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BDA- und DGAI-Mitglieder müssen sich mit 
ihren Zugangsdaten aus dem geschlossenen 
Bereich der BDA- und DGAI-Webseite unter 
der Domain www.cme-anästhesiologie.de 
anmelden, um auf das Kursangebot zugreifen 
zu können. 
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Zusammenfassung
Die extrakorporale Membranoxygenie­
rung (ECMO) ermöglicht die vollständige 
Oxygenierung und Decarboxylierung 
des Blutes; sie erlaubt damit sowohl 
einen Lungenersatz als auch einen kom­
binierten Herz-Lungenersatz. Das ARDS 
(adult respiratory distress syndrome) 
ist die häufigste Indikation; als weitere 
Indikationen kommen die hyperkap­
nische respiratorische Insuffizienz, die 
Lungenembolie, der kardiogene Schock 
und die kardiopulmonale Reanimation 
in Betracht. Kontraindikationen sind in 
diesen akut lebensbedrohlichen Situatio­
nen stets als relativ zu werten; nach sorg‑ 
fältiger Nutzen-Risiko-Abwägung unter 
Einbezug von Komorbidität, Alter und 
vor allem der Prognose der Grunderkran­
kung muss eine Einzelfallentscheidung 
erfolgen. Wichtigste Komplikationen sind  
komplexe Störungen der Hämostase mit 
Blutungen oder Thrombosen, während 
technische Probleme eher selten sind. 
Insgesamt ist die ECMO ein wirkungs­
volles Werkzeug der Intensivmedizin, 
das überbrückend bis zur Erholung von 
einem Organversagen oder hin zu wei­
teren Therapiemaßnahmen eingesetzt 
werden kann.

Summary
Extracorporeal membrane oxygenation 
(ECMO) enables complete blood oxy­
genation and decarboxylation and can 
provide both lung and cardiac support. 
The adult respiratory distress syndrome 
is the most common indication, but hy­
percapnic respiratory failure, pulmonary 

embolism, cardiogenic shock and cardio­
pulmonary resuscitation may be consid­
ered as well. In these life threatening 
situations, contraindications are relative 
and need to be decided on a case-by-
case basis considering co-morbidity, age 
and, most importantly, the underlying 
disease. Haemostatic alterations with 
bleeding and thrombosis are the most 
relevant complications, whereas tech­
nical problems are rarely observed. In 
conclusion, ECMO provides a powerful 
life support and may serve as a bridge 
for further therapeutic measures, or just 
offers time for healing.

Einleitung

Nach tierexperimentellen Untersuchun­
gen Ende der 1960er Jahre wurde die 
extrakorporale Membranoxygenierung 
(ECMO) im Jahr 1971 erstmalig bei 
einem Patienten mit akutem Lungenver­
sagen eingesetzt [1]. Die großen Erwar­
tungen in das neue Verfahren konnten 
anfangs jedoch nicht erfüllt werden,  
und auch in den folgenden zwei Jahr­
zehnten brachte die ECMO gegenüber 
einer konventionellen Beatmungsstra­
tegie keine signifikante Verbesserung 
der Überlebensrate [2]. Gründe hierfür 
waren u. a. ECMO-bedingte letale Blu­
tungen, die Schädigung von Erythrozyten 
und Thrombozyten durch die damalige 
Pumpen- und Oxygenatortechnik sowie 
die – trotz Sicherung des Gasaustauschs 
durch die ECMO – fortgesetzte Beat­
mung mit hohen Beatmungsdrücken und 
Atemhubvolumina (Tidalvolumina). 

 �Zitierweise: Lotz C, Muellenbach RM: Extrakorporale Membranoxygenierung. Anästh Intensivmed 
2018;59:316-325. DOI: 10.19224/ai2018.316
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In der letzten Dekade haben technische 
Neuerungen wie hocheffiziente, bio­
kompatible Hohlfaseroxygenatoren und 
miniaturisierte Zentrifugalpumpen zu 
einer internationalen Renaissance der 
ECMO geführt. Dazu hat auch die kom­
plette Heparin-Beschichtung der System­
komponenten beigetragen, mit der die  
Gerinnungsaktivierung und damit die 
Blutungsneigung vermindert und das In­
dikationsspektrum der ECMO erweitert 
werden konnte (z. B. auf Patienten mit 
Polytrauma). 

Bei Versagen der pulmonalen und/
oder kardialen Funktion kann durch 
die ECMO eine suffiziente Oxyge-
nierung und Decarboxylierung des 
Blutes erreicht werden. Die heutigen 
Systeme sind soweit miniaturisiert 
und bedienbar, dass sie von mobilen 
Teams in auswärtigen Kliniken im-
plementiert und der Patient im An-
schluss mit einem Intensivtransport-
mittel in ein Zentrum gebracht 
werden kann. 

Techniken

Allgemeiner Aufbau eines ECMO-
Systems
Das ECMO-System besteht aus zu- und 
abführenden Schläuchen, einer Zentri­
fugalpumpe, einem Membranoxygenator, 
einem Wärmetauscher und einer Steuer­
einheit (Abb. 1). 
•	 Das desoxygenierte Blut wird über 

eine meist aus Poly-4-methylpenten 
(PMP) bestehende Oxygenatormem­
bran geleitet und durch Diffusion 
entlang eines Konzentrationsgefälles 
– entsprechend dem Fick‘schen Ge­
setz – oxygeniert und decarboxyliert. 
Dabei ist der Permeabilitätskoeffi­
zient [3] für Kohlendioxid (CO2) um  
ein Vielfaches höher als der für  
Sauerstoff (O2). 

•	 Bei der veno-venösen ECMO erfolgt 
der Frischgasfluss zum Membran­
oxygenator mit 100% O2; der Fluss 
wird entsprechend dem arteriellen 
CO2-Gehalt adjustiert. 

•	 Bei der veno-arteriellen ECMO wird 
die Sauerstoffzufuhr über einen 

Gasregler gesteuert und entspre­
chend den arteriellen Blutgaswerten 
angepasst. 

•	 Die Geräte verfügen regelmäßig über 
Überwachungssensoren und Alarm‑ 
funktionen für Membran- und An­
saugdrücke, Temperatur, Hämoglo­
bin (Hb)-Konzentration und venöse 
Sauerstoffsättigung. 

•	 Eine Handkurbel erlaubt den über­
brückenden Notbetrieb im Fall einer 
Pumpenstörung. 

Die veno-venöse ECMO dient primär  
dem Lungenersatz, während die veno- 
arterielle ECMO eine kardiopulmo-
nale Unterstützung ermöglicht.

Veno-venöse ECMO

Bei der veno-venösen ECMO (vvECMO) 
wird dem Patienten venöses sauer-
stoffarmes Blut entzogen, über den 
Oxygenator geleitet und als sauerstoff- 
reiches Blut venös zurückgegeben. 

Die erforderlichen Gefäßpunktionen in 
Seldinger-Technik (meist femoro-femoral 

oder femoro-jugulär) sollen grundsätz­
lich ultraschallgestützt erfolgen. 
•	 Zur Blutentnahme wird regelmäßig 

eine großlumige Kanüle von 21 - 27 
French (Fr) über die V. femoralis in 
die V. cava inferior eingebracht. Die 
Rückgabe des oxygenierten Blutes 
erfolgt femoral oder jugulär, wobei 
der Katheter bis zur Einmündung in 
den rechten Vorhof vorgeschoben 
wird. 

•	 Alternativ wird eine Doppellumen­
kanüle benutzt, die rechts jugulär 
eingeführt und bis in die V. cava 
inferior vorgeschoben wird. Das 
desoxygenierte Blut wird bicaval 
über Öffnungen im Bereich der Vv. 
cava superior et inferior drainiert und 
nach Passage der Oxygenatormem­
bran über das zweite Lumen in den 
rechten Vorhof Richtung Trikuspidal­
klappe zurückgegeben [4]. Wegen 
des höheren Dislokationsrisikos sind 
hier regelmäßige sonographische bzw.  
radiologische Lagekontrollen erfor‑ 
derlich.

•	 Vor Anlage der ECMO sollen die 
links- und rechtsventrikuläre Pump­
funktion mittels transthorakaler oder  
transösophagealer Echokardiographie  

Abbildung 1
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(TTE bzw. TEE) evaluiert und weitere 
kardiale Pathologien ausgeschlossen 
werden; auch die femoralen und 
jugulären Gefäße sind vorab sono­
graphisch zu beurteilen. Während 
der Anlage sollen die Kanülen zur 
Vermeidung einer Fehlpositionierung 
kontinuierlich mit TTE/TEE dargestellt 
werden. 

Bei vvECMO ist der Blutfluss über 
die Membran die wesentliche Deter-
minante der suffizienten Oxygenie-
rung. Meist sind Blutflüsse ≥60% 
des Herzzeitvolumens (HZV) not-
wendig.

Da das Sauerstoffangebot wesentlich 
von der Hb-Konzentration abhängt, soll  
diese >10 mg/dl betragen; die Extra­
corporeal Life Support Organization 
(ELSO) schlägt aus Sicherheitsgründen 
12 - 14 mg/dl vor [5]. Da die minimal-
tolerierbare Hb-Konzentration je nach 
klinischer Situation verschieden ist wird  
empfohlen, weitere Parameter wie Sauer‑ 
stoffangebot und -verbrauch (gemischt­
venöse Sauerstoffsättigung, Laktat) zu 
beachten [6]. 

Die Decarboxylierung des Blutes wird 
über den Frischgasfluss gesteuert (meist 
1 - 10 l O2/min). Da die Decarboxylie­
rungskapazität der ECMO-Membran 
deutlich höher ist als die Oxygenierungs­
kapazität, reichen zur alleinigen extra­
korporalen CO2-Elimination (ECCO2R; 
extracorporal CO2-removal) meist Fluss­
raten von ca. 25% des HZV aus. 

Die vvECMO bietet keine kardiale 
Unterstützung und erfordert zur 
Verteilung des oxygenierten Blutes 
ein ausreichendes HZV des Patienten.  
Bei einer Hypoxämie unter vvECMO 
muss daher differenzialdiagnostisch 
stets eine kardiale Dysfunktion aus-
geschlossen werden. 

Veno-arterielle ECMO

Die veno-arterielle ECMO (vaECMO) 
erlaubt eine kardiopulmonale Unter
stützung zur Überbrückung einer 

primären oder sekundären kardialen 
Dysfunktion [7] – wenn etwa ein ARDS 
(adult respiratoy distress syndrome) 
durch einen pulmonalarteriellen  
Hypertonus oder eine septische Kar-
diomyopathie bis hin zur globalen 
Herzinsuffizienz kompliziert wird 
[8]. 

•	 Bei peripherer vaECMO wird die 
drainierende Kanüle (21 - 27 Fr) – wie 
bei vvECMO – über die V. femoralis 
in den rechten Vorhof bzw. bicaval 
eingebracht und das Blut nach Oxy­
genierung und Decarboxylierung 
über die A. femoralis in die Aorta 
abdominalis zurückgeführt. Punktion 
und Lagekontrolle sollen ebenfalls 
ultraschallgestützt erfolgen [9]. Die 
Lage muss wegen der Gefahr einer 
Beinischämie engmaschig überwacht 
werden; ggf. ist eine antegrade Per­
fusion des kanülierten Beines über 
eine 7 - 8 Fr-Kanüle erforderlich. 
Alternativ kann der arterielle Zugang 
über eine Gefäßprothese hergestellt 
werden. 

•	 Sehr selten ist eine zentrale (chirurgi- 
sche) Kanülierung notwendig, bei der  
nach Thorakotomie eine Drainage- 
kanüle (29 - 40 Fr) durch das rechte 
Vorhofohr platziert und das oxyge­
nierte Blutes über direkte Kanülie­
rung der Aorta ascendens (18 - 24 Fr) 
zurückgegeben wird.

Die venöse Drainage reduziert die kar­
diale Vorlast und den enddiastolischen 
Druck, während die arterielle Rückgabe 
die Oxygenierung der lebenswichtigen 
Organe sichert. Die Organperfusion 
wird vom Blutfluss der vaECMO und 
dem systemvaskulären Widerstand (SVR; 
systemic vascular resistance) bestimmt. 
Beim Erwachsenen reichen Blutflüsse 
von 3 l/min meist aus und sollen nicht 
höher als nötig gewählt werden, da die  
kardiale Unterstützung mit einer fluss­
abhängigen Zunahme der linksventri­
kulären Nachlast erkauft wird [5]. Bei  
sehr schwacher linksventrikulärer Aus­
wurfleistung kann es zum Rückstau in 
die pulmonale Strombahn kommen, was  
an fehlenden systolischen und diastoli­
schen Schwankungen in der invasiven 

Blutdruckkurve („continuous flow“) sowie 
echokardiographisch an einer fehlenden 
Aortenklappenöffnung zu erkennen ist. 
Weiter ist zu beachten, dass bei schlech­
ter nativer Lungenfunktion und sich 
erholender kardialer Funktion desoxy­
geniertes Blut in die obere Körperhälfte 
gelangen kann, was mit der Gefahr 
einer kardialen und zerebralen Hypoxie 
einhergeht („Harlekin-Syndrom“). Hier 
ist eine Überwachung der zerebralen 
Oxygenierung, z. B. mittels Nahinfrarot­
spektroskopie (NIRS), zu empfehlen [10]. 
Ggf. ist die Anlage einer zweiten venö­
sen Kanüle im Bereich der Einmündung 
zum rechten Vorhof zur Rückgabe von 
oxygeniertem Blut erforderlich (vva-
ECMO). 

Antikoagulation

Der extrakorporale Kreislauf führt zu 
einer Kontaktaktivierung der endo
genen Gerinnung mit Koagelbildung 
und der Gefahr einer Verbrauchs
koagulopathie. 

Obwohl die heutigen Heparin-beschich­
teten ECMO-Systeme die Gefahr einer 
foudroyanten Gerinnungsaktivierung er‑ 
heblich reduzieren und im Einzelfall – 
z. B. bei Polytrauma oder schwerem 
Schädel-Hirn-Trauma – einen verzöger­
ten Beginn der systemischen Antikoagu­
lation erlauben, ist die Antikoagulation 
doch meist unumgänglich. Eckpfeiler 
der Antikoagulation sind unfraktioniertes 
Heparin (UFH) und Antithrombin (AT). 
•	 Bei fehlenden Kontraindikationen 

wird die Antikoagulation mit UFH 
während der Kanülierung mit einer 
Bolusgabe von 100 IE/kg KG (Körper­
gewicht) gestartet und danach mittels 
Infusion fortgesetzt. Ziel ist die Ver­
längerung der aktivierten partiellen 
Thromboplastinzeit (aPTT; activated 
partial thromboplastin time) auf das 
1,5-fache unter vvECMO und das 
2 - 3-fache unter vaECMO.

•	 AT soll im Normbereich (>80%) 
gehalten werden; darüber hinaus ist 
auf ein Fibrinogen im Normalbereich 
(>250 mg/dl) und eine Thrombozy­
tenzahl > 80.000/µl zu achten [5].
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Der Einsatz direkter Thrombin-In
hibitoren (DTI) ist in den meisten 
Zentren auf die Heparin-induzierte  
Thrombozytopenie (HIT II) be-
schränkt, wobei bereits bei Verdacht 
umgehend auf eine alternative Anti-
koagulation – meist mit Argatroban 
– umgestellt werden muss. 

Die Einstellung mit Argatroban kann 
schwierig sein; eine überschießende 
Antikoagulation ist nicht selten. Die 
Pharmakokinetik der Substanz wird durch 
Organdysfunktionen, Sepsis oder Be­
gleitmedikationen beeinflusst; darüber 
hinaus hängt die Überwachung mittels 
aPTT von mehreren Gerinnungsfaktoren  
ab und ist wenig spezifisch für die 
Einflüsse von DTI. Vor operativen Ein- 
griffen oder invasiven Maßnahmen ist 
auf rechtzeitige Unterbrechung der 
Argatroban-Zufuhr zu achten (die Halb­
wertszeit beträgt 45-60 min). 

Kreislaufüberwachung

Da die in den extrakorporalen Kreis-
lauf eingebaute Zentrifugalpumpe 
der ECMO die arterielle Pulswelle 
beeinflusst, sind die durch Pulskon-
turanalyse (z. B. PiCCO-System) er-
hobenen Daten kritisch zu werten. 

Während die bei der initialen Kalibrie­
rung mittels Thermodilution gewonne­
nen Kreislaufdaten wie HZV und SVR 
als weitgehend valide gelten können, 
trifft dies für die in der Folge mittels 
Pulskonturanalyse errechneten Werte 
nicht mehr zu. Zur Bewertung der Kreis­
lauffunktion ist hier die Orientierung an 
den resultierenden Größen pH-Wert, 
BE (base excess; Basenüberschuss) und 
Laktat im Plasma zu empfehlen.

Indikationen

Akutes Lungenversagen – ARDS

Ein akutes Lungenversagen oder ARDS  
ist u. a. definiert durch eine akute 
Hypoxämie sowie bilaterale Verdich-
tungen in der Röntgen-Thoraxauf-

nahme bzw. Computertomographie, 
die nicht durch eine kardiale Ursa-
che oder Volumenüberladung erklärt 
werden können. 

Nach der aktuellen Berlin-Definition [11] 
werden unter Bewertung des arteriellen 
Sauerstoffpartialdrucks (PaO2), der ins­
piratorischen Sauerstoff-Fraktion (FiO2) 
und des PEEP (positive endexpiratory 
pressure; positiver endexspiratorischer 
Atemwegsdruck) drei Schweregrade un­
terschieden:
•	 Mildes ARDS – PaO2/FiO2 >200  

bis ≤300 und PEEP >5 mbar.
•	 Moderates ARDS – PaO2/FiO2 >100 

bis ≤200 und PEEP >5 mbar.
•	 Schweres ARDS: PaO2/FiO2 ≤100 

und PEEP >5 mbar.

Häufige Ursachen sind eine pneumo­
gene oder nicht-pneumogene Sepsis, 
die Aspiration von Mageninhalt sowie 
Schock und Trauma [12]. Trotz thera­
peutischer Fortschritte mit Abnahme der 
Mortalität um etwa 10% zwischen den 
Jahren 1996/97 und 2004/05 sterben 
weiter etwa ein Drittel aller ARDS-
Patienten [13]. Die hohe Letalität wird 
anfangs vor allem durch die ursächliche 
Erkrankung bestimmt, während im Ver­
lauf das Mehrorganversagen dominiert 
[14,15]. Weiter liegt bei über 70% der 
ARDS-Patienten eine pulmonalvaskuläre 
Dysfunktion vor – ein Cor pulmonale 
geht dabei nicht nur dem Rechtsherzver­
sagen mit Kreislaufinsuffizienz voraus, 
sondern ist auch ein unabhängiger 
Letalitätsfaktor [16]. 

Das ARDS ist kein auf die Lunge be-
grenztes Krankheitsbild – es muss als 
systemische Erkrankung mit wech-
selseitigen Interaktionen der Lunge 
mit anderen Organen verstanden 
werden. 

Klinisch steht neben der Therapie der 
Grunderkrankung die Beseitigung der 
Hypoxämie im Vordergrund, wobei im 
Verlauf der pulmonale Hypertonus mit 
Rechtsherzinsuffizienz an Bedeutung 
gewinnt. Zum Verständnis der Patho­

physiologie hat wesentlich das von 
Gattinoni et al. vorgestellte Modell der 
„Baby-Lunge“ beigetragen [17] – in 
den noch verfügbaren und funktionell 
intakten Lungenabschnitten sind die 
CO2-Elimination und Oxygenierung zwar 
erhalten, sie werden durch die Beatmung 
aber weiter geschädigt. 

Therapeutische Möglichkeiten zur Be­
seitigung der Hypoxämie und Sicherung 
einer adäquaten Gewebeoxygenierung 
sind die Erhöhung der FiO2, die Senkung 
des Sauerstoffbedarfs sowie die Erhö­
hung der Sauerstofftransportkapazität 
des Blutes. 

Zur Standardtherapie des ARDS gehört 
die sog. lungenprotektive Beatmung,  
die eine beatmungsassoziierte/induzierte  
Lungenschädigung (ventilator associated/ 
induced lung injury; VALI/VILI) vermei­
den soll. Dazu zählen [18]:
•	 reduziertes Atemhubvolumen von  

6 ml/kg idealem KG (IKG);
•	 	Plateaudruck (PPlat) <30 mbar;
•	 	adäquater PEEP. 

Falls durch diese Beatmungsform 
und supportive Maßnahmen (vor al-
lem Bauch- oder 135°-Seitenlage-
rung) keine adäquate Oxygenierung 
gelingt, kann ein Lungenersatzver-
fahren zur vollständigen Übernahme 
von Oxygenierung und CO2-Elimi
nation indiziert sein.

Der Lungenersatz bei ARDS erfolgt 
mittels vvECMO. In diesem Indikati­
onsbereich konnten Peek et al. [19] im 
CESAR-Trial an 180 ARDS-Patienten im  
prospektiv-randomisierten Vergleich von  
ECMO und konventioneller Beatmung 
für die ECMO eine signifikant höhere 
Überlebensrate ohne schwere Folge­
schäden zeigen. Es wurden jedoch 
nicht alle für die ECMO randomisierten 
Patienten auch tatsächlich mit diesem 
Verfahren behandelt, und nicht alle 
Patienten der Kontrollgruppe wurden 
lungenprotektiv beatmet [20]. Die Studie 
weist aber trotzdem darauf hin, dass  
die Behandlung in einem Zentrum mit 
der Möglichkeit der ECMO-Therapie das 
Überleben positiv beeinflussen kann.
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Düsseldorf, Stand: Dezember 2016

MOVENTIG®

Die clevere 

Therapie bei 

OIC

MOVENTIG® BEI OIC:
EIN GUTES BAUCHGEFÜHL BEI DER 
SCHMERZTHERAPIE MIT OPIOIDEN

MOVENTIG® ist der erste oral verfügbare,
peripher wirkende µ-Opioidrezeptor-
Antagonist (PAMORA) zur kausalen
Therapie der Opioid-induzierten
Obstipation (OIC).1

>   Rasche Wirksamkeit innerhalb von 7,6 Stunden
im median nach der ersten Dosis2

>  Gute Verträglichkeit auch in der
Langzeittherapie3

>  Erhöht die Lebensqualität von
OIC-Patienten4
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Hyperkapnische respiratorische 
Insuffizienz

Verschiedene extrakorporale Verfah-
ren können CO2 effektiv eliminieren, 
so dass Patienten mit hyperkapni-
scher respiratorischer Insuffizienz mit  
reduziertem Inspirationsdruck und 
vermindertem Atemminutenvolumen 
behandelt werden können. 

Davon können insbesondere Patienten 
mit COPD (chronic obstructive pul­
monary disease; chronisch obstruktive 
Lungenerkrankung) oder therapierefrak­
tärem Status asthmaticus profitieren, da 
typische Komplikationen einer forcierten 
Beatmung – wie dynamische Hyper­
inflation der Lunge mit Bildung eines 
intrinsischen PEEP (Auto-PEEP), Baro­
trauma sowie erhöhter pulmonalvasku­
lärer Widerstand und verminderte links­
ventrikuläre Compliance – vermieden 
werden können. Ziele der ECMO sind 
die rasche Entwöhnung vom Respirator 
mit suffizienter Spontanatmung und die 
Mobilisation.

Es werden sowohl die pumpenlose 
arterio-venöse extrakorporale Lungenas­
sistenz (av-pECLA; arterio-venous pump­
less extracorporal lung assist) als auch 
das pumpengetriebene veno-venöse Ver­
fahren (vvECCO2R) mit niedrigen Blut­
flussraten eingesetzt. Dabei wird CO2 
abhängig vom O2-Frischgasfluss durch 
die extrakorporale Membranlunge elimi­
niert, während die Oxygenierung über 
die Patientenlunge – mittels invasiver 
oder nicht-invasiver Beatmung – erfolgt. 
Für eine suffiziente CO2-Elimination 
reichen geringe Blutflüsse von ≈300-500 
ml/min aus, so dass bei der vvECCO2R 
z. B. eine Doppellumenkanüle in der 
(Femoral-) oder Jugularvene genügt – das 
Ende liegt bicaval mit dem Auslass im 
rechten Vorhof Richtung Trikuspidal­
klappe. Bei beiden Techniken sind die 
maximal erreichbaren Blutflüsse über 
die Membran und wegen der kleineren 
Kanülendurchmesser auf 1,0 -2,0 l/min 
limitiert.

Die Evidenz für die generelle Empfeh­
lung der extrakorporalen CO2-Elimi­
nation bei drohendem Versagen einer 

nicht-invasiven Ventilation (NIV) ist 
noch unzureichend; erste Studien zeigen 
jedoch vielversprechende Ergebnisse. So 
konnte durch den Einsatz von av-pECLA 
und ECCO2R sowohl die Intubations- als 
auch die Tracheotomierate signifikant 
reduziert werden [21]; auch die Atem­
arbeit und die Beatmungsdauer werden 
ggf. reduziert [22]. Ein Überlebensvorteil 
wurde bislang jedoch nicht nachge­
wiesen. 

Kreislaufversagen
Allgemeine Aspekte

Patienten im kardiogenen Schock 
können durch verschiedene implan-
tierbare Systeme stabilisiert werden. 
Neben der linksventrikulären Unter-
stützung – etwa durch eine axiale 
Schraubenpumpe (z. B. Impella©) – 
erlaubt die vaECMO die temporäre 
Übernahme der gesamten kardio-
pulmonalen Funktion. 

Bei keinem dieser Systeme handelt es 
sich um eine ursächliche Therapie. Ziel 
ist ein Zeitgewinn durch temporäre 
Stabilisierung des Patienten im Sinne 
einer Brückenfunktion [7] – als „bridge 
to recovery“ (zur Erholung vom Grund­
leiden), „bridge to diagnostics and 
therapy“ (zur weiteren Diagnostik und 
ggf. Therapie), „bridge to bridge“ (zur 
Implantation eines länger nutzbaren uni- 
oder biventrikulären Unterstützungssys­
tems) oder „bridge to transplantation“ 
(zur Transplantation). 

Myokarditis und septische Kardiomyo-
pathie

Bei fulminanter Myokarditis und sep‑ 
tischer Kardiomyopathie mit thera-
pierefraktärem kardiogenem Schock 
können durch die vaECMO als 
„bridge to recovery“ hohe Überle-
bensraten mit guter funktioneller 
Erholung erzielt werden [23]. 

Es wird wertvolle Zeit in der Behandlung 
der septischen Kardiomyopathie gewon­
nen, die als reversibles Krankheitsbild 
grundsätzlich eine restitutio ad integrum 
erlaubt. 

•	 Für pädiatrische Patienten mit the­
rapierefraktärem septischem Schock 
bzw. Sepsis-assoziiertem respirato­
rischem Versagen ist die ECMO in 
der aktuellen Leitlinie [24] verankert  
(2C-Empfehlung). Die Überlebens­
rate ist insbesondere bei Neugebo­
renen hoch, wobei je nach Ursache 
und Begleiterkrankungen sowohl die  
vaECMO als auch die vvECMO 
genutzt wird. Das Behandlungser­
gebnis der Kinder verschlechtert sich 
allerdings deutlich, wenn der ECMO 
eine Beatmungsdauer von >14 Tagen 
vorangeht [25,26]; darüber hinaus 
bei prolongierter (>28 Tage) extra­
korporaler Unterstützung [27]. 

•	 Im Erwachsenenalter wurde be­
fürchtet, dass der extrakorporale 
Kreislauf die Bakteriämie und Inflam­
mation fördert, so dass die ECMO 
lange als kontraindiziert galt. Aktuelle 
Studien zeigen jedoch, dass dies bei 
modernen Systemen nicht relevant 
ist und insbesondere Patienten mit 
schwerer septischer Kardiomyopathie  
von einer ECMO profitieren. So 
fanden Brechot et al. [28] bei Pati­
enten mit refraktärem kardiogenem 
Schock und vaECMO-Unterstützung 
eine Überlebensrate um 70%; nach 
Abklingen der Sepsis war die kar­
diale Funktion vollständig erholt, und 
die Patienten berichteten über eine 
gute Lebensqualität. In der aktuellen 
Sepsis-Leitlinie [24] wird die ECMO 
als eine mögliche Rescue-Therapie 
für erfahrene Zentren genannt.

Lungenarterienembolie

Die vaECMO kann bei fulminanter 
Lungenarterienembolie im Einzelfall 
als „bridge to therapy“ lebensret-
tend sein. 

Der extrakorporale Kreislauf reduziert 
den rechtsventrikulären enddiastolischen  
Druck samt Wandspannung und ver­
bessert die Sauerstoffversorgung des 
rechten Herzens, während die arterielle 
Rückgabe des oxygenierten und decarb­
oxylierten Blutes den Gasaustausch und 
den Kreislauf des Patienten sichert.

Die Datenlage ist sehr begrenzt. Yusuff et 
al. [29] fanden in einer systematischen 
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Übersicht eine allgemeine Überlebens­
rate von 70,1%, wobei die Letalität 
durch keine der drei untersuchten Thera­
pieformen (chirurgisch, interventionell-
radiologisch oder Thrombolyse) erhöht 
wurde. Sie empfahlen den Einsatz der 
ECMO für ausgewählte Patienten mit 
massiver Embolie, wobei die Prognose 
durch einen vorangehenden Kreislauf­
stillstand deutlich verschlechtert wird. 

Extrakorporale kardiopulmonale 
Reanimation

In den Leitlinien zur Reanimation 
der American Heart Association 
2015 [30] wird empfohlen, eine 
vaECMO – im Sinne einer extrakor-
poralen kardiopulmonalen Reanima-
tion (ECPR) – zu erwägen, wenn dem 
Kreislaufstillstand eine potenziell re‑ 
versible Ursache zugrunde liegt und 
das System unmittelbar verfügbar ist. 

Das Überleben und die Begrenzung von 
Organschäden durch die ECPR hängt 
entscheidend von den Faktoren Zeit 
(beobachteter Kreislaufstillstand, rasche 
Verfügbarkeit des ECMO-Systems) und 
Qualität der vorangehenden konven­
tionellen Reanimation ab. Beim Start 
der ECPR <45 min nach Beginn der 
konventionellen Reanimation wurden 
Überlebensraten bis 50% berichtet, 
wobei auch nach >45 min [31] bzw. 60 
min [32] noch ein erhöhtes Überleben 
der Patienten möglich ist. Grundsätzlich 
soll die Anlage einer vaECMO – wenn 
indiziert – innerhalb 60 min nach Re­
animationsbeginn erfolgen [33]. Klare 
Ein- oder Ausschlusskriterien fehlen; 
Patienten mit akzidentieller Hypo­
thermie, Intoxikation oder septischer 
Kardiomyopathie haben aber größere 
Überlebenschancen als Patienten mit 
akutem Myokardinfarkt oder massiver 
Lungenarterienembolie [7,34].

Abhängig von den therapeutischen 
Optionen und der Reversibilität der 
Ursache handelt es sich bei der 
ECPR um eine individuelle Entschei-
dung im Sinne einer Ultima Ratio.

Systembedingte Komplikationen

Das ELSO-Register [35] unterscheidet 
technische und patientenassoziierte 
Komplikationen; die wichtigsten sind in 
Tabelle 1 dargestellt. 

Initial stehen Fehlkanülierungen und 
iatrogene Verletzungen im Vorder-
grund; im Verlauf dominieren die 
Störungen der Hämostase, die sich 
klinisch als Thrombosen oder Blu-
tungen bis hin zur intrakraniellen 
Blutung manifestieren [36].

Ursache ist die Gerinnungsaktivierung 
im extrakorporalen System mit nachfol­
gender Verbrauchskoagulopathie und 
Thrombozytopenie bis hin zur dissemi­
nierten intravasalen Gerinnungsstörung 
(DIG). Darüber hinaus kann sich unter 
dem Einfluss der extrakorporalen Zirku­
lation ein erworbenes von-Willebrand-
Jürgens-Syndrom mit entsprechender 
Blutungsneigung entwickeln [37]. 

Weitere typische Probleme sind:
•	 Durchblutungsstörungen der unteren  

Extremität bei arterieller Kanülierung 
(vaECMO), die ggf. eine antegrade 
Perfusion des kanülierten Beins er­
fordern (siehe oben). 

Tabelle 1
Technische und patientenassoziierte Kompli-
kationen der ECMO. Nach [35].

Ursache der 
Komplikation

vvECMO 
(%)

vaECMO 
(%)

Technisch

Kanülen-assoziierte 
Probleme

7,7 4,4

Fehlfunktion des 
Membranoxygenators

16,1 15,1

Pumpenfehlfunktion 2,1 0,7

Ruptur des Schlauch­
systems

0,3 0,2

Patientenassoziiert

Blutung aus den 
Kanüleneinstichstellen

17,2 20,9

Blutung aus chirur- 
gischen Wunden

16,7 25,5

Intrakranielle Blutung 3,9 1,7

Herzbeuteltamponade 2,6 5,7

Krampfanfälle 1,1 2,1

•	 Reduzierte Effizienz der ECMO 
durch Ansaugen der Kanülen an den 
Gefäßwänden; hier führt eine Volu­
mengabe meist zur Besserung.

•	 Die Rezirkulation, wenn das oxyge­
nierte Blut direkt an der Entnahme­
kanüle wieder entzogen wird [38]. 
Bereits bei der Anlage ist daher auf 
ausreichenden Kanülenabstand zu 
achten. Bei Dislokation mit Rezir­
kulation ist eine Repositionierung 
der Kanülen bzw. die Neuanlage 
erforderlich. 

Ein erfahrenes Team kann technische 
Komplikationen minimieren und pati­
entenassoziierte Probleme frühzeitig er­
kennen und behandeln. Dazu sind hohe 
Sachkenntnis und praktische Erfahrung 
nicht nur im ärztlichen, sondern auch im 
Pflegebereich erforderlich.

Kontraindikationen

In vital bedrohlichen Situationen 
sind Kontraindikationen der ECMO 
stets als relativ zu werten; Nutzen 
und Risiko müssen im Einzelfall von 
einem erfahrenen Arzt abgewogen 
werden.

Neben der medizinischen Machbarkeit 
sind die ethischen Aspekte zu beachten. 
Die aktuellen Empfehlungen der ELSO 
[5] nennen als Kontraindikationen daher 
u. a. eine vorangegangene insuffiziente 
Reanimation, multimorbide Patienten 
und solche mit per se geringer Lebens­
erwartung, etwa auf Grund einer Tumor­
erkrankung (Tab. 2). 

Herz-Lungenersatzverfahren sind zwar 
eine sehr leistungsfähige Option zur 
Stabilisierung eines vital bedrohten Pati­
enten, sie stellen jedoch keine kausale 
Therapie dar. Notwendige Bedingung 
einer derartigen Intervention ist daher 
die Möglichkeit der kausalen Therapie 
oder Heilung („bridge to recovery“) bzw. 
die Indikation für längerfristige techni­
sche Ansätze („bridge to bridge“ für ein 
linksventrikuläres Unterstützungssystem) 
oder eine Transplantation. Gleichwohl 
liegen in der Praxis nicht immer alle 
notwendigen Informationen vor, oder 
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sie können in der akuten Situation nicht 
rechtzeitig eingeholt werden. Dann steht 
zunächst die kardiopulmonale Stabili­
sierung des Patienten im Vordergrund, 
um weitere Entscheidungen bis hin zur 
Änderung des Therapieziels offenzu- 
halten („bridge to decision“). 

Spezielle Aspekte

Beatmung unter ECMO
Eine Beatmung kann grundsätzlich eine 
beatmungsassozierte Lungenschädigung 
im Sinne eines Baro-, Volu- und/oder 
Biotraumas verursachen [39,40]. Wich­
tige pathogenetische Mechanismen sind 
sowohl die zyklische Eröffnung atelek­
tatischer Lungenbezirke als auch die 
Überblähung gesunden, nicht-atelekta­
tischen Gewebes. Die lungenprotektive 
Beatmung (siehe oben) mit einem 
Atemhubvolumen von 6 ml/kg IKG und 
einem PPlat <30 mbar (zur Verminderung 
der Scherkräfte) sowie adäquatem PEEP  
(zur Vermeidung der zyklischen Öffnung 
atelektatischer Bezirke sowie Vergröße­
rung der Gasaustauschfläche) soll ent- 
sprechende Schäden verhindern. Der 
Einsatz noch niedrigerer Atemhubvolu­
mina (<4 ml/kg IKG) wird als „ultra­
protektive Beatmung“ bezeichnet [41]; 

weitere Daten legen nahe, dass die 
Druckamplitude („driving pressure“) ein 
wichtiger Faktor der beatmungsassozi­
ierten Letalität ist [42]. 

Durch ECMO können die – z. B. zur 
Therapie des ARDS erforderlichen – 
Beatmungseinstellungen entschärft 
werden. ECMO-Patienten sollen und 
können grundsätzlich lungenpro
tektiv bzw. „ultraprotektiv“ beatmet 
werden. 

Das Atemhubvolumen und der Spit­
zendruck können häufig auf 3-4 ml/kg 
IKG und 20-25 mbar vermindert und 
der PEEP reduziert werden [43], was 
wiederum die Kreislaufstabilität erhöht. 
Es kommt vor allem auf eine geringe 
Amplitude zwischen PEEP und Spit­
zendruck an (z. B. 10-15 mbar), um die 
Scherkräfte zu vermindern. Bei laufender 
ECMO sollen die Atemfrequenz und die 
FiO2 möglichst niedrig gewählt werden 
[44,45]; darüber hinaus ist so früh wie 
möglich eine assistierte Spontanatmung 
anzustreben, um einer Hypo-/Atrophie 
der Atemhilfsmuskulatur vorzubeugen. 

Die optimale Einstellung der verschie­
denen Parameter erfordert – bei allen 
grundsätzlich zu beachtenden Faktoren 
[18] – regelmäßig ein individuelles Vor­
gehen. Die Studienlage zur optimalen  
Beatmungsstrategie unter ECMO ist ins­
gesamt unzureichend, und der Nachweis 
eines verbesserten Überlebens durch 
protektive oder „ultraprotektive“ Beat­
mung unter ECMO fehlt. Letztlich wird 
das Vorgehen daher von der Beachtung 
der Pathophysiologie und von Erfahrung 
bestimmt.

Entwöhnung von der ECMO

Die Entwöhnung von der ECMO ist 
ein schrittweiser Prozess, der ein 
wohlüberlegtes Vorgehen erfordert. 

•	 Bei vvECMO hängt die Entwöhnung 
vom pulmonalen Gasaustausch und 
der Atemmechanik ab. Bei Patienten 
mit Hypoxämie wird der Blutfluss der 
ECMO analog zur Erholung des pul­
monalen Gasaustauschs schrittweise 

reduziert – zu diesem Zeitpunkt soll 
der inspiratorische Plateaudruck (pa‑ 
tientenabhängig) möglichst unter 
etwa 30 mbar und der PEEP unter 
etwa 15 mbar liegen. Bei Entfernen 
der ECMO soll die FiO2 0,5 - 0,6 
betragen und die Lunge in der Lage 
sein, ca. 80% der Oxygenierung zu 
übernehmen [46]. Beim hyperkap-
nischen Lungenversagen sind die 
notwendigen Blutflüsse per se meist 
niedrig, so dass die Entwöhnung 
hier primär durch schrittweise Re­
duktion des Frischgasflusses erfolgt. 
Vor Entfernen der vvECMO ist ein 
Auslassversuch (Frischgasfluss auf  
0 l/min) erforderlich. 

•	 Die Entwöhnung von der vaECMO 
hängt von der Erholung der kar‑ 
dialen Funktion ab und wird durch 
tägliche echokardiographische Kon­
trollen bewertet. Auch hier werden 
die ECMO-Blutflüsse unter Optimie­
rung von Volumenstatus und medi­
kamentöser Kreislaufunterstützung 
graduell reduziert (Tab. 3). Nach 
Entfernen der ECMO soll im Verlauf 
eine sonographische Kontrolle der 
punktierten Gefäße – vor allem be­
züglich Thrombenbildung – erfolgen.

Nosokomiale Infektionen
Die Häufigkeit nosokomialer Infektionen 
unter ECMO wird in einigen Berichten 
auf bis zu 20% beziffert [47,48]. Schon 
zuvor hat die ELSO im Jahr 2008 die 
„Infectious Disease Task Force“ gebildet 
und Studien zur Prävention, Diagnostik 
und Behandlung von Infektionen unter 
ECMO initiiert. 

Tabelle 3
Kriterien bei Entwöhnung von der veno-arte­
riellen ECMO (vaECMO). 

Tägliche Echokardiographie
• � Vasopressoren/Inotropika in niedriger 

bis mittlerer Dosis 
• � Reduktion des vaECMO-Blutflusses auf 

minimal 1,5 l/min unter echokardio­
graphischer Kontrolle 

• � Entfernung der vaECMO nach 
Abklemmen > 15 min unter TEE-Über­
wachung und stabiler Hämodynamik 
(arterieller Mitteldruck > 65 mm Hg) 

TEE = Transösophageale Echokardiographie.

Tabelle 2
Relative Kontraindikationen einer ECMO. 

• � Invasive Beatmung mit FiO2 > 90% und 
Plateaudruck >30 mbar über mehr als  
7 Tage

•  Intrakranielle Blutung
•  COPD im Stadium GOLD-IV
• � Chronische Herz- oder Niereninsuffizienz 

im Endstadium 
•  Fortgeschrittene Leberzirrhose
•  Lebenserwartung <1 Jahr 
•  (Hohes Alter)
•  (Multiorganversagen)

Zusätzlich bei extrakorporaler Reanimation:
•  Unbeobachteter Kreislaufstillstand
• � Prolongierte kardiopulmonale 

Reanimation mit inadäquater Gewebe­
perfusion

COPD = Chronic obstructive pulmonary dis-
ease; chronisch obstruktive Lungenerkran­
kung. FiO2 = Inspiratorische Sauerstoff-Frak­
tion. Nach [5].
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•	 ECMO-Kanülen sind Fremdmateria­
lien und damit – analog zu anderen  
Kathetern – eine Quelle für kathe­
terassoziierte Infektionen. Bei noso­
komialen Infektionen unter ECMO 
handelt es sich aber überwiegend  
um beatmungsassoziierte Pneumo­
nien und nicht um katheterassoziierte 
Infektionen. Zum Erregerspektrum 
zählen vor allem Koagulase-negative 
Staphylokokken, Candida species, 
Pseudomonas aeruginosa und Sta‑ 
phylokokkus aureus. Die Infektions­
rate scheint mit der Laufzeit der 
ECMO zu steigen; weitere Risiko­
faktoren sind höheres Alter und 
Immunsuppression. 

•	 Ein streng aseptisches Vorgehen wäh‑ 
rend der Instrumentierung sowie im 
weiteren Umgang mit dem extrakor­
poralen Kreislauf sind unabdingbar. 
Dazu gehört, dass das System mög­
lichst unangetastet bleibt und z. B. 
keine Infusionen über den ECMO-
Kreislauf gegeben werden. 

•	 Eine generelle antimikrobielle Pro­
phylaxe wird nicht empfohlen; maß‑ 
geblich sind die Standards für an­
dere perkutane bzw. chirurgische 
Eingriffe.

Adjuvante Therapie

Neben der lungenprotektiven Beat-
mung sind weitere adjuvante Thera-
piemaßnahmen bei Patienten mit 
schwerem ARDS zu beachten – vor 
allem die Bauchlagerung [49] und 
die Muskelrelaxierung [50]. 

•	 Durch zyklische Bauchlagerung soll 
die Oxygenierung durch Rekrutie‑ 
rung dorsaler Lungenabschnitte ver­
bessert und eine homogenere Ver­
teilung der transpulmonalen Drücke 
und Ventilation der geschädigten 
Lunge erreicht werden. Insgesamt 
wird das Ventilations-Perfusions-
Verhältnis bei günstigem Nutzen-
Risiko-Verhältnis erhöht, so dass die 
Bauchlagerung von einem einge­
spielten Team auch unter laufender 
ECMO-Therapie genutzt werden kann 
[51]. Alternativ kann durch 135°-Sei­
tenlagerung – mit weniger personel­
lem Aufwand und geringerem Risiko 

von Lagerungsschäden und Kanülen­
dislokation – ebenfalls ein positiver 
Effekt erzielt werden [52]. 

•	 Der Stellenwert der Muskelrelaxie-
rung (speziell mit Atracurium) ist 
dagegen – trotz Hinweis auf ver­
bessertes 90-Tage-Überleben bei Ein‑ 
satz in der Frühphase des schweren 
ARDS [50] – nicht abschließend ge­
klärt. Der Reduktion des Sauerstoff­
verbrauchs und der Prävention von 
Pendelluft infolge unkoordinierter 
Spontanatmung [53] stehen erhöhter 
Sedierungsbedarf, verzögerte Über‑ 
führung in die Spontanatmung sowie 
die Gefahr einer prolongierten Mus­
kelschwäche [54] gegenüber. Spe‑ 
zifische Daten zur gleichzeitigen 
Anwendung von Muskelrelaxierung 
und ECMO existieren aktuell nicht. 
Die routinemäßige Relaxierung wird 
nicht empfohlen; gleichwohl ist auf 
individueller Basis in den ersten 48 h 
des schweren ARDS und bei schwie­
riger Synchronisation des Patienten 
mit dem Respirator eine Muskelrela­
xierung zu erwägen. Voraussetzung 
ist eine suffiziente Analgosedierung, 
die ggf. mittels kontinuierlichen EEG-
Monitorings verifiziert wird. 

Abschließende Wertung

Die ECMO ermöglicht in lebensbedroh-
lichen Situationen die überbrückende 
kardiopulmonale Stabilisierung des Pa‑ 
tienten, ohne die zugrundeliegende Ur‑ 
sache der Situation beseitigen zu können.  
Miniaturisierte Systeme erlauben den Be‑ 
ginn der Therapie auch außerhalb eines 
Zentrums mit anschließendem Trans-
port des Patienten. Die Indikationen um‑ 
fassen sowohl den Lungenersatz als auch  
die Unterstützung bei einem Kreislauf
versagen und die ECPR. Für die sichere 
Anwendung sind ein eingespieltes Team 
sowie genaue Kenntnisse der Patho
physiologie und evtl. Komplikationen 
essenziell.
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