurs de phosphodiestérase
Les inhibiteurs de phosphodiesterase de type III, dont la molécule la plus utilisée actuellement est la milrinone, diminuent la dégradation de l’AMP cyclique intracellulaire. L’augmentation de la concentration en AMPc intracellulaire qui en résulte entraîne un effet inotrope et lusitrope positif en modifiant les flux calciques intracellulaires au niveau des cardiomyocytes. A l’inverse, l’AMPc intracellulaire diminue le tonus des muscles lisses vasculaires, ce qui provoque une baisse des RVS et des RVP. En raison de la combinaison de ces effets, ces molécules sont parfois appelées ino-dilatateurs. En comparaison avec la dobutamine, elle entraîne moins de tachycardie et n’augmente pas la consommation d’oxygène.(26)(25) La place de la milrinone dans le traitement du syndrome de bas débit cardiaque post-cardiotomie reste très débatue. Elle ne semble pas apporter de bénéfice clair par rapport à la dobutamine et certaines études suggèrent même qu’elle pourrait augmenter la mortalité.(27,28) Elle est donc considérée comme un traitement de seconde ligne, en particulier en cas de dysfonction ventriculaire droite en raison de la baisse des résistances vasculaires pulmonaires qu’elle induit ou encore chez les patients avec une insuffisance cardiaque chronique qui sous-expriment les récepteurs adrénergiques et répondent donc mal aux cathécholamines.(1) L’administration de milrinone inhalée offre l’avantage potentiel de réduire les résistances vasculaires pulmonaires sans réduire la pression artérielle moyenne. (29) Cependant, il manque d’études robustes pour déterminer la place de la milrinone inhalée pour la gestion hémodynamique lors de chirurgie cardiaque adulte.
5.1.4. Adrénaline
L’adrénaline est une catécholamine endogène non sélective produite, stockée et libérée par la glande surrénale en cas de stress physiologique. Elle active tous les types de récepteur adrénergique. A faibles doses (0,01 à 0,05 g/kg/min), la stimulation des récepteurs  prédomine avec un effet inotrope positif et chronotrope positif. A hautes doses (0,05 à 0,1 g/kg/min), l’effet sur les récepteurs  devient prépondérant, entraînant une vasoconstriction. (26) Cependant, ses propriétés inotropes et vasoconstrictrices ne sont pas prédictibles. De plus, elle a des effets délétères sur la circulation splanchnique et elle peut induire une hyperglycémie, une hypokaliémie et une hyperlactatémie même en l’absence d’hypoxie tissulaire, rendant le suivi de la lactatémie peu relevant. Par conséquent, elle n’est pas la molécule de premier choix pour traiter le bas débit cardiaque après chirurgie cardiaque. Certains l’utilisent parfois en cas de choc cardiogénique réfractaire au traitement inotrope conventionnel. (1) L’adrénaline est également indiquée en cas d’anaphylaxie grave, car outre ses effets vasoconstricteurs et bronchodilatateurs, elle a la propriété d’inhiber la libération d’histamine par les mastocytes. (26) Pour finir, l’adrénaline reste indiquée dans la prise en charge de l’arrêt cardiaque après chirurgie cardiaque, même si les études ne permettent pas de conclure à une intervention bénéfique ou néfaste de l’adrénaline dans ce contexte. L’administration d’adrénaline après une chirurgie cardiaque engendre un risque d' hypertension sévère et d'hémorragie chez les patients qui retrouvent une circulation spontanée. Elle peut être bénéfique en cas d'arrêt imminent et peut être utilisée en toute sécurité à des doses plus faibles (bolus de 50 à 300 mg). Cependant, une fois l'arrêt cardiaque survenu, il est recommandé que l'adrénaline ne soit administrée que par des cliniciens ayant l'expérience de son utilisation en chirurgie cardiaque. (30)
5.1.5. Noradrénaline
La  noradrénaline est le neurotransmetteur post-ganglionnaire du système nerveux orthosympathique. Par sa forte affinité pour les récepteurs α, elle agit principalement comme un vasoconstricteur. Elle est également un agoniste des récepteurs  β1, mais son action sur les récepteurs β2 est quasi nulle. La noradrénaline entraîne donc une augmentation des pressions systémiques systolique et diastolique par une augmentation des résistances vasculaires systémiques. A faibles doses, chez les patients pré-charge dépendant, le débit cardiaque peut augmenter en raison d’une amélioration du retour veineux. Malgré son effet sur les récepteurs β1, la fréquence cardiaque est généralement diminuée par activation du baroréflexe par l’augmentation de la pression artérielle. A des plus hautes doses de noradrénaline, l'augmentation de la postcharge qu'elle produit surpasse les effets β1 sur la contractilité myocardique et provoque une baisse du débit cardiaque. (25) Les posologies varient généralement entre 0,05 et 1 g/kg/min.  (1) La noradrénaline est le traitement de première intention en cas de vasoplégie après circulation extracorporelle. Dans cette situation, lorsque les doses de noradrénaline sont supérieures à 0,2 g/kg/min, l’adjonction de vasopressine est proposée en seconde ligne thérapeutique. (31)	Comment by Gregory Hans: Supprimer ref 1 ici

5.1.6. Levosimendan

Le levosimendan est un sensibilisateur des myofilaments au calcium. Il améliore la contractilité myocardique en se liant à la troponine C et stabilisant la conformation de la troponine C lorsqu’elle a fixé le calcium. En outre, il facilite l’ouverture de canaux potassique ATP-dépendant au niveau des muscles lisses vasculaires. L’hyperpolarisation de e ces cellules qui s’ensuit provoque une vasodilatation. Enfin, en favorisant également l’ouverture de canaux postassiques ATP-dépendant au niveau de la membrane mitochondriale interne, le levosimendan améliore la tolérance myocardiaque à l’ischémie-reperfusion. (32) La demi-vie du levosimendan est d’environ 1 heure mais l’existence d’un métabolite actif de longue demi-vie, l’OR-1896, explique la persistance des effets cliniques jusqu’à 7 jours après l’arrêt d’une perfusion de 24 heures. En dépit de ses propriété pharmacologiques intéressantes et de données cliniques prometeuses, trois études prospectives randomisées et controlée n’ont pas montré de bénéfice clair de l’administration de levosimenan chez les patients soumis à la chirurgie cardiaque (33–35). Les résultats de ces études sont toutefois criticable car elles ont inclus des patients à faible risque et utilisé des doses faibles de levosimendans, débutées à l’induction de l’anesthésie sans bolus préalbale. Il n’est donc pas exclu que l’administration prophylactique débutée en période pré-opératoire chez des patients à haut risque préviennen efficacement le développement d'un syndrome de bas débit cardiaque post-opératoir (36) . (37,38)
5.2. Dispositif d’assistance circulatoire mécanique
5.2.1. Ballon de contre-pulsion intra aortique
Le ballon de contre-pulsion intra aortique est un ballon de 30-40 ml placé et positionné dans l’aorte thoracique descendante. Il est gonflé (à l’hélium) immédiatement après la fermeture de la valve aortique et dégonflé juste avant l’ouverture de celle-ci. Cette alterance d’inflation et de déflation permet d’augmentater la pression diastolique et donc la pression de perfusion coronarienne (39) tout en diminuant la postcharge du ventricule gauche. (40) Le ballon de contre-pulsion intra-aortique permet d’augmenter le débit cardiaque de 0,5 l/min maximum. Bien que peu de données supportent l’efficacité de son utilisation lors d’un syndrome de bas débit cardiaque après chirurgie cardiaque, il conserve une place dans la prise en charge du syndrome de bas débit cardiaque post cardiotomie réfractaire à un traitement pharmacologique optimal. (41) Il semble également efficace pour réduire la mortalité des patients à haut risque soumis à une chirurgie cardiaque avec CEC lorsqu’il est inséré avant l’intervention même si la qualité des données qui étayent cette affirmation est discutable. (42)(43) A cet égard, il est particulièrement indiqué dans certaines situations spéciques telles que (44)l’insuffisance mitrale sévère après rupture de muscle papillaire (45) . L’insuffisance aortique modérée à sévère, l’artériopathie périphérique, la dissection ou l’anévrysme aortique sont les principales contre-indications à son utilisation. (39) 
(46)(47) 
5.2.2. Oxygénation par membrane extracorporelle veino-artérielle (ECMO VA)
L’ECMO VA a révolutionné la prise en charge du choc cardiogénique post-cardiotomie au cours des quinze dernières années. Il s’agit non seulement d’un support biventriculaire mais aussi respiratoire. Le système est constituée d’une canule de drainage veineuse, d’un pompe centrifuge permettant de délivrer un débit continu, d’un oxygénateur et d’une canule de réinjection vers le système artériel. La canulation artérielle peut être périphérique, souvent fémorale ou centrale dans l’aorte ascendante. La canulation centrale dispense un flux antérograde et minimise le risque de syndrome Arlequin, mais est associée à une hausse des saignements, de la transfusion et du recours à des traitements de substitution rénale et même de la mortalité.(49) (50) La disponibilité, la facilité de mise en œuvre et le coût raisonnabale de l’ECMO lui ont offert une place de choix dans le traitement du syndrome de bas débit cardiaque post-cardiotomie réfractaire au traitement pharmacologique. (49) Elle en a aussi révolutionné le pronostic puisque le taux de survie à la sortie de l’hôpital après ECMO VA pour choc cardiogénique post cardiotomie atteint aujourd’hui 25 à 41%. (49)(51) Dansl le meilleure des cas, en suppléant complètement à la fonction cardio-respiratoire, elle donne du temps au myocarde pour récupérer des lésions d’ischémie-reperfion après quoi elle peut-être seuvrée. En l’absence de récupération suffisante, elle donne du temps pour planifier l’implantation d’une assistance circulatoire mécanique plus durable ou un transplnatation en urgence. (48) La principale contre-indication absolue à la mise en place d’une ECMO VA post cardiotomie est l’hémorragie incontrôlable. (52) Ses effets indésirables les plsu fréquents sont les saignements, les évènements thrombotiques, les phénomènes infectieux, les complications mécaniques du dispositif d’ECMO et les ischémies de membre. (53) L’ECMO VA impose en effet une anticoagulation systémique mais dont l’initiation peut être différée de 12 à 48 heures en fonction de la persistence ou non d’un saignement (52) L’héparine non fractionnée (HNF) reste l’anticoagulant de premier choix. (54) avec un objectif de 180 à 200 s, par le temps de céphaline activée, avec un objectif de 50 à 80 s. Eu égard à la faible spécificité de ces test pour l’activité anti-coagulante de l’héparine, il est aujourd’hui recommander d’y asscocier une surveillance del’activité anti Xa. Enfin, l’apparition d’une thrombopénie associée à une complication thrombotique doit condurie à rechercher une thrombopénie immuno-allergique induite par l’héparine. En cas de confirmation du diagnostic, il est alors recommandé d’utiliser un inhibiteur direct de la thrombine comme la bivalirudine ou l’argatroban. (52) Enfin, il faut être conscient du fait que le flux de l’ECMO entraîne une augmentation de la postcharge du ventricule gauche défaillant, ce qui annihile fréquemment sa capacité d’éjection antérograde. Il s’ensuit une distension qui peut conduire à la survenue d’un infarctus sous-endocardique et une congestion pulmonaire si ce ventricule n’est pas déchargé. (5,52) Dès lors lorsqu’apparaissent les premiers signes de distension du ventricule gauche – faible pulsatilité au niveau de la ligne artérielle, ouverture de la valve aortique tous les 2 battements,… - il est essentiel de prendre des mesues pour évite cette congenstion. Elles dépendent généralement de la sévérité de la congestion et du degré de défaillance ventricuaire et comprennent d’abord des mesures peu invasives telles que la réduction du débit de l’ECMO, l’utilisation de vasodilatateurs, l’instauration de dose modérée d’ionotrope, l’insertion d’un ballon de contre-pulsion intra-aortique même si son efficacité est débttue dans ce contexte. (55) (56) En l’absence d’efficacité des mesures décrites ci-avant, il soit réaliser une atrioseptostomie pour décharger passivement les cavités gauches, soit mettre en place une décharge active. La décharge active consiste à aspirer directement le sang (via une canule reliée à une pompe ou au versant veineux du circuit) soit au niveau l’artère pulmonaire (PaVA-ECMO), de l’oreillette gauche, du septum interauriculaire (LAVA ECMO ou Tandem Heart), de veine pulmonaire supérieure droite, du ventricule gauche ou encore la valve aortique grâce à l’Impella° (ECMELLA).(57) 	C’est cette dernière option qui est aujourd’hui la plus populaire en raison de sa facilité et grâce au fait que’elle offre la perspective de poursuivre assistance mono-ventriculaire gauche en conservant l’IMPELLA après le seuvrage de l’ECMO de façon à faciliter la récupération du ventricule gauche ou en attendant l’implantation d’un support monventriculaire gauche de longue durée.
5.2.3. Assistance mono-ventriculaire micro axiale non pulsatile ou IMPELLA TM

Impella (Abiomed, Danvers, MA) est un assistance mono-ventriculaire montée sur cathéter avec une pompe micro-axiale générant un débit de sang continu provenant du ventricule gauche ou droit en l’envoyant directement dans l’aorte ou l’artère pulmonaire.  Il ne possède ni oxygénateur intégré ni système de décarboxylation. Les modèles diffèrent par leur débit maximal et par le ventricule assisté : CP ou 5.5 pour le ventricule gauche et RP ou RP Flex pour le ventricule droit. A l’exception du modèle 5.5 qui est implanté chirurgicalement via l’artère sous-clavière ou directement dans l’aorte ascendante, ils sont insérés par voie percutanée. Quelle que soit la technique d'insertion, pour l’assistance gauche, l’Impella est positionné à travers la valve aortique avec l’orifice d’entrée dans le ventricule gauche et l’orifice de sortie dans l’aorte ascendante. En ce qui concerne l’assistance droite, l'Impella, inséré via la veine fémorale, est positionné à travers la valve pulmonaire avec l’orifice d’entrée dans le ventricule droit et l’orifice de sortie dans l’artère pulmonaire. L’Impella permet une décharge directe du ventricule et une perfusion systémique ou pulmonaire adéquate. (5) Les principales contre-indications à la mise en place d’une IMPELLA sont la présence d’une valve aortique mécanque, une sténose ou une insuffisance valvulaire sévère aortique ou pulmonaire en fonction du type d’Impella, un thrombus parietal, une communication interventriculaire et une anomalie sévère de l’aorte ascendante ou de l’artère pulmonaire.  (58) Le système est continuellement purgé sous pression par une solution de dextrose afin d’empêcher le sang de pénétrer dans le boîtier du moteur et de réduire le risque de thrombose de la pompe. Cette solution de purge contient généralement de l'héparine non fractionnée (HNF) à une concentration de 25 à 50 U/ml. Une perfusion complémentaire d'héparine intraveineuse est souvent nécessaire pour atteindre l'objectif d’anticoagulation recommandé par la firme (ACT de 160 à 180 secondes, facteur anti-Xa 0,3 à 0,5 U/ml ou TCA de 60 s). (59) Dans le contexte particulier de la chirurgie cardiaque avec une coagulopathie potentielle et un risque hémorragique élevé, une cible anticoagulante intermédiaire (facteur anti-Xa de 0,2 à 0,3 U/ml ou TCA de 40 à 50 s) pourrait être suffisante. En cas de HIT, une anticoagulation systémique alternative (bivalirudine ou argatroban) par voie systémique ou par l'intermédiaire de la solution de purge peut être utilisée. (60) Une autre possibilité est d’utiliser le bicarbonate de sodium dans la solution de purge lorsque les patients ne peuvent pas tolérer l'anticoagulation ou que l'héparine doit être évitée en raison d'une intolérance ou d'une allergie. (61)
Contrairement à l’ECMO, l’impella supplée à la fonction ventriculaire sans en augmenter le post-charge ni créer de distention. L’étude RECOVER 1 a démontré qu’elle permettait un rétablissement immédiat de l'hémodynamique, avec une réduction progressive de la nécessité du support inotrope. (62) (63)(64) Pour conclure, en se basant sur la littérature actuelle, certaines équipes chirurgicales recommandent de l’utiliser en première intention en cas d’insuffisance mono-ventriculaire isolée sans hypoxie. (23) Le principal obstacle à son utilisation reste un coût élevé en comparaison avec l’ECMO.

Conclusion générale :
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