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　 　 目前认为高脂血症胰腺炎的发生与血胆固醇无
关，而与血三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）密切相关［１］。血
ＴＧ ＞１１． ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ或血ＴＧ为５． ６５ ～ １１． ３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ且
血清呈乳状的胰腺炎称为高三酰甘油血症性胰腺炎，
血ＴＧ为１． ７ ～ ５． ６５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ称为伴高三酰甘油血症
性胰腺炎。高三酰甘油是继胆源性和酒精性因素外重
症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）发病的
第三大致病因素，高三酰甘油血症相关性ＳＡＰ由
Ｋｌａｔｓｋｉｎ于１９５２年首次报道［１］，临床实践发现，该病具
有病情进展快、并发症多、复发率高、病死率高的特
点［２］。而造成死亡的主要原因为ＳＡＰ继发的多器官
功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＭＯＤＳ）与全身炎症反应综合征（ｓｙｓｔｅｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｒｅａｃｔｉｏｎ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ），而急性呼吸窘迫综合征
（ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＲＤＳ）作为ＳＩＲＳ
中最严重的并发症，在ＳＡＰ的早期即可发生。虽然随
着医学的发展，临床对于ＳＡＰ病情的认识和治疗都有
了较大改善，但此病的致死率仍处于较高水平［３４］。在
高三酰甘油血症ＳＡＰ合并重度ＡＲＤＳ的患者中，当病
程进行性加重，呼吸机高呼吸参数设置进行机械通气
仍不能纠正低氧血症时，给予体外膜式氧合（ｅｘｔｒａｃｏｒ
ｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，ＥＣＭＯ）辅助治疗是一个
非常有效的措施，针对ＳＡＰ患者可逆的感染性休克和
ＡＲＤＳ，ＥＣＭＯ在强有力的循环和呼吸支持之下，能够
及时有效地稳定患者循环状态，提高患者血氧浓度，防
止肺损伤进一步加重，从而提高高三酰甘油血症ＳＡＰ
患者的抢救成功率。２０１９年１０月，我院消化内科收
治１例高三酰甘油血症ＳＡＰ患者，经过心血管外科与
消化内科的协作努力，利用ＥＣＭＯ成功救治该患者，
使患者顺利度过危险期，现报告如下。

１　 资料与方法
１． １　 临床资料

患者，男，６８岁，８７ ｋｇ，１８０ ｃｍ，因进食面食后突发
中上腹疼痛、腹胀，伴背部放射痛、恶心、肛门排气减
少，腹痛程度进行性加重，于２０１９年１０月３１日收入
我院消化内科。入院后立即行全腹ＣＴ平扫加增强，
提示急性胰腺炎、麻痹性肠梗阻；腹部立卧位平片提示
中下腹积气、积便、右下腹为著，不排除肠梗阻；胸部
ＣＴ提示双下肺叶后段少许纤维灶；心脏超声提示除升
主动脉及弓部少许钙化斑外，无明显异常；心电图提示
窦性心律不齐。生化检查：淀粉酶１ ３７１ ＩＵ ／ Ｌ，ＴＧ
１５． ６０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，Ｃ反应蛋白２４８． ０ ｍｇ ／ Ｌ。诊断为高三
酰甘油血症ＳＡＰ，经消化内科积极对症治疗２ ｄ，腹腔及
左侧胸腔穿刺置管引流（穿刺液淀粉检测结果分别为
３ ４６６ ＩＵ ／ Ｌ和２ １１３ ＩＵ ／ Ｌ），患者病情继续加重，出现无
尿、ＳＩＲＳ合并感染性休克、ＭＯＤＳ。予以气管插管呼吸
机辅助呼吸及连续肾脏替代治疗（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ
ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，ＣＲＲＴ），同时经右侧桡动脉穿刺行
有创血压监测，右侧颈内静脉植入中心静脉导管作为补
液通路，后在去甲肾上腺素１． ５ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１和多巴
酚丁胺２０ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１同时泵注的前提下血压仍不
能维持，平均动脉压（ｍｅａｎ ａｒｔｅｒｉａｌ ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＭＡＰ）
４５ ～５０ ｍｍＨｇ。经过我院体外生命支持小组评估，立即
建立静脉－动脉ＥＣＭＯ（ｖｅｎｏａｒｔｅｒｉａｌ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ，ＶＡＥＣＭＯ），以稳定循环功能，防
止长时间、大剂量血管活性药物使用导致的微循环血管
收缩加重组织缺血缺氧。
１． ２　 ＥＣＭＯ过程

采用ＳＣＰ ／ ＳＣＰＣＥＣＭＯ系统，提前在静脉引流管路

８４８ 局解手术学杂志　 Ｊ ＲＥＧ ＡＮＡＴ ＯＰＥＲ ＳＵＲＧ　 ２０２０，２９（１０）　 　 　 　 ｈｔｔｐ：／ ／ ｗｗｗ． ｊｊｓｓｘｚｚ． ｃｎ



中加装１个３ ／ ８管径混合静脉血氧饱和度接头，用
７００ ｍＬ复方电解质注射液预充整个系统后备用。于
２０１９年１１月３日１３时按手术标准消毒铺单，采用
Ｓｅｌｄｉｎｇｅｒ法经左侧腹股沟穿刺股动脉植入动脉插管，
深度为８ ｃｍ；同法穿刺股静脉，植入股静脉插管至下
腔静脉右心房入口处，深度约４５ ｃｍ，经床旁超声确认
插管位置恰当且左下肢远端有血流灌注之后，将动静
脉插管与相应的管路连接，启动ＶＡＥＣＭＯ。离心泵转
数３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ，流量４． ５ Ｌ ／ ｍｉｎ，空氧混合器设置气体
流量３． ０ Ｌ ／ ｍｉｎ，氧饱和度（ＦｉＯ２ ６０％），水箱温度
３７ ℃。在此流量下，ＭＡＰ升至８０ ～ ９５ ｍｍＨｇ，随后逐
渐降低血管活性药输注量。
１． ３　 ＥＣＭＯ模式转换

ＶＡＥＣＭＯ运行４８ ｈ后，患者在０． ０５ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１
去甲肾上腺素泵注的情况下ＭＡＰ为９０ ～１００ ｍｍＨｇ，心
脏超声提示心功能正常。但患者右手的经皮氧饱和度
（ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ，ＳＯ２）逐步降至８２％；提高呼吸机
参数［ＦｉＯ２ １００％，呼气末正压（ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＥＥＰ）１２ ｃｍＨ２ Ｏ，吸气峰压（ｐｅａｋ ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＰＩＰ）３５ ｃｍＨ２ Ｏ，呼吸频率３５ ｒｐｍ，潮气量
（ｔｉｄａｌ ｖｏｌｕｍｅ，ＴＶ）仅能到２００ ｍＬ］后ＳＯ２上升不明显。
胸片提示：腹腔胃肠胀气加重，膈肌上升至乳头平面，
双肺广泛炎性浸润。右侧桡动脉血气ｐＨ ７． ２２、ＰａＯ２
５１ ｍｍＨｇ、ＰＣＯ２７８ ｍｍＨｇ、Ｋ ＋ ５． ７ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、ＳＯ２ ７８％、乳
酸（Ｌａｃ）２． ８０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，判断患者合并ＡＲＤＳ。因心功
能恢复，出现Ｈａｒｌｅｑｕｉｎ综合征，立即经患者的右侧颈
内静脉穿刺植入动脉插管，将原有的ＶＡＥＣＭＯ模式
更改为静脉－动脉－静脉ＥＣＭＯ（ＶＡＶＥＣＭＯ），之后
患者的ＳａＯ２上升到９３％，此后的支持都在该模式下
完成。
１． ４　 患者管理

持续关注患者心率、血压、脉搏波形、ＳＯ２等变化情
况，减少血管活性药的用量，呼吸机设置给予保护性肺
通气，让心、肺得到充分休息。ＥＣＭＯ过程中持续用普
通肝素抗凝，在插管前经中心静脉推注１ ｍｇ ／ ｋｇ肝素，
根据低剂量激活全血凝固时间［ｌｏｗｒａｎｇｅ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｌｏｔ
ｔｉｎｇ ｔｉｍｅ，ＡＣＴ（ＬＲ）］持续输注肝素，维持ＡＣＴ（ＬＲ）为
１６０ ～ ２００ ｓ。早期由于波动较大，ＡＣＴ每１ ｈ监测
１次，稳定后间隔２ ｈ测１次，每６ ｈ监测１次活化部
分凝血酶原时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎ ｔｉｍｅ，
ＡＰＴＴ），ＡＰＴＴ值尽量控制在５０ ～ ８０ ｓ，联合ＡＰＴＴ与
ＡＣＴ（ＬＲ）值指导ＥＣＭＯ抗凝；治疗期间的血液制品
均从中心静脉输注，输注期间可根据病情适当调整抗
凝。此外每天检测１次血常规，保持ＰＬＴ ＞ ５０ × １０９ ／ Ｌ，

每４ ｈ检测１次血气，保持Ｈｃｔ ＞ ３０％，另尽量减少含
脂质的药品使用，以延长膜肺的使用时间。
２　 结果

患者ＥＣＭＯ期间各类指标及呼吸机参数设定的变化
过程见表１。ＥＣＭＯ运行第７天，较低的呼吸机参数
（ＦｉＯ２ ４５％，ＰＥＥＰ １０ ｃｍＨ２ Ｏ，ＰＩＰ ３０ ｃｍＨ２ Ｏ，呼吸频率
１４ ｒｐｍ，ＴＶ ４４０ ｍＬ）及去甲肾上腺素０． ０１ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１
支持下，患者生命体征平稳，胸片提示：双肺感染较之
前明显好转，肺野较清晰，膈肌降至正常水平，尝试脱
离ＥＣＭＯ，经过１ ｈ的观察，患者桡动脉血气结果满意，
遂停止ＥＣＭＯ并拔除各部位插管，ＥＣＭＯ共运行
１６７ ｈ，之后患者转入重症医学科进行后继抗感染
治疗。
３　 讨论

ＳＡＰ是临床常见的急危重症之一，有研究通过统
计分析得出ＳＡＰ的病死率为３６％ ～ ５０％，如果合并
ＡＲＤＳ、ＭＯＤＳ等并发症则病死率更高［５］。ＳＡＰ由于病
情危重且进展迅速，可很快发展成为ＳＩＲＳ，导致毛细
血管渗漏综合征，造成胸腔及腹腔大量积液，加剧患者
体内的有效循环血量不足，进而导致进行性血压下
降［６］。其常规治疗都是进行大量的液体复苏，同时用大
剂量的血管活性药物升高血压，但是当血管活性药物使
用量已经足够大时（多巴酚丁胺＞ １０ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１，
去甲肾上腺素＞ ０． ２ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１，肾上腺素＞
０． ２ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１），血流动力学仍难以维持则应考
虑采用ＥＣＭＯ，进行循环支持［７］。

随着近几十年的发展，ＥＣＭＯ作为暂时替代心脏
和肺功能的一种终极支持技术，无论是耗材还是技术
都取得了长足的进步，在各种危重循环和（或）呼吸衰
竭患者中的使用逐渐增多［８９］。本研究中患者最初经
去甲肾上腺素１． ５ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１和多巴酚丁胺
２０ μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１同时泵注，血流动力学仍不稳定；当
ＶＡＥＣＭＯ启动之后，患者的血流动力学得到明显的
提升，此时逐渐减少血管活性药物用量，避免了长时
间、大剂量使用血管活性药物导致的微循环血管收缩，
同时在４． ５ Ｌ ／ ｍｉｎ的流量下偿还机体已经出现的氧债，
增加了有氧代谢，改善了患者的乳酸水平和内环境。

ＶＡＥＣＭＯ虽然能够同时为患者提供循环和呼吸
支持，但是在治疗过程中如果患者仅获得心功能恢复，
呼吸功能尚未恢复或病情加重，ＶＡＥＣＭＯ的氧合血
往往很难供应到机体上半身。上半身的氧供完全来源
于病变的肺部，导致上半身缺氧，称为Ｈａｒｌｅｑｕｉｎ综合
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表１　 患者相关情况
项目 ＥＣＭＯ前１ ｈ ＥＣＭＯ ２４ ｈ ＥＣＭＯ ４８ ｈ ＥＣＭＯ ７２ ｈ ＥＣＭＯ ９６ ｈ ＥＣＭＯ １２０ ｈ ＥＣＭＯ １４４ ｈ ＥＣＭＯ １６６ ｈ ＥＣＭＯ １６７ ｈ

血气 ｐＨ ７． １３ ７． ３８ ７． ２２ ７． ３５ ７． ３８ ７． ３６ ７． ３７ ７． ３８ ７． ３７
ＰａＯ２（ｍｍＨｇ） ８６ ７７ ５１ ７３ ７５ ７８ ８５ ８９ ９１
ＰａＣＯ２（ｍｍＨｇ） ５１ ４３ ７８ ４６ ４４ ４５ ４５ ４４ ４５
Ｂｅｂ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） － １１． １０ － １． ２０ － ４． ６ － ２． １ － １． ０ ０． ３ ０． １ － ０． ７ － ０． ５
Ｋ ＋（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ４ ５． ３ ５． ７ ５． １ ４． ８ ４． ９ ４． ５ ５． １ ５． ０
Ｎａ ＋（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １３６ １３５ １３７ １３７ １３６ １３７ １３８ １３８ １３８
Ｃａ２ ＋（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ９６ ０． ７１ ０． ８２ ０． ９３ ０． ９５ ０． ９２ ０． ９５ ０． ９７ ０． ９６
Ｈｂ（ｇ ／ ｄＬ） ７９ ８３ ９０ ９３ ９０ ９６ ９３ １２６ １２６
Ｈｃｔ（％） ２４ ２５ ３０ ３１ ３０ ３２ ３１ ３７ ３７
Ｓａｔ（％） ９８ ９６ ７８ ９３ ９４ ９４ ９５ ９９ ９８
Ｇｌｕ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １４． ３ ９． ６ １１． ２ １０． ５ １０． ８ １０． ０ ９． ８ ９． ２ ９． ３
Ｌａｃ（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １２． ３ ２． １ ２． ８ ２． ０ ２． １ ２． ０ １． ９ ２． ０ １． ８

ＥＣＭＯ参数ＥＣＭＯ泵流量（Ｌ ／ ｍｉｎ） ４． ５ ４． ５ ４． ５ ３． ９ ３． ８ ３． ８ ３． ８ ２． ４
气体流量（Ｌ ／ ｍｉｎ） ３． ０ ３． ０ ３． ０ ２． ５ ２． ５ ２． ５ ２． ５ ０
ＡＣＴ（ｓ） １６３ １７９ １５３ １６７ １７３ １６９ １８２ １９８
ＡＰＴＴ（ｓ） ４７． ７ ５３． ３ ３９． ２ ５８． ４ ４８． １ ５９． ５ ４９． ２ ５１． ７
ＰＬＴ计数（× １０ －９ ／ Ｌ） １３７ ７７ ５２ ４９ ５４ ５９ ５３ ５６ ５６
肝素输注速度（ＩＵ·ｋｇ －１·ｈ －１） １． ２ １． ０ ２． ０ １． ６ １． ５ １． ８ ２． ２ ２． ２
ＮＥ（μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１） １． ５ ０． １ ０． ０５ ０． ０５ ０． ０４ ０． ０３ ０． ０３ ０． ０１ ０． ０１
Ｄｏｂ（μｇ·ｋｇ －１·ｍｉｎ －１） ２０ ５ ２ ０ ０ ０ ０ ０ ０

呼吸机参数潮气量（ｍＬ） ４５０ ４２０ ２００ ４２０ ４２０ ４２０ ４２０ ４４０ ４４０
ＰＥＥＰ（ｃｍＨ２Ｏ） ８ １２ １２ １２ １２ １２ １２ １０ １０
ＰＩＰ（ｃｍＨ２Ｏ） ３０ ３０ ３０ ３０ ３０ ３０ ３０ ３０ ３０
呼吸次数（次／分） １６ ８ ３５ ８ ８ ８ ８ １２ １４
ＦｉＯ２（％） ５０ ５５ １００ ５０ ５０ ５０ ５０ ４５ ４５
经皮ＳＯ２（％） ９８ ９６ ８２ ９５ ９６ ９５ ９６ ９８ ９８
ＣＲＲＴ脱水速度（ｍＬ ／ ｈ） １００ １５０ ２００ ２００ ２５０ ２５０ ２５０ ２５０
ＲＢＣ使用量（Ｕ） ８ ４ ５ ４ ４ ４ ４ ２
ＦＦＰ使用量（Ｕ） ４ ２ ４ ２ ３ ２ ３ ０
ＰＬＴ使用量（Ｕ） ０ １ １ １ １ １ １ ０

Ｈｂ：血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ）；Ｓａｔ：氧饱和度（ｓａｔｕｒａｔｉｏｎ）；Ｈｃｔ：红细胞压积（ｈｅｍａｔｏｃｒｉｔ）；Ｇｌｕ：葡萄糖（ｇｌｕｃｏｓｅ）；Ｌａｃ：乳酸（ｌａｃｔａｔｅ）；
ＡＣＴ：激活全血凝固时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｃｌｏｔｔｉｎｇ ｔｉｍｅ）；ＡＰＴＴ：活化部分凝血酶原时间（ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎ ｔｉｍｅ）；ＰＬＴ：血小板
（ｐｌａｔｅｌｅｔ）；ＮＥ：去甲肾上腺素（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ）；Ｄｏｂ：多巴酚丁胺（ｄｏｂｕｔａｍｉｎｅ）；ＰＥＥＰ：呼气末正压通气（ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｅｎｄ ｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ
ｐｒｅｓｓｕｒｅ）；ＰＩＰ：吸气峰压（ｐｅａｋ ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ）；ＣＲＲＴ：持续性肾脏替代治疗（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ｒｅｎａｌ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ ｔｈｒａｐｅｙ）；ＲＢＣ：悬浮红
细胞（ｒｅｄ ｂｌｏｏｄ ｃｅｌｌ）；ＦＦＰ：新鲜冰冻血浆（ｆｒｅｓｈ ｆｒｏｚｅｎ ｐｌａｓｍａ）
征［１０］。ＶＡＥＣＭＯ过程中患者出现Ｈａｒｌｅｑｕｉｎ综合征
是建立ＶＡＶＥＣＭＯ的适应证，即在右侧颈内静脉再植
入１根插管与ＥＣＭＯ动脉管路相连，这种模式中膜肺
的氧合血分别被灌注到右心房和降主动脉，相当于联
合了ＶＡＥＣＭＯ和静脉－静脉ＥＣＭＯ（ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓ
ＥＣＭＯ，ＶＶＥＣＭＯ）两种模式在同一环路中［１１］，在操作
中应该视患者的右手ＳＯ２（使ＳＯ２达到８０％ ～８５％）调
整上下两部分灌注的流量，以达到最佳的支持
水平［１２］。

ＡＲＤＳ是ＳＡＰ常见的危急并发症，出现胸水证明
胰腺炎已经损伤了肺组织，同时，腹腔积液、腹胀的出
现会引起膈肌上抬，进一步限制肺部的呼吸运动，在此
基础上再进行高强度的机械通气将极大地降低治疗效
果，并增加呼吸机相关性肺损伤的发生。ＶＶＥＣＭＯ

进行呼吸辅助时，膜肺可以完全清除机体的ＣＯ２，氧合
则取决于膜肺和自身肺气体交换部分的相对贡献［１３］。
ＥＣＭＯ通过提供足够的气体交换，允许医生降低机械
通气的条件，从而减轻呼吸机相关性肺损伤。基于来
自ＡＲＤＳ患者的大量证据表明，与ＥＣＭＯ改善低氧血
症的作用相比，减轻呼吸机相关性肺损伤被认为对大
多数接受ＥＣＭＯ的ＡＲＤＳ患者更为重要［１４］。因此，目
前越来越多的医疗中心在ＶＶＥＣＭＯ支持过程中都采
取了保护性肺通气策略，即设置呼吸机参数为ＶＴ ４ ～
６ ｍＬ ／ ｋｇ、ＰＩＰ ２５ ～ ３０ ｃｍＨ２Ｏ、ＰＥＥＰ １０ ～ １５ ｃｍＨ２Ｏ、呼
吸频率５ ～ １０ ｒｐｍ，在此情况下既可以减少患者的自主
呼吸，减少自体肺通气，降低跨肺压，实现肺的休息，也
可以避免完全呼吸停滞造成的吸收性肺不张和肺顺应
性降低［８，１３］。本研究中患者经过１６７ ｈ的ＶＡＶＥＣＭＯ
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支持，同时给予保护性肺通气治疗，肺部病变逐渐缓
解，随着持续的胸腔、腹腔引流以及ＣＲＲＴ脱水量增
加，机体毛细血管渗漏得到有效控制，膈肌下移至正常
水平。在较低呼吸机参数下就满足了自身氧供需求，
达到了成功脱离ＥＣＭＯ的指标。

ＥＣＭＯ运行中抗凝至关重要，而且贯穿整个过程。
一项包含了１ ７６３例应用ＥＣＭＯ的患者Ｍｅｔａ分析表
明，出血及血栓形成事件是导致ＥＣＭＯ并发症的主要
原因，而出血相关并发症是导致ＥＣＭＯ支持期间较高
致残率和病死率的主要原因［１５］。ＥＣＭＯ中通过抗凝
治疗可尽量抑制血小板和凝血因子的激活，从而减少
血栓形成，同时又能最大限度地维持足够的内源性凝
血活性，避免出血，使凝血和抗凝处于动态平衡。我院
目前采用联合ＡＰＴＴ与ＡＣＴ（ＬＲ）值评价ＥＣＭＯ抗凝
效果。本研究中患者由于治疗的需要，在给予ＥＣＭＯ
之前就进行了胸腔、腹腔穿刺置管术，此外患者还合并
ＳＡＰ导致的消化道弥漫性出血，这给抗凝治疗带来了
巨大的挑战。除在ＥＣＭＯ插管前给予１ ｍｇ ／ ｋｇ肝素进
行肝素化外，在整个ＥＣＭＯ支持过程中一直采用比较
低的抗凝，保持ＡＣＴ（ＬＲ）在１６０ ～ ２００ ｓ，ＡＰＴＴ仅
３９ ～ ６０ ｓ，在治疗２４ ｈ时由于消化道大量渗血，血液从
口腔和鼻腔逆向流出，为了防止抗凝过度，加重出血，
对该患者停用肝素１２ ｈ，同时经胃镜消化道内膜广泛
喷洒低浓度肾上腺素，再补充４ Ｕ的ＦＦＰ，患者消化道
渗血状况明显减轻，此后口腔和鼻腔内未见逆流血液；
也因为低强度的抗凝，患者插管部位均无明显出血症
状。虽然ＳＣＰ ／ ＳＣＰＣ ＥＣＭＯ系统为磷酸胆碱涂层，但
仍为非生理内皮细胞化人工材料，血液与这些异物表
面接触同样有血液成分激活进而导致全身凝血因子及
ＰＬＴ的消耗，故维持ＥＣＭＯ中的Ｈｃｔ ＞ ３０％、ＰＬＴ ＞
５０ × １０９ ／ Ｌ对于维持机体的氧供和凝血同样重要［７］，
因此，在ＥＣＭＯ中除勤监测外，还需要输注相应的血
液制品，以满足氧供和抗凝的基本要求。

ＥＣＭＯ作为生命支持的一种高级辅助手段，并不
能直接治疗原发病，只是为心肺功能可逆的患者争取
原发病治疗的时间。本例患者原发病为高三酰甘油血
症ＳＡＰ，心肺功能正常，继发ＳＡＰ，并先后出现感染性
休克、ＡＲＤＳ、ＭＯＤＳ等危及生命的并发症，常规的传统
治疗已无效，病情进行性加重，此时及时有效的ＥＣＭＯ
支持可以让患者的心肺功能得到休息，为心肺功能的
恢复争取时间，有效地防止ＭＯＤＳ进一步恶化，改善
患者病情。

［参考文献］
［１］Ｋｌａｓｋｉｎ Ｇ，Ｇｏｒｄｏｎ Ｍ． Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｒｅｌａｐｓｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ

ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｈｙｐｅｒｌｉｐｅｍｉａ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ Ｍｅｄ，１９５２，１２（１）：３ － ２３． ｄｏｉ：１０．
１０１６ ／ ０００２ － ９３４３（５２）９０１６４ － ２．

［２］周亚魁，杨体雄，何跃明．高脂血症性胰腺炎［Ｊ］．临床外科杂志，
２００２，１０（１）：５２ －５３． ｄｏｉ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００５ －６４８３． ２００２． ０１． ０２８．

［３］Ｂｒａｄｌｅｙ ＥＬ ３ｒｄ，Ｄｅｘｔｅｒ ＮＤ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：
ａ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｏｄｙｓｓｅｙ［Ｊ］． Ａｎｎ Ｓｕｒｇ，２０１０，２５１（１）：６ － １７． ｄｏｉ：１０． １０９７ ／
ＳＬＡ． ０ｂ０１３ｅ３１８１ｃ７２ｂ７９．

［４］Ｗｕ ＢＵ，Ｊｏｈａｎｎｅｓ ＲＳ，Ｓｕｎ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ａ ｌａｒｇｅ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］． Ｇｕｔ，２００８，
５７（１２）：１６９８ － １７０３． ｄｏｉ：１０． １１３６ ／ ｇｕｔ． ２００８． １５２７０２．

［５］Ｐｅｔｒｏｖ ＭＳ，Ｓｈａｎｂｈａｇ Ｓ，Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ａｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔｓ ｏｆ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ，２０１０，１３９（３）：８１３ － ８２０． ｄｏｉ：１０．
１０５３ ／ ｊ． ｇａｓｔｒｏ． ２０１０． ０６． ０１０．

［６］Ｈｉｎｅｓ ＯＪ，Ｐａｎｄｏｌ ＳＪ． Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］． ＢＭＪ，
２０１９，３６７（２）：１６２２７ － １６２３４． ｄｏｉ：１０． １１３６ ／ ｂｍｊ． １６２２７．

［７］龙　 村，赵　 举． ＥＣＭＯ手册［Ｍ］．第２版．北京：人民卫生出版社，
２０１９：４４ － ５８．

［８］Ｍｕｎｓｈｉ Ｌ，Ｗａｌｋｅｙ Ａ，Ｇｏｌｉｇｈｅｒ Ｅ，ｅｔ ａｌ． Ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍ
ｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｆｏｒ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｄｉｓｔｒｅｓｓ ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｌａｎｃｅｔ Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ，２０１９，７（２）：１６３ －
１７２． ｄｏｉ：１０． １０１６ ／ ｓ２２１３ － ２６００（１８）３０４５２ － １．

［９］Ｂｒｏｄｉｅ Ｄ，Ｂａｃｃｈｅｔｔａ Ｍ． Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｆｏｒ ＡＲＤＳ
ｉｎ ａｄｕｌｔ［Ｊ］． Ｎ Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１１，３６５（２０）：１９０５ － １９１４． ｄｏｉ：１０．
１０５６ ／ ＮＥＪＭｃｔ１１０３７２０．

［１０］龙　 村．体外膜肺氧合循环支持专家共识［Ｊ］．中国体外循环杂
志，２０１４，１２（２）：６５ － ６７． ｄｏｉ：１０． １３４９８ ／ ｊ． ｃｎｋｉ． ｃｈｉｎ． ｊ． ｅｃｃ． ２０１４．
０２． ０１．

［１１］Ｃｈｏｉ ＪＨ，Ｋｉｍ ＳＷ，Ｋｉｍ ＹＵ，ｅｔ ａｌ． Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｖｅｎｏａｒｔｅｒｉａｌｖｅｎｏｕｓ
ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｈｙｐｏｘｉａ［Ｊ］． Ｍｕｌ
ｔｉｄｉｓｃｉｐ Ｒｅｓｐｉｒ Ｍｅｄ，２０１４，９（１）：５５． ｄｏｉ：１０． １１８６ ／ ２０４９ － ６９５８ －
９ － ５５．

［１２］Ｍｅｓｓａｉ Ｅ，Ｂｏｕｇｕｅｒｒａ Ａ，Ｇｕａｒｒａｃｉｎｏ Ｆ，ｅｔ ａｌ． Ｌｏｗ ｂｌｏｏｄ ａｒｔｅｒｉａｌ ｏｘｙｇｅｎａ
ｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ：ｐｒｏｐｏｓａｌ
ｆｏｒ ａ ｒａｔｉｏｎａｌ ａｌｇｏｒｉｔｈｍｂａｓｅｄ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］． Ｊ Ｉｎｔｅｎ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０１６，
３１（８）：５５３ －５６０． ｄｏｉ：１０． １１７７ ／ ０８８５０６６６１６６４９１３４．

［１３］Ｂｒｏｃｈａｒｄ Ｌ，Ｓｌｕｔｓｋｙ Ａ，Ｐｅｓｅｎｔｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｔｏ ｍｉｎｉ
ｍｉｚｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｌｕｎｇ ｉｎｊｕｒｙ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］． Ａｍ Ｊ
Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０１７，１９５（４）：４３８ － ４４２． ｄｏｉ：１０． １１６４ ／ ｒｃｃｍ．
２０１６０５ － １０８１ｃｐ．

［１４］Ｂｒｏｄｉｅ Ｄ，Ｓｌｕｔｓｋｙ ＡＳ，Ｃｏｍｂｅｓ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｌｉｆｅ ｓｕｐｐｏｒｔ ｆｏｒ
ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ ｒｅｌａｔｅｄ ｉｎｄｉｃａｔｉｏｎｓ：ａ ｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．
ＪＡＭＡ，２０１９，３２２（６）：５５７ － ５６８． ｄｏｉ：１０． １００１ ／ ｊａｍａ． ２０１９． ９３０２．

［１５］Ｓｙ Ｅ，Ｓｋｌａｒ ＭＣ，Ｌｅｑｕｉｅｒ Ｌ，ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ｐｒａｃｔｉｃｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ
ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｍａｊｏｒ ｂｌｅｅｄｉｎｇ，ｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｃ ｅｖｅｎｔｓ，ａｎｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ
ｖｅｎｏａｒｔｅｒｉａｌ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
ａｎｄ ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］． Ｊ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１７，３９：８７ － ９６． ｄｏｉ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｊｃｒｃ． ２０１７． ０２． ０１４．

（编辑：魏　 源）

１５８局解手术学杂志　 Ｊ ＲＥＧ ＡＮＡＴ ＯＰＥＲ ＳＵＲＧ　 ２０２０，２９（１０）　 　 　 　 ｈｔｔｐ：／ ／ ｗｗｗ． ｊｊｓｓｘｚｚ． ｃｎ




