2021 ELSO现行指南：成人心脏病患者VA ECMO 
翻译：李  丹  吉林大学第二医院
审校：周荣华  四川大学华西医院

在过去的十年中，体外膜肺氧合（ECMO）的使用呈指数增长，从20年前美国每年约30-40名患者到目前每年超过2000名患者，而且数量还在上升。ECMO使用的增加得益于插管技术的改进、包括经皮途径，以及泵、氧合器和导管技术的进展。然而尽管有这些优势，如何选择合适的患者及其日常管理仍极具挑战性。下面就成年心脏病患者（VA）ECMO的适应症、应用模式、临床治疗的生理学基础、并发症的评估和治疗以及伦理和组织问题，进行深入讨论。
体外生命支持组织（ELSO）第5版红宝书提供了更深入的资料和信息，而且ELSO关于体外生命支持（ECLS）和插管术语的最新指示也体现在本指南中。

成人急性心力衰竭的VA ECMO治疗决策
[bookmark: OLE_LINK2]作为“决策前的桥接”，VA ECMO可以支持患者数天或数周，包括心功能恢复后撤离、心脏移植、长期机械循环支持（MCS）以及治疗无效时终止。关于VA ECMO在成人心脏骤停和心脏术后使用的专业文献，形成了ELSO指南和多个学会（EACTS/ELSO/STS/AATS）的专家共识。

适应症
[bookmark: OLE_LINK1]   特定生理目标、监测和患者选择。心源性休克的ECMO使用指征通常为：收缩压<90mmHg，尿量<30ml/h，乳酸>2mmol/L，SVO2<60%，意识状态改变6小时，且对最佳治疗方案无反应（见表1）。目标是维持全身氧供至少为氧耗的3倍（DO2:VO2 >3）（正常值为5，休克时为2）：氧供是动脉氧含量CaO2（正常值20ml/dl）×心输出量CO（正常值30dl/m2/min）。在VA ECMO中实现这一目标很容易，因为心输出量是ECMO流量，动脉血氧饱和度为100%，已知血红蛋白浓度（正常值15 g/dl），由此很容易计算动脉血氧含量。VA ECMO中，采用静脉引流管的血氧饱和度（SVO2）测量DO2:VO2比，并连续测量SVO2。如果SaO2为100%，SVO2为80%，则DO2:VO2比为5:1。调整流量和血红蛋白浓度以维持SVO2大于66%，可确保达到DO2/VO2>3的目标。详细内容参见红宝书生理学章节。
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对于潜在可逆的或外科手术可纠正的难治性心源性休克患者，可以考虑使用短期MCS。与其他经皮临时MCS相比，VA ECMO对严重双心室衰竭或恶性心律失常以及相关的肺功能衰竭患者更具有优势。在药物治疗包括液体复苏、正性肌力药和主动脉内球囊反搏（IABP）治疗无效时，则应考虑VA ECMO。理想情况下，VA ECMO应在多器官衰竭发生前、超声心动图全面评估后启动，而且ECMO决策还应考虑患者的年龄、合并症和基础疾病的预后。然而，年龄本身不应被视为绝对禁忌症，尤其是当存在更大的心脏恢复前景时，还要考虑到桥接长期MCS和心脏移植的适宜性可能会随着年龄的增长而降低。
ECMO常用于内科患者（急性心肌梗死、暴发性心肌炎、心脏毒性药物中毒、终末期扩张性或缺血性心肌病、低温伴顽固性循环不稳定和大面积肺栓塞）和心脏术后急性心源性休克患者（包括心脏移植术后）。VA ECMO的适应症见图1。
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图1: 心源性休克时VA ECLS的常见适应症(深灰色)和新的适应症(浅灰色)。AMI:急性心肌梗死; APE:大面积肺栓塞; LVAD:左心室辅助装置(LVAD); Sepsis:败血症相关心肌病。

禁忌症
关于VA ECMO置入的禁忌症见下表：
	心脏功能不可恢复，且无心脏移植或长期左室辅助的适应症
预期寿命差（终末期外周器官疾病，恶性治疗，癌症患者大面积肺栓塞，化疗诱发的慢性心肌病等）
主动脉瓣重度关闭不全
严重血管疾病广泛累及主动脉和外周血管（钙化、狭窄和闭塞），包括腋动脉
急性A型或B型主动脉夹层伴多个主动脉分支受累（升主动脉、弓上动脉和股动脉）（术前）
严重神经损伤（即长期低氧性脑损害、广泛创伤和出血）
严重免疫疾病伴显著的血液和凝血紊乱
肝硬化（Child-Pugh分级B和C级）



ECMO前风险预测（风险评分）
在过去几年中，已提出了几种风险评分来评估VA ECMO患者的预后，对患者死亡风险进行分层，以改进患者选择。VA ECMO后生存评分（见表2）是基于从ELSO登记处获取的大量ECMO应用前评估数据的生存预测评分。VA ECMO应用后生存评分是首次被报道的ECLS用于心源性休克的院内生存预测模型，但不适用于心脏术后评估。关于心源性休克的ECMO，包括一般的或特定的VA ECMO，设计了其他评分，详见表3。
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推荐
1. VA ECMO应在心源性休克发生6h内、对常规药物治疗和液体治疗无效时考虑使用，以及用于可逆性心脏循环衰竭患者或那些适合心脏循环辅助装置替代治疗如心室辅助装置（VADs）或心脏移植的患者。
2. 影响ECMO正常工作的疾病（主动脉瓣关闭不全）应被视为潜在禁忌症。
3. 年龄本身不应作为绝对禁忌症。
4. 使用ECMO前应进行预后评分以提供相关的决策信息。
5. 预期寿命差、严重肝脏疾病、急性脑损伤、血管疾病和免疫抑制是应用ECMO的排除标准。

插管、远端灌注和左心室减压
所有关于ECMO管路、系统和模式等内容都已在其他ELSO相关论文和ELSO红宝书中介绍。
外周插管
外周VA ECMO插管是最常用的血管通路，通过在腹股沟韧带下方和各自分叉上方的股总动脉和股静脉进行（见图2）。根据患者的需要，15-17F动脉插管通常可以提供足够的流量。少见情况下，如脓毒症需要更高流量，可能需要更大的19或21F插管。大的动脉插管可能会增加与之相关的血管并发症，包括肢体缺血。尽管只是专家意见的结果，但认为最好还是将动脉和静脉插管安置在不同的肢体中，以减少血管并发症，并利于拔管。如果可行，静脉插管应放置在右股静脉，因为它更直接地通向下腔静脉和右心房（见图3）。
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图2: 右股血管解剖显示股总动脉、静脉、腹股沟韧带与股骨头的关系。
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图3: 双侧外周VA ECLS插管显示静脉和动脉插管、远端灌注插管和远端NIRS贴片之间的关系(由Rupprecht等人修改)。NIRS, 近红外光谱; VA ECLS, 静脉动脉体外生命支持。

推荐使用可视化技术引导置管，尤其是血管超声作为首选。X线透视可用于特定场合，比如在导管室置管。血管超声应从短轴和长轴图像开始。我们推荐从短轴图像开始，识别股总动脉和静脉、股浅动脉和股深动脉（见图4A），然后旋转90º至长轴图像，使股总动脉及其分叉可视化（见图4B）。它可引导穿刺针从前方刺入血管，并且避免刺伤后壁。此外，使用股骨头作为标识可确保血管通路位于血管的可压缩部分，避免置入骨盆（见图4C）。类似技术也推荐应用于股总静脉置管。
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图4。A:短轴血管超声显示CFA和CFV、SFA和PFA分叉、腹股沟韧带和股骨头的关系。注意股浅动脉下面的FV路径。B:当CFA分叉至股浅动脉和PFA时的纵向血管超声。C:股动脉的纵向血管超声显示与股骨头的关系，以及动脉回插管和远端灌注导管的进针位置(由Dr. Wallace Ngai提供，香港)。CFA:股总动脉; CFV:股静脉; FV:股静脉; PFA:股深动脉; SFA股浅动脉。

在给予足够抗凝治疗后，在相应的血管中置入标准导丝，并进行逐步扩张以便于置入插管。在某些情况下，如肥胖、解剖结构扭曲和周围血管疾病，可能需要硬导丝支撑，然后将插管分别置入股动脉和静脉。推荐使用影像（超声，x线透视或x线片）来确认导丝的初始位置，引引导丝前进，并确认动脉和静脉插管的位置（见图5和图6）。标准x线胸片足以确认准确置入后的插管位置。
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图5。透视显示导丝在SVC的位置、以及引流管尖端在SVC/RA交界处 (由Dr. Wallace Ngai提供，香港)。SVC，上腔静脉; RA,右心房。
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图6。剑突下心脏超声心动图显示导丝在IVC/RA交界处。IVC,下腔静脉; RA,右心房。

锁骨下动脉或腋动脉插管可作为外周血管通路的一种方式。该通路可用于外周血管疾病或股动脉置管非常困难的患者，以防止股动脉置管相关并发症，包括腿部缺血、出血、血管穿孔或破裂以及插管尺寸不足等。此外，这一血管通路能够（a）最大限度地减少差异性氧合，（b）在预计需长期VA ECMO支持的情况下利于患者活动，以及（c）允许过渡到单纯LV支持。在这种情况下，假性经皮方法（半开放方法）或使用人工血管连接至腋动脉可能有助于切口闭合，同时减少感染并发症。与缺血相反， 上肢高灌注伴手臂肿胀是更常见的血管并发症，原因是ECLS高流量且并不限制同侧肢体灌注，可发生在使用人工血管的“烟囱技术”时，后续在本节中讨论。锁骨下动脉插管与之类似，可以直接插管，也可以用“烟囱人工血管”建立血管通路。最后，尽管通常局限于儿科人群，但颈动脉插管可用于建立动脉通路；然而考虑到其增加急性脑损伤的风险，仅当股动脉、腋动脉/锁骨下动脉或中心插管均不可行时，颈动脉插管成为不得已的选择。

远端灌注
对于外周股动脉插管，推荐在同侧进行远端股动脉灌注。远端灌注管应在超声引导下或直视下置入股浅动脉。如果是经皮方式，则应从股总动脉的动脉插管下方、动脉分叉上方穿刺，并进入股浅动脉（图4C）。通过超声或x线透视确认股浅动脉中的导丝，推荐通过连续血流多普勒和腘动脉超声确认血流。当使用较小的15 Fr和17 Fr动脉插管时，可能并不都需要远端肢体灌注，NIRS可以帮助决策。NIRS测定的组织氧饱和度应高于50%，最好是60%，并且两个肢体相差应小于20%。然而，原则上远端灌注推荐使用短的6 -8 Fr硬质鞘管。更大、更长的鞘可能导致血管损伤和痉挛。远端灌注管通过较短的双公头连接管与动脉插管排气侧孔相连接（见图3）。通过足背动脉或胫后动脉逆行灌注也不需要任何x线透视或超声引导。在可能的情况下，测量流量以确认有足够的组织灌注，流量目标至少为100 ml/min。最后，推荐在ECMO建立时完成肢体远端灌注，以预防肢体灌注延误。

左心室减压策略
由于主动脉后负荷增加和左室射血功能减退，VA ECMO的一个主要缺点是左室后负荷明显增加和左室扩张。这对急性心肌梗死的左心室尤其有害。高后负荷和低左室射血功能可影响主动脉瓣开放，导致急性肺水肿，或左心室或主动脉根部的灾难性血栓形成。因此，VA ECMO中LV减压的阈值应低，在临床/影像学指导下进行（见图7）。
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图7。评估LV减压需要使用的标准。AV, 主动脉瓣; bpm, 心率; CVP, 中心静脉压; IABP, 主动脉内球囊反搏; LA,左心房; LV,左心室; PCWP,毛细管后楔形压力; SVCO2,上腔静脉氧饱和度。

x线胸片显示肺水肿，脉压低于5-10mmHg，左室“烟雾状”图像，以及超声心动图显示闭合的主动脉瓣伴左室膨胀，所有这些都提示应启动干预措施。非侵入性技术，包括减少ECMO流量但仍需维持终末器官的有效灌注，扩血管治疗以直接降低外周动脉阻力，增加PEEP以减少肺动脉血流并增加ECMO的右心引流，或中等程度的正性肌力药物治疗以维持左室射血，所有这些都是可能的无创方法来处理左室膨胀。原则上左室减压不足会影响心肌恢复，一经出现应立即设法解决（见表4）。
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更为积极的各种左室减压和卸负荷策略包括短期经皮轴流左室辅助装置（LVAD）（Impella；Abiomed，Danvers，MA），房间隔造口术或直接引流，或左室心尖直接插管减压。主动脉内球囊反搏（IABP）联合强心药也有助于卸负荷，然而尽管已被广泛应用、但支持这种疗法的资料仍很有限。近年来强调LV减压对ECMO撤离和早期存活的有利影响，这表明VA ECMO这一心脏支持方法必须得到足够的重视和监测，以加强准确和及时的干预。

中心插管
中心插管通常用于心脏术后，尤其是在股动脉/髂动脉水平存在严重的外周血管疾病的情况下。尽管最近的研究表明，即使在这种情况下，如果可能，术中过渡到外周插管也能提供更好的结果。当心脏术后决定中心插管时，通常使用CPB插管（升主动脉灌注，右心房引流）。通常在主动脉手术后将人工血管连于主动脉，但也可作为允许关胸的解决方案。中心插管和外周插管相比较有几个优点和缺点（见表5）；然而，外周插管似乎与更好的最终结果相关，并且被认为比中心插管方法更可取，尤其是心脏术后患者。
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推荐
· 外周插管可能与预后改善相关，在有严重血管疾病的情况下，应考虑锁骨下动脉或腋动脉插管。
· 建议在开始股动脉插管时对同侧肢体进行灌注。
· 心脏术后且面临严重的外周血管疾病时考虑中心插管。
· 当出现LV膨胀时，应立即行LV减压，因为它提高ECMO撤机率和早期存活率（数据有待确认）。
· LV减压可通过MCS或左心经皮插管或直接插管等无创的或有创的方法完成。

装置和特点
计划启动MCS插管策略时考虑的因素包括：
· 心功能不全的根本原因和预期恢复的时间；
· 肺功能不全的严重程度和预期恢复的时间；
· 每个心室的功能储备；
· 是否存在瓣膜病变的及其严重程度；
· 动脉入路的风险和血管尺寸；
· 凝血障碍的严重程度和胸骨切开的风险；
· 已计划日后手术，如长期VAD植入或心脏移植。
对于以心衰为主且肺功能良好的患者，有几种基于ECLS管路的MCS选择（见表6）。
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鉴于其侵入性较小的特点（与经胸入路相比），外周VA ECMO能注意避免或尽量减少左室膨胀，是对常规治疗无效的单纯急性心衰患者切实可行的一线选择。
外周VA ECMO的局限性促使在使用ECMO设备时可通过转至临时LVAD或biVAD装置以便于LV减压（见图8）。
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图8。提供双心室辅助和呼吸支持。体外膜氧合系统可作为双心室辅助装置，同时由回路中的氧合器提供呼吸支持(经SAGE出版物许可改编)。LVAD,左心室辅助装置; RA,右心房。
任何产生从右向左分流的灌注策略都需要在回路中安装氧合器。氧合器还可额外提供温度控制。该策略通过单泵装置有效地提供双心室支持和气体交换，并能在不需要时停止右心室（RV）支持。然而，这种装置需要切开胸骨并在左心室（LV）（或左心房LA）和主动脉插管。心脏恢复时需要再次手术（胸骨切开术或开胸术）取出插管或植入长期机械辅助装置。临时心肺支持的微创技术，包括过渡到允许活动的中期支持装置的策略已被描述（见图9）。尽管这种装置需要左胸切口，但可以避免胸骨切开，从而潜在地降低心脏没恢复的情况下进行后续手术的风险（长期LVAD植入作为治疗终点或心脏移植的过渡）。
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图9。从外周 VA ECMO到ECMO作为无需开胸、同时需要呼吸支持一种暂时的心室辅助装置。A:标准的股-股VA ECMO。B:左室心尖部插管，开胸减压。C:在右室功能恢复时拆除右房引流管、并提供单纯的临床左室功能辅助。D:腋动脉插管，便于早期活动。

通过经皮股静脉进入右心房、以及一个外置的涤纶人工血管返回肺动脉，从而使ECMO系统提供临时RV支持，无论需要同时行呼吸支持（称为OxyRVAD）或不需要（单纯的RVAD装置实现）。该策略适用于置入长期LVAD的临时RV支持，也适用于其他原因引起的单纯RV功能障碍。 RV一经恢复，人工血管被结扎包埋而无需再切开胸骨。
单纯RV功能障碍的情况下可考虑选择性PA插管。直接PA插管，或微创的经皮右颈静脉穿刺是另一种选择。目前，PA插管可采用单腔或双腔插管。
同时有心脏和肺疾病的患者，如果心功能恢复但肺功能仍然较差，则可能发生上半身缺氧（差异性氧合）。如果心功能恢复令人满意，可通过转为VV ECMO来解决，或者转为VAV ECMO，后者可允许氧合血流至循环的动脉和静脉侧，从而使上半身缺氧的风险最小化。氧合血通过腋动脉或锁骨下动脉插管流入升主动脉也是基于这一情况设计的。将股静脉引流管送至相当于上腔静脉开口或更高的位置，可使来自下腔静脉的高氧合血液回到右心，这也可在一定程度上缓解上半身缺氧。
这种情形下，更具侵入性、高风险的选择包括使用带离心泵的ECMO系统作为临时LVAD/biVAD，并在环路中配备氧合器。该设备可用于多种装置以支持LV或RV（见表7），当肺功能稳定或恢复时可将氧合器从环路中移除。这一策略可以更长时间地支持患者，让患者有更多的时间恢复，并使左室膨胀和血栓形成的风险降至最低。这非常适合于疑似急性心肌炎的患者，他们的心肌是有恢复可能的，但可能需要长期支持。
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推 荐
· ECMO装置可以专门定制以解决RV、LV或双心室衰竭。
· 肺功能差、无法氧合会导致主动脉差异性氧合，影响ECMO装置需求：
（a） 增加心脏减压以防止左室射血；
（b） VAV插管；
（c） 单纯RV衰竭的情况下，采用RA-PA插管，环路中配备氧合器（RVAD或OxyRVAD）。

管理/监控
VA ECMO患者的日常管理很复杂，需要洞悉重症监护管理和床旁监测，这是由体外循环和人体之间错综复杂的相互作用所致（见表8和图10）。
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图10。VA ECLS患者的监护与管理方法。(根据知识共享署名许可证授予的使用许可)(来自ELSO红皮书第五版，2017)。VA ECLS，静脉动脉体外生命支持。

心血管管理和监测
关注与合理灌注相关的常规参数是VA ECMO管理的基础。混合静脉血氧饱和度提供了有关氧供和氧需的关键信息，否则很难获得。有创动脉压监测在VA ECMO中是必不可少的，因为脉压反映了持续血流支持期间心脏固有收缩力的作用。重要的是，当与IABP联合使用时，主动脉瓣开放和LV本身产生的脉压可能需要通过调整IABP频率和超声心动图来评估。
右桡动脉和右上半身脉搏血氧饱和度仪应常规用于检测血气和组织氧合，以便于及时发现上半身低氧血症。毛细血管搏动性降低可能会妨碍脉搏氧监测数值，这反过来可能需要更频繁地测动脉血气分析以确保充分的氧合。
在VA ECMO期间应考虑使用肺动脉导管（PAC或Swan-Ganz导管），因为它可以监测升高的左心充盈压，及时给予LV减负治疗（链接至“VA ECMO中的LV减负”章节）。如上所述，在VA ECMO期间基于PAC的连续心输出量监测是不准确的，但它可以提供肺动脉血流的指标，并帮助ECMO撤机。或者，后者也可通过呼气末二氧化碳测定来监测。
[bookmark: OLE_LINK3]应谨慎解释中心静脉压（CVP）以及中心静脉血氧饱和度和混合静脉血氧饱和度的测量结果。所有这些参数在很大程度上取决于插管的方式和位置，以及体外循环和自身心血管系统和呼吸系统的相互作用。
目前VA ECMO的管理和监测主要依靠超声心动图和血管超声。其适应症范围从早期心脏疾病诊断和VA ECMO禁忌症的鉴别，到正确的血管通路的可视化和插管操作的指导，制定最佳的体外支持流量以及血流动力学和心脏状况的连续评估，直到VA ECMO撤机。这种情况下，超声医师熟悉VA ECMO技术的基础知识及其对心血管病理生理学的影响非常重要。所有患者都应接受连续ECG监测。

呼吸管理和监测
   VA ECMO患者通常需要有创机械通气，尽管缺乏针对VA ECMO人群的可靠数据，但保护性肺通气策略包括小潮气量和低分钟通气量以避免气压伤、以及使用相对较高的呼气末正压（PEEP）维持肺泡膨胀都是可取的。较高的PEEP也有助于平衡升高的静水压，当左室减压不完全时肺血管内静水压可升高并引起肺水肿。在高流量VA ECMO中也可因肺血流量减少甚至肺缺血或每日液体正平衡而诱发或加重肺水肿，后者与不良预后相关。
鉴于肺水肿是VA ECMO的一种可怕的并发症，且可影响到短期和长期预后，故应反复行胸部x线片或肺部超声加以仔细监测。ECMO拔管应考虑到降低机械通气的风险，便于活动、物理康复，以及与家人和护理人员的交流。VA ECMO期间心血管/呼吸方面管理和监测的所有具体内容见表9。
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重症监护管理的具体方面
VA ECMO的主要并发症是出血、血栓形成和感染。因此，规范化抗凝治疗并密切监测是VA ECMO管理的一个支柱，正如在专业的ELSO指南中被详细概括并在最近的综述中加以总结的那样。如前所述，密切监测和积极治疗下肢缺血应被制定为规范。推荐在大脑和下肢使用NIRS来评估灌注，尤其是在外周插管的情况下。
VA ECMO期间为预防和治疗感染性疾病，应注意不同抗生素的药代动力学（PK）和药效学（PD）通过VA ECMO时可发生明显改变。重症患者可能需要调整剂量和密切监测血药浓度，尤其是伴有肝功能或肾功能不全的那些患者。
关于镇静，如果血流动力学和呼吸状况允许，可以在VA ECMO过程中保持清醒，直至拔管。实际上因严重休克而接受ECMO治疗的患者可能在ECMO治疗前已经发生了脑损伤。因此，所有患者在ECMO运行稳定后应尽早唤醒以评估神经功能。如果神经功能正常，护理将以心脏恢复为目的进行。如果有严重脑损伤的证据，护理应持续足够长的时间以便复查神经系统检查（1-2天）。如果神经功能没有改善，应考虑因无效而终止ECMO。
启动VA ECMO后，显而易见，患者的预后很大程度上取决于基础疾病的严重性和可逆性以及伴随的多器官系统损伤。重要的是，病人的身体状况和神经认知功能对于预测结局至关重要，不管是桥接到康复、长期MCS，还是心脏移植。
总之，VA ECMO管理的重症监护管理包括广泛熟知的机械通气、器官灌注、感染、神经监测、物理治疗、营养，但需要特殊关注抗凝、肢体缺血、差异性氧合、左室膨胀、液体平衡、药物分布和清除、PK/PD和CRRT，总结在表10和图10中。
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推荐
· 重症监护监测应强调：
· 全身静脉血氧饱和度，确保充足的氧供
· 评估右半身的灌注，包括肢体和大脑NIRS，以及时诊断差异性氧合
· 脉压评估心脏固有功能
· 保护性肺通气
· 间断监测：
· 乳酸，游离血红蛋白，D-二聚体，血细胞和相关参数
· 神经病学检查
· 利用肺动脉导管（Swan-Ganz导管）评估左心压力
· 标准化多模式的神经监测以检测急性脑损伤
· 一旦血流动力学稳定，要考虑唤醒和拔管，尤其是在ECMO支持时间延长的情况下

VA ECMO的并发症
VA ECMO是一种有创操作，并发症很常见且可能危及生命。因此，早期识别和处理非常重要。优化治疗、避免并发症很可能会改善预后（见表10和表11）。
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插管并发症
血管损伤伴大量出血、位置不正和远端肢体缺血在使用大号插管以获取足够流量时并不少见，因此只能由经验丰富的术者使用高质量装备（插管、扩张器和导丝）完成操作。使用小的远端灌注管可使腿部缺血的发生率从25.4%降低到9.7%，在股动脉内动脉回流管和远端灌注管之间，血栓形成的风险可能增加，从而使临床医生倾向于手术拔管。与开放技术相比，采用Seldinger技术经皮置管可减少局部感染并发症和可能的出血。然而，经皮穿刺技术相较于开放式插管并未显示出明确的优越性，在这方面仍有待于进一步研究。此外，由于插管位置不当的危险性很大，因此强烈建议连续使用成像技术（超声或x线透视）下进行穿刺和定位。血栓栓塞事件被低估，可能发生在25%以上的患者中。

ECMO环路特有的并发症
     所有ECMO装置的一个常见技术问题是管路内血栓进行性沉积，尤其是在氧合器中（>10%），可导致设备故障，需紧急更换。泵头内血凝块的发生率<4%，可引起大量溶血。长期复苏后可观察到与ECMO无关的严重溶血，但很少发生在操作得好的现代ECMO装置中。 ECMO确实会引起血小板减少症、血小板活化，凝血因子如大的血管性血友病因子多聚体和纤维蛋白原减少，加上治疗性抗凝，显著增加出血风险。VA ECMO中神经系统并发症很常见（在注册组群中占15.1%）。炎症级联反应的激活、肝素诱导的血小板减少症或管路感染会发生，但很少引起严重的临床问题。

VA ECMO特有的并发症
一般认为VA-ECMO增加LV后负荷；然而其负面影响是血压实际上的升高。由于逆向血流加之左室收缩功能不良使每搏量（SV）减少，因此主动脉瓣开放减少，有时会长时间关闭。因此，VA ECMO流量应设定在最低流量以提供足够的器官灌注，避免无氧代谢，同时增加左室前向血流。然而，左室膨胀与室壁张力增加、心肌缺血、恢复延迟、肺水肿及左心腔内血栓形成一起出现在任何ECMO流量下，均取决于左室残存的收缩功能。“差异性氧合”描述了一种状态，即下半身由ECMO氧合血灌注，当LV功能恢复同时伴严重肺衰竭时上半身的不同部位（冠状动脉、右上肢、大脑）则接受低氧合血。因为缺氧可造成心脏和大脑损害，为及时识别一定要从右上肢采血进行血气分析和血氧饱和度测定。如果优化通气治疗不能解决问题，则可能需要额外置入颈静脉回流插管（VAV ECMO）。最后，膜后很容易出现明显的高氧血症和低碳酸血症，这些未经稀释的血液将灌注（下半身）器官。已知高氧血症和低碳酸血症伴呼吸性酸中毒会对预后产生有害影响，故在每次改变ECMO设置包括调整氧气混合器和总气体流量时应避免膜后采血做动脉血气分析。 

推荐
· 推荐超声引导下经皮穿刺插管；
· 如果需要置入大尺寸插管，推荐手术拔管；
· ECMO流量和氧合出现问题时应排除插管位置不当；
· ECMO支持期间或撤机后，动脉或者静脉插管位置可出现血凝块；
· 存在差异性氧合和难治性呼吸功能不全的情况下，应考虑增加一个额外的回流插管（常回流至上腔静脉）（VAV ECMO）；
· 避免过度的低氧血症和高氧血症；
· ECMO开始时也应避免快速的低碳酸血症，以减少脑血管收缩和随后的并发症。

VA ECMO撤离
当患者心脏得以充分恢复，尤其是当VA-ECMO流量2-2.5L/min时，需要最少的血管活性药、正性肌力药支持可以维持足够的脉压（PP）>10mmHg、平均动脉压（MAP）>65mmHg和混合静脉/中心静脉血氧饱和度，应考虑撤离VA ECMO。
在调低泵流量和撤机试验阶段，应确保充分抗凝。撤机试验期间的超声心动图对于评估双心室功能、瓣膜功能不全的存在以及左室流出道速度时间积分（LVOT VTI）（作为心输出量的替代指标）是至关重要的。Swan-Ganz导管在这一阶段有助于客观评估VA ECMO管路夹闭时的左心压力和心输出量。在撤机期间，VA ECMO流量每5-10分钟逐渐减少500ml。经3-5分钟无支持（管路夹闭）或替代以最低1 L/min流量支持后评估患者。即使是最小的ECMO流量也会降低RV前负荷，因此，即使夹闭ECMO管路或使用“零流量”也无法充分测试右心功能。泵控逆流试验是一种可以考虑的撤机技术。动脉血流逆向，1L流量通过静脉插管返回RA和RV。此外，随着气流量的关闭，该技术可以准确评估肺功能。如果满足以下参数，预计可成功撤机：应用1-2种低剂量的正性肌力药或血管加压药的情况下MAP>60mmHg, LVOT VTI>0.12m/s，组织多普勒二尖瓣环外侧壁收缩期峰值速度≥6cm/s，CVP≤10mmHg，LVEF≥25%-30%。
低剂量正性肌力药和血管加压药的定义如下：
—多巴胺< 3µg/kg/min，
—多巴酚丁胺<3µg/kg/min，
—米力农< 0.3µg/kg/min，
—去甲肾上腺素< 0.06µg/kg/min，
[bookmark: OLE_LINK4]—肾上腺素< 0.1µg/kg/min，
—苯肾上腺素< 1µg/kg/min，
—血管加压素< 0.03µg/kg/min。
撤机试验成功后，应立即拔管以避免与ECMO支持相关的潜在并发症。
不能在5-7天内脱离VA ECMO支持的患者可考虑临时LVAD支持，以便在RV收缩功能保留的情况下为LV恢复留出更多的时间（见图11）。在放置VA ECMO之前已知左室收缩功能严重降低的患者可考虑早期LVAD植入或心脏移植。进一步治疗的候选资格应基于当前的国际心肺移植学会指南，但通常由各中心具体决定。大多数中心将神经恢复缺乏、多器官衰竭、高龄、社会支持不足或转移癌作为长期LVAD支持和心脏移植的禁忌症，如果合适的话，建议尽早转诊到这些中心。当不适合接受进一步治疗的患者面临无效治疗时，采取姑息治疗和停止治疗是合理的。所有接受VA ECMO支持的患者都应在早期加入姑息治疗服务，以协助预期管理、治疗目标和家庭支持。
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图11。心源性休克患者VA ECMO治疗的团队决策及相关算法。ACT,活化凝血时间; CI,心脏指数; CVP,中心静脉压; GI,肠胃; LFT,肝功能检查; LVAD,左心室辅助装置; LVOT VTI, 左室流出道速度时间积分; MAP,平均动脉血压; PTT,部分凝血活酶时间; VA ECLS，静脉动脉体外生命支持。

推荐
· 当患者在ECLS血流减少的情况下血流动力学稳定，包括MAP>60mmHg，LVOT VTI>0.12m/s，组织多普勒二尖瓣环外侧壁收缩期峰值速度≥6cm/s，CVP≤10mmHg，低剂量血管活性药支持下LVEF≥25%-30%，应考虑VA ECMO撤离。
· 泵控逆流试验或在动脉和静脉回路支之间安装分流，可在减少或忽略ELSO管路支  
持的情况下评估血流动力学。

伦  理
ECMO提供了一种治疗形式，由于其能够暂时中止维持生命所需的自身心肺功能，因此造成了伦理困境。ECMO团队必须抵制先行动后思考的诱惑，而是以一种既尊重生命又尊重死亡的方式管理ECMO（见图11）。围绕其使用的伦理困境的解决涉及（a）患者及其家人，（b）护理团队，以及（c）社会。

患者和家属
同意的问题通常是没有意义的，因为使用ECMO的情况通常是突发的，故而很少有全体同意的机会。因此家庭教育必须在建立后不久开始。必须让患者的近亲知道这一点，并且应尽早开始讨论是否可能停止ECMO支持和提供适当的姑息治疗，特别是在ECMO不太可能成功的情况下。早期建立姑息性或支持性护理团队、心理咨询师、甚至伦理团队，可能会有助于设计这些难题和提供个体支持，通常可为这种具有挑战性的共同决策毫无准备的家庭成员们提供相当大的帮助。

ECMO团队
ECMO团队内部的分歧可能是由于对高危患者使用ECMO的不同意见造成的。对一份由多学科委员会确定的纳入和排除标准清单的认同可以避免其中一些问题。鼓励在团队内部关于护理目标、家庭成员的要求和ECMO使用时间的公开讨论。

社 会
在大多数社会中，ECLS并不是一种被熟知或公开讨论的治疗方法，台湾显然是个例外。尽管ECMO支持患者的能力是显著的，但在许多临床情况下，支持其使用的证据相对较少。除此之外，还有其成本问题，包括财务方面、资源利用以及对家庭的影响，而这些家庭通常没有准备好处理治疗无效的问题。尽管如此，在几个临床案例中ECMO已被证明能够挽救生命且是划算的。

推荐
· 建立ECMO前所做的决策应包括心肌恢复的可能性，如果没有恢复的可能，则应考虑桥接至长期MCS或心脏移植的可能性；
·  对家属的即时教育包括与患者家属一起讨论预后、过渡到进一步治疗的可能性，以及心脏功能恢复时合理的支持时间；
·  在计划提供这一治疗的中心建立一个熟练照护这些患者的ECMO团队；
·  为无法提供ECMO的医院建立与经验更丰富的中心之间的区域辐射网络；
·  培训和再培训必须是ECMO计划的一部分。
2
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Table 2. The SAVE Score*
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An online calculator s available at www.save-score.com.

“Liver faikre was defined s bilrubin 233 pmollL or elevation of
‘sorum aminotransferases (ALT or AST) >70 UL

1CNS dysfunction combined neurotrauma, siroke, encephalopa-
thy, cersbral embolsm, a5 wel a3 seizure and epilepic syndromes.

3Ronal dysfunction is efined as acute renal insufiicency (e.g.,
creatinine >1.5mg/d) ith or without RRT.

§Chronic kidney diseass is defined as either kidney damage o
‘glomenular ftration rate <6OmVmnV1.73 m for 23 mo.

‘{Worse value within 6h prior ECMO cannulation.

ALT, alanine transaminase; AST, aspartate aminotransfer-
‘ase; ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; CNS, central
nervous system; RRT, renal replacement therapy; SAVE, Survival
After Venoarterial Extracorporeal Membrane Oxygenation; VF, ven-
‘ricular fibrillation; VT, ventricular tachycardia.
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Table 3. Published Risk Scores for Venoarterial Extracorporeal Life Support, Besides the SAVE Score

Risk Score
NamePeeenee VA ECMO Setting Predictors
ENCOURAGE  Cardiogenic shock  Age, sex, BMI, Glasgow Coma Scale, creatininemia, serum lactate value,
Score? (post AMI) prothrombin activity
REMEMBER  Post cardiotomy Older age, left main coronary artery disease, Inotropic score, CK-MB, serum creatinine,
Score* cardiogenic shock platelet count
(post CABG)
CARDShock ~ Cardiogenic shock ~ Older age, neurologic status, previous myocardial infarction or CABG, blood lactate value,
Score® acute coronary syndrome etiology, LV systolic dysfunction, estimated glomerular filtration

AMI, acute myocardial infarction; BMI, body mass index; CABG, coronary artery bypass grafting; CK-MB, creatinine kinase-myocardial
band; LV, left ventricular; VA ECMO, venoarterial extracorporeal membrane oxygenation.
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Method

Factor

Grade of severity

Arterial line

Central venous Line

Echocardiogram

Swan Ganz Catheter

Chest X-ray

Arterial Pulsatility

SevO,
Ccvp

AV

LV distension

LA distension
“Smoke like" effect
IVC dilatation'

IVC collapse?

PCWP

Congestion®

Mild weakness

75-55%
8-12 mmHg

Opening every 2 bpm
Mild

Mild

Mild

1.5t025cm

<50%

13-18 mmHg

Alveolar edema

Moderate weakness

55-45%
12-16 mmHg

Opening every 3-4 bpm
Moderate

Moderate

Moderate

>25cm

<50%

18-25 mmHg

Interstitial edema

Almost Pulseless

<45%
> 20 mmHg

Closure
Severe
Severe
Severe
>2.5cm
No change

>25 mmHg

Less-Invasive
LV-Unloading
Maneuvers

To Be Applied

IABP + Less-Invasive

LV Unloading
Maneuvers
To Be Applied

Redistribution

ScvO,: central venous blood oxygen saturation; CVP: central venous pressure, AV: aortic valve; bpm: beats per minute; LV: lefc ventricle; LA: left
atria, PCWP: post capillary wedge pressure.

Invasive
Catheter-Based
LV-Unloading
Maneuvers

To Be Applied
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Table 4. Options, Procedures, and Related Efficacy
Potentially Available to Pursue or Favoring Left Ventricular
Unloading During Venoarterial Extracorporeal Life Support

Type of Procedure Efficacy
Less-invasive maneuvers
Reduced ECMO flow Wy
Inotropes W
Vasodilation W
Increased PEEP W
Diuretics v

Invasive (catheter-based) maneuvers
Trans-aortic suction device

Impella VWW
Pulsatile trans-aortic suction device WY
Atrial septostomy VW= W
Left ventricular venting through the apex VWW
Left ventricular venting through the mitral valve VW
Pulmonary artery venting Wy
1ABP

Tran-septal atrial cannula WW
Additional venous cannula W
Central ECLS WY

ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; PEEP, positive
end-expiratory pressure; IABP, intra-aortic balloon pump.
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Table 5. Advantages and Disadvantages of Central vs. Peripheral Cannulation in Patients Undergoing Postcardiotomy
Extracorporeal Membrane Oxygenation'”

Advantages

Disadvantages

Central cannulation
(aortic/atrial)

Peripheral cannulation

(percutaneous)
Femoral artery

Peripheral cannulation
Femoral artery

Axillary artery

Use of originally (cardiopulmonary bypass)
implanted cannulas

Antegrade flow

Better drainage (bigger right atrium cannulas)

Long-lasting support (subclavian artery use)

Higher ECMO flow (better unloading through the
right atrium drainage)

Patient mobilization (particularly with subclavian
artery access)

More options (and more easily) for LV venting

Lower risk of differential oxygenation

No surgical Incision
Reduced bleeding risk
Closed sternum

No cardiac compression
Easier switch to VAD implant

No resternotomy for cannulas removal

Visualization of peripheral vessel and appropriate
cannulation site

Reduced bleeding than central access

Closed sternum

No cardiac compression
Avoidance of leg ischemia
Avoidance of Hartequin (North/South) Syndrome

Patient mobility if prolonged support (bridge to) required

Visualization of peripheral vessel and appropriate
cannulation site

Reduced bleeding than central access

Closed sternum

No cardiac compression

Opened sternum (chest closed possible)

High bleeding risk

Cardiac compression (if exit port subxiphoid—use
different exit sites if possible)

Resternotomy to remove cannulas

More infection (sepsis)

Higher rate of cerebral emboli
Higher risk of closed aortic valve

Leg ischemia

Retrograde flow (LV afterload increase)

Not suitable for long-lasting support

Lower ECMO flow

Vascular complication (during cannulation o
atter decannulation)

Reduced options for LV venting (percutaneous)

Lower limb compartment syndrome (in the
‘majority of cases distal perfusion required)
Retrograde flow (LV afterload increase)
Less suitable for prolonged support—reduced
patient mobility
Lower ECMO flow (imited right chamber unloading)
Upper limb compartment syndrome
Upper limb hyperperfusion syndrome
(with graft interposition)
Higher bleeding risk (site of cannulation)
Higher cerebral embolic risk

Lower EGMO flow (limited right chamber unloading)
Retrograde flow (LV afterload increase, but
less than femoral access)
Higher rate of vascular complications
Time consuming

ECMO, extracorporeal membrane oxygenation; LV, left ventricular; VAD, ventricular assist device.
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Table 6. ECMO Strategies for Temporary Mechanical Circulatory Support in Isolated Cardiac Failure

ECLS Strategy Principle Indication(s)

Peripheral VA ECMO (return FA) .
Central VA ECMO (return aorta) .

VA ECMO (return axillary artery)

Centrifugal LVAD (access LA/LY, return zorta)
Centrifugal RVAD (access RA, return PA)
Centrifugal BIVAD

Default strategy for potentially reversible cardiogenic shock of any cause.
Failure to wean from CPB where recovery expected within 7 d

Salvage for small patients with cardiogenic shock where femoral arterial
access inadequate

Reversible cardiogenic shock where high flows not required

Reversible cardiogenic shock with lower limb vascular disease.

Post aortic dissection operation

Isolated LV support where recovery is expected in 8 weeks

Isolated RV support where recovery is expected in 8 weeks

Biventricular support where recovery is expected in 8 weeks

CPB, cardiopulmonary bypass; ECLS, extracorporeal life support; FA, femoral artery; FV, femoral vein; LA, left atrium; LV, left ventricle;
LVAD, left ventricular assist device; PA, pulmonary artery; RV right ventricle; RVAD, right ventricular assist device; VA ECMO, venoarterial

extracorporeal membrane oxygenation.
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Table 7. Advanced ECLS Strategies for Cardiac and Respiratory Support
ECMO Strategy Principle Indication(s)

VA ECMO return femoral artery
VA ECMO return axillary artery

Defauit strategy for potentially reversible cardiogenic shock of any cause.
Reversible cardiogenic shock where high flows not required
Reversible cardiogenic shock with lower limb vascular disease.
Reversible cardiogenic shock with poor gas exchange—Expected
long-term support with patient mobilization
VA ECMO return ascending aorta « Failure to wean from CPB where recovery expected within 7 d

« Salvage for small patients with cardiogenic shock where femoral arterial
access inadequate

Reversible RV dysfunction expected duration up to 2 wks
Reversible isolated RV dysfunction expected duration up to 8 wks with
plan to remove oxygenator and convert to RVAD

Severe LV afterload mismatch on VA ECMO.

* Severe combined cardiac and respiratory failure where early RV recovery
is expected before intermediate-term LV recovery

Centrifugal RVAD femoral access + oxygenator
Centrifugal RVAD-RA access + oxygenator

« Salvage for severe combined cardiac and respiratory failure
VAV ECMO « Patients developing circulatory instability on VV ECMO

« Salvage for severe combined cardiac and respiratory failure
VPA ECMO « Reversible RV dysfunction expected duration up to 2 wks

Centrifugal hybrid (requires oxygenator)

Bridging to intermediate or long-term support may be required.

CPB, cardiopulmonary bypass; ECLS, extracorporeal life support; FA, femoral artery; FV, femoral vein; LA, left atrium; LV, left ventricle;
LVAD, left ventricular assist device; PA, pulmonary artery; RA: right atrium; RV, right ventricle; RVAD, right ventricular assist device; VA ECMO,
venoarterial extracorporeal membrane oxygenation; VAV, venoarterial/venous; VPA, veno-pulmonary; VV, veno-veno.
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Table 8. Clinical Monitoring During Venoarterial
Extracorporeal Membrane Oxygenation

Invasive arterial blood pressure monitoring/right radial artery
«  Pulse pressure—measure of native contractiity vs. ECMO
blood flow
« Oxygen saturation—measure of oxygenation in proximal aortic
arch/detection of differential oxygenation
Pulse oximetry/right hand
« Oxygen saturation—measure of oxygenation in proximal aortic
arch/detection of differential oxygenation
Pulmonary artery catheter
« Detect elevated left-sided fillng pressure
« Support indication for adjunct LV unloading
« Continuous cardiac output monitoring as indication of residual
pulmonary artery flow (attematively, residual pulmonary artery
flow can be monitored by measuring end-tidal CO,)
Echocardiography
« Early cardiac diagnostics and identification of contraindications
to VA ECMO
Visualization of proper vascular access and guidance cannulation
Optimal tailoring of ECMO support
Serial assessment of hemodynamic and cardiac conditions
Cardiac assessment during weaning trial
lectrocardiography
Consider continuous, multilead electrocardiographic monitoring
NIRS
« Monitoring of limb (single and bilateral comparison) and brain
perfusion

ECLS, extracorporeal life support; LV, left ventricular; NIRS, near-
infrared spectroscopy; VA ECMO, venoarterial extracorporeal mem-
brane oxygenation.
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Monitor for Treatment
Rhythm Dysthythmias such as ventricular fibrillation that | Antiarrhythmics.
may prevent ventricular gjection Cardioversion
Pacing
Ablation
MAP Hypotension (MAP=COXSVR)

(i) Inadequate VA-ECMO flow
(ii)_Inadequate DVR

(i) See “Flow" below
(ii)_Start vasoconstrictor

Lack of pulsatility on arterial waveform caused by
(i) poor myocardial function

excessive VA-ECMO support

(i) inadequate preload

(iv) RV failure

If poor myocardial function, consider:
decreasing VA-ECMO flow

starting or increasing inotrope
starting o increasing vasodilator

May resultin IABP
(i) thrombus Myocardial decompression
(i) myocardial ischemia
(iii) pulmonary edema (assess CXR, wedge(

Flow (U/Min) Low flows (assuming centrifugal pump)
() Inadequate preload @) Volume:

(a) hypovolemia (may see hemolysis,
chattering)

(b) mechanical obstructive

Excessive afterload (thrombus, kink, SVR)
(iii) Inadequate RPM.

erystalloid/colloid/transfusion
Release of mechanical obstruction

(i) Exchange oxygenator, relieve cannula
kink, vasodilator o decrease SVR

(iii) Increase RPM

Gas Exchange

Inadequate PaO: inadequate or excessive CO;
elimination
(i) VA-ECMO settings
(@ FiO;
(b) VA-ECMO flow
(c) Sweep gas flow rate
(i) Oxygenator function
(a) Pre and postmembrane pressures.
(b) Pre and postoxygenator gases
Upper body hypoxemia (femoral-femoral
cannulation

(i) If hypoxemia, increase FiO; or flow.
If hypercarbia, increase sweep. I
hypocarbia, decrease or add CO;,

(ii) Increased AP and inadequate
arterialization of postoxygenator gases
‘suggest oxygenator malfunction

(i) Increase pulmonary venous O:
content

Adjust ventlator settings. Treat ctiology
of pulmonary dysfunction. Increase VA-
ECMO flow. Change to axillary/carotid
cannulation. VA-V-ECMO. VV-ECMO

Oxygen Delivery.
SvO0; and Lactate

Decreased Sv0; and mcreasing lactage suggest
inadequate oxygen delivery (DO:;=COXCa02)
(i) VA-ECMO flow

(i) Hemoglobin

(i) $a0:

Excessive oxygen consumption (ER=VOyDO,)
(i) Febrile

(1) Increase VA-ECMO flow
i) Transfuse
(i) Ensure adequate gas exchange

(i) Antipyretics

(i) Shivering (i) Consider agents such as meperidine or
dexmedetomidine
‘Distal limb Ischemia | Loss of pulses Femoral-femoral cannulation
‘Cyanosis and coolness of limb DP or PT anterograde perfusion catheter
Anticoagulation 'Adequate heparinization by PTT

Temperature

‘Normothermia unless therapeutic hypothermia
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Table 9. Clinical Management During Venoarterial
Extracorporeal Membrane Oxygenation

Mechanical ventilation

« Apply lung protective ventilation strategy with Vt 6-8mi/kg
ideal body weight.

« Avoid pulmonary edema (LV distension monitoring and
prevention, pulse pressure >10 mmHg and zortic valve opening
assessment, higher PEER, vasodilators, ECMO flow adjustment,
moderate inotropes, diuretics, or venting strategies as indicated
and according to local expertise and resources)

« Promote mobilization
Consider extubation

Gmml critical care management
Protocolize anticoagulation therapy and monitoring

« Consider multimodal neuromonitoring/neuroimaging

« Close monitoring and aggressive treatment of lower
limb ischemia, including embolectomy, vessel repair,
revascularization, and fasciotomy

« Consider altered pharmacokinetics/drug dosing

« Strive for a neutral/negative fluid balance

« Connect CRRT device to ECMO circuit, if required

CRRT, continuous renal replacement therapy; ECMO, extracor-
poreal membrane oxygenation; LV, left ventricular; PEEP, posttive
end-expiratory pressure.
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Table 10. Major Complications of Venoarterial Extracorporeal Membrane Oxygenation and Suggested Management

Complication Management
Malpositioning of cannula Routine use of ultrasound/fluoroscopy for cannulation procedure
Ischemia of cannulated leg Prophylactic use of small antegrade perfusion cannula,
NIRS monitoring of calf muscle before, during and after VA ECMO oximetry,
pulse Doppler of cannulated leg
Deep vein thrombosis of Adequate anticoagulation during and after VA ECMO,
femoral/caval vein Ultrasound control of vessels after decannulation
Overloading of LV Reduce MAP to lowest acceptable value
Use a small dose of inotropes, avoid vasopressors if possible
Use PAC and end-tidal CO, for monitoring of pulmonary perfusion
Regular echocardiography
Venting of LV when indicated (see proper table)
Differential oxygenation Monitoring of BGA and saturation on right arm
NIRS monitoring of the brain and lower limbs
Optimize ventilation
VAV cannulation only if necessary
Lower body BGA post membrane after every change in ECMO settings
hyperoxemia/hypocapnia Adjust gas flow and blender settings to achieve Normocapnia and slight
hyperoxemia (150 mm Hg) after the oxygenator
Device clotting Adequate anticoagulation
Regular maintenance by control of aPTT or ACT, D-Dimers, trans-membrane pressure
and gas transfer capacity—If relevant, timely system replacement
Hemorrhage Adequate anticoagulation (reduced or stop heparin administration in case of

excessive bleeding or life-threatening hemorrhage)
Regular control of aPTT or ACT, platelets, fibrinogen
NIRS monitoring of brain
Avoid every unnecessary invasive procedure

ACT, activated clotting time; aPTT, activated prothrombin time; BGA, blood gas analysis; CO,, carbon dioxide; LV, left ventricle; MAR, mean
arterial pressure; MAP. mean arterial pressure; NIRS, near-infrared spectroscopy; PAC, pulmonary artery catheter; VA ECMO, venoarterial
extracorporeal membrane oxygenation; VAV, venoarterial/venous.
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Table 11. Incidence of Selected Complications of Venoarterial
Extracorporeal Membrane Oxygenation, ELSO Registry,
2014-2018 (reported runs: 14,580, survival overall: 44%)"

Reported _ Survivalto

Complication Incidence (%) Discharge (%)
Circuit component clots 9.2 4
Hemolysis (fHb > 50 mg/di) 34 32
Cannulation site bleeding 125 38
Surgical site bleeding 145 33
Cardiac tamponade 4.4 37
Pulmonary hemorthage 23 23
CNS hemorthage (US or CT) 14 11
CNS infarction (US or CT or MR)) 35 22
Renal replacement therapy 29.6 31
required
Culture proven infection 76 40
Limb ischemia 5.3 30
Limb amputation 0.7 52

CNS, central nervous system; CT, computer tomography; fHb,
plasma-free hemoglobin; MRI, magnetic resonance imaging; US,
ultrasound.
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Table 1. Clinical Features of Cardiogenic Shock and Defined Contemporary Trials and Guidelines

Clinical Trial/

Guidelines Cardiogenic Shock Criteria

SHOCK Trial (1999)  SBP<90 mmHg or vasopressor support to maintain SBP >90 mmHg
« Evidence of end-organ damage (UO<30ml/h or cool extremities)
« Hemodynamic criteria: Cl<2.2 and POWP >15 mmHg

IABP-SOAP Il (2012) .

EHS-PCI (2012)

ESC-HF Guidelines
(2016)

KAMIR-NIH (2018)

MAP <70 mmHg or SBP<100 mmHg despite adequate fluid resuscitation (at least 1 L of crystalloid or
500ml of colloids)

Evidence of end-organ damage (AMS, mottled skin, UO<0.5mi/kg/h for 1h or serum lactate >2 mmol/L)
SBP <90 mmHg for 80min or inotropés use to mairtain SBP >90 mmHg

Evidence of end-organ damage and increased filling pressure

'SBP<90 mmHg with appropriate fluid resuscitation with clinical and laboratory evidence of end-organ damage
Clinical: cold extremities, oliguria, AMS, narrow pulse pressure. Laboratory: metabolic acidosis, elevated
serum lactate, elevated serum creatinine

'SBP <90 mmHg for >30 min or supportive intervention to maintain SBP >80 mmHg

« Evidence of end-organ damage (AMS, UO<30mi/h, or cool extremities)

AMS, altered mental status; CI, cardiac index; EHS-PCI, Euro-Heart Survey Percutaneous Coronary Intervention Registry; ESC-HF, Euro-
pean Society of Cardiology—Heart Failure; IABP-SOAP I, Intra-zortic balloon pump in cardiogenic shock Il; KAMIR-NIH, Korean Acute
Myocardial Infarction Registry—National Institute of Health; MAP, mean arterial pressure; PCWP, pulmonary capillary wedge pressure; SBP.
systolic blood pressure; SHOCK, Should We Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic Shock; UO, Urine output.
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