VA-ECMO在COVID-2019感染相关心血管并发症中的作用
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摘要
COVID-19与急性心肌损伤、心力衰竭、心源性休克等心血管并发症相关。我们回顾VA-ECMO治疗冠状病毒相关心血管并发症的文献发现，与以往的冠状病毒爆发（SARS-CoV、MERS-CoV）相比，COVID-19所致心血管并发症的发生率更高。首先，在中国，VA-ECMO成功救治了COVID-19相关的爆发性心肌炎和心源性休克（CS）的病例。所以我们认为，在COVID-19感染过程中，VA-ECMO可用于治疗心源性休克（心肌损伤、心肌梗死、病毒性心肌炎和失代偿性心力衰竭），以及合并以下危险因素（年龄、败血症、血管扩张性休克、凝血功能障碍，严重急性呼吸窘迫综合征、多器官衰竭或高危预后评分）的病患。ECMO资源匮乏，应充分考虑到资源的可用性，高度选择用于难治性CS病例。
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体外膜氧合（ECMO）在难治性呼吸衰竭和/或心源性休克（CS）中提供呼吸和循环支持。它需要专门的重症监护室、专门的设备和专业的医生、护理人员。尽管接受静脉-静脉（VV）ECMO治疗的患者生存率很低，但中国、世界卫生组织（WHO）建议，接受常规治疗的同时，应用ECMO治疗COVID-19肺炎和难治性低氧血症患者。
与严重急性呼吸综合征（SARS-CoV）和中东呼吸综合征（MERS-CoV）等其他冠状病毒相比，COVID-19引起的心血管并发症的发病率有所增加。在对138例患者的大型队列研究中我们发现，约8.7%患者出现休克, 7.2%发生急性心脏损伤，16.7%发生心律失常。在住院患者中，合并心肌损伤的感染COVID-19的患者死亡风险增加4倍，有潜在心血管疾病的患者预后更差。COVID-19影响心血管系统的机制尚不清楚，可能与直接心肌损伤、通过释放细胞因子间接损伤、微血管血栓形成和潜在心血管疾病的恶化，例如易感患者的斑块破裂相关。

VA-ECMO 和 COVID-19
ELSO建议，尽管有液体、血管活性药物支持，在难治性CS患者中应考虑VA-ECMO。VA-ECMO的禁忌症包括（但不限于）高龄、危及生命的严重并发症（如严重肺气肿或肝硬化）。目前尚没有关于包括SARS-CoV和MERS-CoV在内的冠状病毒感染者使用VA-ECMO的报道。因此，我们认为在COVID-19感染的情况下选择VA-ECMO是一项具有挑战性的任务。Table1是COVID-19感染者由不同诱因所致CS的临床情况。应充分利用多学科多团队合作，包括心脏外科、重症监护、麻醉以及有经验的治疗心力衰竭/移植的医师团队。
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在决定VA-ECMO插管方案之前，需要确认COVID-19的临床特征（Table2）。年龄是VA-ECMO患者死亡率的独立预测因子。评估双心室功能情况和绘制CS的血流动力学曲线图尤为重要，因为混合性或血管扩张性休克的患者不一定能从机械循环支持中获益。尽管COVID-19感染的患者处于炎性释放和血栓前状态，但高达五分之一的病例有凝血异常。因此，需对血栓并发症（心内血栓、主动脉根部/主动脉瓣血栓、插管血栓、氧合器血栓）及出血进行监测。最后，COVID-19的重症病例往往表现为多器官衰竭，在此类患者中使用VA-ECMO，特别是在出现严重急性呼吸窘迫综合征并脓毒症的情况下，可能被认为是徒劳的。应使用有效的预后评分，如序贯性器官衰竭评估（SOFA）和VA-ECMO（SAVE）存活率评分，以及结合临床判断，决定是否使用ECMO。在心脏骤停期间使用V A-ECMO超出了本综述的范围。据报道，一例79岁女性COVID-19感染患者在心脏骤停和心肺复苏（E-CPR）期间被紧急插管进行VA-ECMO治疗，不幸的是该患者随后不久死亡。
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结论
COVID-19有可能导致严重的心血管损害，VV和VA-ECMO仍然是一种资源密集型的呼吸和机械循环支持形式，在极端情况下可以考虑。在目前全球不确定、数据有限的情况下，我们必须注意平衡资源短缺（这可能是本次大流行过程中许多医疗系统最为关注的问题）与受益可能性，以及评估其他患者、医护人员被感染的风险。VA-ECMO的应用，应充分利用多学科多团队合作，包括心脏外科、重症监护、麻醉以及有经验的治疗心力衰竭/移植的医师团队。
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Table 1

Disease-specific clinical scenarios that may lead to CS in COVID-19 infection

Clinical scenario Comments

Cardiac injury Cardiac injury is defined by troponin elevation and can encompass direct myocardial
insult or indirect injury due to sepsis, hypoxia, or cytokine release. Left ventricular

dysfunction and ventricular arrhythmias may be present.

Myocardial infarction in the May result from supply/demand mismatch (Type 2 MI) or microvascular thrombosis
absence of Obstructive

coronary artery disease

Viral myocarditis Fulminant myocarditis can lead to rapidly progressive CS.

Acute myocardial Plaque rupture resulting in STEMI/NSTEMI can be exacerbated as the result of
Infarction underlying prothrombotic/proinflammatory state.

Acute Decompensated Can result from decompensation in patients with known or subclinical

Heart Failure cardiomyopathy or from a new process (eg, Takotsubo/stress cardiomyopathy, septic

cardiomyopathy, right ventricular dysfunction)

CS, cardiogenic shock; MI, myocardial infarction; NSTEMI, non—ST-segment elevation myocardial infarction;
STEMI, ST-segment elevation myocardial infarction.
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Table 2
Risk factors for poor/uncertain benefit from VA-ECMO as BTR in COVID-19 infection

Risk factor

Older age

Sepsis

Mixed or predominantly vasodilatory shock
Prothrombotic state or coagulopathy
Concomitant severe ARDS

Multiorgan failure

High-risk prognostic score (SOFA, SAVE)

ARDS, acute respiratory distress syndrome; BTR, bridge to recovery: SAVE, Survival after Veno-arterial ECMO;
SOFA, Sequential Organ Failure Assessment; VA-ECMO, venoarterial extracorporeal membrane oxygenation.




