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ZUSAMMENFASSUNG

Schon in der frithen Phase der extrakorpo-
ralen Zirkulation wurden alternative Sys-
teme entwickelt, die fiir eine prolongierte
Unterstiitzungsdauer im Intensivbereich
ausgelegt waren. Diese extrakorporale
Membranoxygenation (ECMO) wird bis
heute hauptséchlich fiir respiratorisches
Versagen und das Postkardiotomiesyn-
drom verwendet. Aufgrund der verschie-
denen Grunderkrankungen muss die Initi-
alisierung der ECMO fiir beide Ursachen
differenziert verlaufen. Die Beachtung pa-
thophysiologischer Prozesse, wie u. a. die
Anderungen der zerebralen Vasoregulation
vor und wiahrend der Initialisierung, hilft
die ECMO-vermittelte Morbiditdt gering
zu halten.

Neben etablierten Methoden zur Uber-
wachung der Antikoagulation durch die
ACT implizieren die Interaktionen zwi-
schen der nicht endothelialen Oberfliche
der ECMO und dem Blut der Patienten die
Bewertung weiterer hdmostaseologischer
Parameter wie die PTT oder Marker, die ei-
ne Aktivierung der Gerinnungskaskade er-
kennen lassen.

Die Bewertung von an den Patienten oder
an der ECMO gewonnenen Blutgaswerten
und deren klinische Bedeutung muss deut-
lich differenzierter gesehen werden als bei
der extrakorporalen Zirkulation im Opera-
tionsbereich. Eine Verlaufskontrolle ist nur
mit Blutgasanalysen vom Patienten mog-
lich, eine Funktionskontrolle des Oxygena-
tors dagegen mit Blutgasanalysen, die im
ECMO-System nach dem Oxygenator ge-
wonnen wurden.

SCHLUSSELWORTER

Neonatale extrakorporale Membranoxyge-
nation, kardiale extrakorporale Membran-
oxygenation, Antikoagulation, Monitoring.

SUMMARY

The requirement for the prolongation of ex-
tracorporeal circulation favoured the devel-
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Differenzierung von Initialisie-
rung und Monitoring zwischen
kardialer und pulmonaler
ECMO bei Neugeborenen,
Sauglingen und Kindern

opment of alternative systems like the ex-
tracorporeal membrane oxygenation which
could also be used in the intensive care unit.
Until now they are mostly used for respi-
ratory failure and the postcardiotomy syn-
drome.

Due to the different aetiology of both
diseases, the initiation of ECMO must be
differentiated and the pathophysiology of
ECMO and cerebral circulation considered.
This allows to reduce the ECMO-related
morbidity.

Beside the classical monitoring of anti-
coagulation with the activated clotting time,
different parameters like the aPTT but also
coagulation markers allow a better detec-
tion of coagulation activation.

The evaluation of blood gas values must
be handled differently to normal extracor-
poreal circulation as due to shunting in the
patient a misinterpretation of blood gas
values can occur. Values derived from the
oxygenator can be markedly different to
patient-derived values.

Key Worbps

Neonatal extracorporeal membrane oxyge-
nation, cardiac extracorporeal membrane
oxygenation, anticoagulation, monitoring.

EINLEITUNG

Selbst wenn die klinische Einfiihrung der
extrakorporalen Zirkulation (EKZ) in den
50er Jahren mit grofen Schritten voran-
ging, fithrten die damals vorherrschenden
Materialien mit zunehmender Perfusions-
dauer zu massiven Koagulopathien und
Organdysfunktionen. Eine primdre Dimen-
sionierung fiir erwachsene Patienten liefl
die Anwendung an Neugeborenen und Kin-
dern nicht zu. Der Blut-Gas-Kontakt, der
zur Oxygenation zwingend notwendig war,
war einer der Griinde dieser massiven Aus-
wirkungen [5]. Das Postkardiotomiesyn-
drom sowie auch ein intensivmedizinischer
Bedarf an respiratorischer Unterstiitzung
fiir schwerstkranke Patienten im Kinder-

und Erwachsenenbereich fiihrten zu einer
forcierten Entwicklung und tierexperimen-
tellen Erprobung der prolongierten EKZ
[1]. Deswegen fand parallel zur Entwick-
lung der EKZ-Technik eine Entwicklung
von besseren Oxygenationssystemen statt
[9]. Ein Meilenstein war die Synthese des
Silikongummis durch Kammermeyer 1957
[3]. Die Diffusionskapazitidt von Silikon-
gummi ermoglichte spiter die tierexperi-
mentelle Erprobung des Silikonspulenoxy-
genators [4]. Dieses urspriingliche Konzept
der Diffusionsmembran wird bis heute ver-
wendet und hat zahlreiche Generationen
von Membranoxygenatoren iiberdauert.

Lange bevor sich das Konzept der mini-
mierten EKZ in der Herzchirurgie als Alter-
native zur relativ aufwéndig dimensionier-
ten EKZ etablierte, wurde dieses Konzept
bereits in den 80ern in den USA als pulmo-
nale Unterstiitzung beim akuten schweren
respiratorischen Versagen bei Neugebore-
nen, Sduglingen und Kindern unter dem
Synonym extrakorporale Membranoxyge-
nation (ECMO) verwendet. Diese grund-
satzliche Differenzierung zur EKZ hat sich
erst durch die minimierten Systeme teil-
weise aufgehoben.

Da mechanische Assistsysteme auf-
grund formaler Hiirden in den USA bis in
die jiingste Zeit nicht zur Verfiigung stan-
den, war die ECMO Standardtherapie fiir
das Postkardiotomiesyndrom bei Neugebo-
ren, Sduglingen und Kindern [2]. Die Kom-
plexitit von Langzeitperfusionen als auch
grundsétzliche methodische Unterschiede
zur EKZ stellen bei der Entwicklung eines
ECMO-Programms eine Herausforderung
dar, da neben der Bereitstellung der Syste-
me eine Uberwachung und Beratung wih-
rend des laufenden Betriebes nur bei umfas-
senden Kenntnissen der Pathophysiologie
extrakorporaler Systeme moglich ist.

Wir berichten iliber methodische Unter-
schiede bei gemischt pulmonal-kardialer
ECMO als auch iiber Differenzierungsstra-
tegien, die sich mit zunehmender Kollek-
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tivgrofe in Bezug auf Antikoagulation und
Monitoring ergeben haben.

METHODISCHE UNTERSCHIEDE

Auch wenn die kardiale oder respiratori-
sche ECMO bei nicht mehr erfolgreicher
konventioneller Therapie zu einer mecha-
nischen Entlastung von Herz und/oder Lun-
ge fiihrt, ergeben sich aufgrund der Entste-
hung des Organversagens und den daraus
resultierenden Verdnderungen des Saure-
Basen-Haushaltes verschiedene Ansitze
bei der Initialisierung.

Bei der kardialen Unterstiitzung, die bei
65 % eines Patientenkollektivs aus Phila-
delphia wegen eines Postkardiotomiesyn-
droms benétigt wurde, ist eine himodyna-
mische Reserve fiir einen Minimalkreislauf
kaum vorhanden [6]. Deswegen ist eine
schnelle Ubernahme des Herzzeitvolu-
mens durch die ECMO notwendig, um ein
Kreislaufversagen zu verhindern. Wird die
kardiale ECMO auflerdem nach einer kar-
diopulmonalen Reanimation verwendet,
so spielt die ziigige HZV-Ubernahme eine
noch bedeutendere Rolle.

Da durch eine eingeschrinkte Ventri-
kelfunktion bei einem Postkardiotomie-
syndrom eine Entw6hnung kaum oder nur
unter hochdosierter Katecholamintherapie
mit evtl. nur zeitlich verzogertem LV-Ver-
sagen moglich ist, kdnnen die kardialen
Reserven durch einen frithen Ubergang auf
eine ECMO geschont werden. Bei bereits
vorhandener EKZ, mit einer flussabhén-
gigen zentralen Kaniilierung von rechtem
Vorhof und Aorta ascendens, ist die Kont-
rolle einer addquaten Kaniilierung, die fiir
eine Langzeitunterstiitzung unabdingbar
ist, einfacher. Die Konnektion zur ECMO
findet dabei auf maschineller Ebene statt.
Ein Ausgleich des Sdure-Basen-Status und
des Fliissigkeitshaushaltes kann durch die
noch vorhandene EKZ einfacher gestaltet
werden. Somit liegen bei Beginn der EC-
MO keine dekompensierten Zustinde des
Fliissigkeits- und Séure-Basen-Haushaltes
vor. Bei einer vom Priming her angegliche-
nen ECMO ist auBerdem nicht mit starken
Blutgas- oder Elektrolytveranderungen zu
rechnen. Bei addquater Vorbereitung ist
nach unserer Erfahrung somit selbst bei ei-
ner maximal eingeschrénkten LV-Funktion
ein Wechsel zu einer ECMO problemlos
bei bleibender zentraler Kantilierung mog-
lich.

Eine respiratorische Unterstiitzung wird
in der Regel iiber eine Kaniilierung der
V. jugularis und A. carotis vorgenommen,
wobei bei Neugeborenen Kanilen von
8—12Fr. einen Fluss von 100-150 ml/kg KG
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ermoglichen. Bei einer respiratorischen Un-
terstiitzung liegt eine deutlich grenzwertig
kompensierte respiratorische Stdrung vor.
Abhingig vom Schweregrad der Grunder-
krankung, gemessen am Oxygenations-
index (OI) [10], der eine Berechnung aus
Atemwegsdruck, FiO, und postduktalem
paO, darstellt, konnen auch konventionelle
Therapieansitze wie z. B. Hochfrequenz-
ventilation, exogene Surfactantapplikati-
on oder die Applikation von Stickstoffmo-
noxid (NO) eine drohende Hypoxie nicht
immer verhindern. Trotz vorhandener nor-
maler kardialer Ventrikelfunktion fiihrt
die respiratorische Stérung meist zu einer
kombinierten respiratorischen Insuffizi-
enz [8]. Tierexperimentell konnte gezeigt
werden, dass eine iiber Stunden dauernde
Hypoxie zu einem Verlust der zerebralen
Autoregulation fiihrte, der bis zu 4 Stun-
den nach hypoxischem Insult anhielt. Eine
schnelle Normalisierung einer Hypokap-
nie 16ste tierexperimentell eine deutliche
Steigerung des zerebralen Blutflusses aus
[15]. Diese Resultate haben fiir die Initia-
lisierung einer respiratorischen Unterstiit-
zung folgende Konsequenzen: Eine nicht
mehr durch Autoregulation gesteuerte,
sondern druckpassiv reagierende Hirnper-
fusion reagiert auf hypertensive Phasen mit
einer massiven Steigerung des zerebralen
Blutflusses. Die Etablierung des Sollflus-
ses sollte deswegen auf einen Zeitraum von
15-25 Minuten ausgedehnt werden, um
massive Blutdruckanstiege bei immerhin
noch vorhandener kardialer Pumpfunktion
zu verhindern [10]. Die vorhandene Hypo-
xie und Hypokapnie sollten ebenfalls iiber
mehrere Stunden hinweg an die Normwer-
te angepasst werden. ECMO-Zentren in
den USA normalisieren den paCO, inner-
halb einer 24-Stunden-Periode [15].

AUSWAHL DER KOMPONENTEN

Die Konzentrierung der ECMO auf die bei-
den Grundprinzipien Pumpfunktion und
Gasaustausch erleichtert dem Anwender
die Auswahl der Komponenten, da nur we-
nige Pumpen oder Oxygenatoren fiir den
Langzeiteinsatz ausgelegt sind. Gerade
unter Notfallbedingungen spielt eine ein-
fache Vorbereitung und Handhabung ei-
ne nicht zu vernachldssigende Rolle. Den-
noch sind fiir den Langzeiteinsatz weitere
Aspekte zu beachten. Auch wenn die Vor-
bereitung eines Silikonspulenoxygenators
wegen einer notwendigen CO,- und Vaku-
umbeaufschlagung sehr aufwindig ist, hat
dieses alte System nach unserer Ansicht
Vorteile gegeniiber neueren Modellen. Da
es sich um eine wirkliche und nicht mikro-

pordse Membran handelt, scheidet das Prob-
lem der Plasmaleckage aus, die mit zuneh-
mender Dauer einen Austausch impliziert.
Durch die relativ grole Membranoberfla-
che und das Konstruktionsprinzip haben
diese Oxygenatoren ein besseres Luftriick-
haltevermdgen im Vergleich zu neueren
Hohlfasermodellen. Auch wenn wir inzwi-
schen Hohlfasermodelle mit einer dichten
Compositemembran bevorzugen (Hilite
LT, Medos AG), die auch nach einer Be-
triebsdauer von bis zu 100 Stunden keine
Einschrinkung der Gasaustauschfunktion
durch eine Thrombosierung erkennen las-
sen, zeigen diese Modelle ein geringeres
Luftriickhaltevermdgen und implizieren
einen arteriellen Filter im Schlauchsystem.
Der wellenformige Aufbau der urspriing-
lichen Systeme mit einem Silikonspulen-
oxygenator (ECMO 0800-1500, Medtro-
nic) und einem separaten Warmetauscher
kann auBerdem als mehrfache Luftfalle ge-
sehen werden (Abb. 1). Bei immer kleine-
ren Systemen scheidet diese Sicherheitsre-

H,0

Warmetauscher
Oxygenator

IFIussrichtung

Abb. 1: Die wellenformige Systemkonfigurati-
on von Oxygenator und separatem Wirmetau-
scher als intrinsische Blasenfalle.

serve aus. Der Anwender muss somit neue
Komponenten mit potenzieller Summie-
rung von Thrombose oder Leckage in das
System einbringen.

Parallel zum Oxygenator angebrachte
Shunts, die einen Oxygenatorwechsel er-
moglichen, sind einfach zu realisieren, ber-
gen aber die Gefahr einer Thrombosierung,

A

Diamond

Oxygenator

IFIussrichtung
Diamond f

Q)//

Abb. 2: Der Einbau zweier gegenliufiger Y-
Konnektoren (Diamond) vor und nach dem
Oxygenator erlaubt die klemmfreie Konstruk-
tion eines Oxygenator-Shunts.
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da sie wihrend des Betriebes abgeklemmt
werden miissen. Durch den Einbau von
so genannten Diamonds proximal und
distal zum Oxygenator werden Stasezo-
nen verhindert, da beide Schenkel konti-
nuierlich durchstromt werden [7] (Abb. 2).
Weiterhin kann durch Ausklemmen eines
Schenkels ein bequemer Oxygenatorwech-
sel bei laufender ECMO erfolgen. Die
Klemmzeiten bzw. das Stoppen der ECMO
konnen somit auf wenige Sekunden redu-
ziert werden.

GERINNUNG

Selbst wenn bei einer ECMO als geschlos-
senes System die Blut-Luft-Oberfldche als
massiver Aktivator der Gerinnungskaskade
eliminiert ist, fithrt die nicht endotheliale
Oberflache durch den Faktor XII dennoch
zu einer Aktivierung der Gerinnungskas-
kade, die auch durch eine niedrig dosierte
Heparinisierung von 10-30 IE/kg KG/h mit
Ziel-ACT-Werten von 170-200 Sekunden
nicht verhindert werden kann. Da aber He-
parin renal eliminiert wird, sowohl durch
Thrombozyten gebunden werden kann
als auch vom AT-III-Spiegel abhdngig ist,
konnen Anderungen in der Diurese oder
die Substitution von Frischplasma oder
Thrombozyten deutliche Verdnderungen
des Heparinspiegels und korrespondieren-
der ACT-Werte bewirken. Dies fiihrt zwar
nach unserer Ansicht nicht zu einer soforti-
gen Thrombosierung, kann aber die Stand-
zeit der Systeme deutlich verkiirzen. Short
bezeichnet die Heparinisierung nicht um-
sonst als Kunst und nicht als Wissenschaft
[14].

Um die Blutungsneigung bei kardialer
ECMO zu verringern, werden auch ACT-
Zielwerte <170 Sekunden toleriert, wobei
dann eine engmaschige Kontrolle notwen-
dig ist. Da bei pulmonaler ECMO in der
Regel eine Hypoxadmie vor Beginn der Un-
terstiitzung vorliegt, kann es im Sinne ei-
ner zerebralen Reperfusion bei zu hohen
ACT-Werten >200 Sekunden ebenfalls zu
zerebralen Blutungen kommen. Wir tole-
rieren hier Werte <200 Sekunden.

Eine Heparinbeschichtung kann bei Pati-
enten mit einem Postkardiotomiesyndrom
mit ohnehin durch die EKZ ausgeloster in-
flammatorischer Reaktion eine Reduzie-
rung der Antikoagulation zu fast normalen
ACT-Werten erlauben. Verschiedene Auto-
ren versprechen sich hiervon eine deutlich
reduzierte postoperative Blutungsneigung
und damit eine geringere ECMO-vermit-
telte Morbiditdt. Eine Beschichtung scheint
somit in der frithen postoperativen Phase
Vorteile zu haben.
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Tierexperimentell zeigte eine Heparinbe-
schichtung nachsechs Stunden in Bezug auf
Aktivierungsmarker der Gerinnungskaska-
de keine Unterschiede mehr gegeniiber un-
beschichteten Systemen [17]. Langere Be-
obachtungen jenseits von 24 Stunden, die
eine sich entwickelnde Thrombosierung
des Systems zeigen konnten, liegen bisher
nicht vor, dazu bedarf es weiterer Untersu-
chungen.

Antikoagulationsregime bei mechani-
schen Assistsystemen verzichten teilweise
in der chronischen Phase auf unfraktionier-
te Heparine und erreichen eine antikoagu-
latorische Wirkung mit oralen Aggrega-
tions- und Gerinnungshemmern [13]. Im
Gegensatz zu einem Assistsystem tritt bei
der ECMO keine chronische Phase auf,
sondern es ist immer von einer Akutphase
mit deutlichen Verdnderungen der Gerin-
nungssituation auszugehen. Wir konnten
nahezu eine Normalisierung der Internati-
onalen Normalisierten Ratio (INR), die ei-
ne dimensionslose Ableitung der Throm-
boplastinzeit (Quick) darstellt, von 4,0 bzw.
2,0 zu Beginn der ECMO erst nach ca. 60
bis 100 Stunden ECMO-Dauer beobachten
(Abb. 3). Bei der ECMO liegen aulerdem
im Gegensatz zur mechanischen Kreislauf-
unterstiitzung (MKU) keine optimierten

auch als Point-of-Care-Methode zur Verfii-
gung steht, erlaubt durch Aktivierung des
intrinsischen Systems sowohl eine Uber-
priifung der antikoagulatorischen Wirkung
des Heparins als auch bei dessen Neutra-
lisierung eine Detektion eines Mangels an
Gerinnungsfaktoren. Verschiedene Studien
zeigen eine akzeptable Korrelation zur kli-
nisch etablierten Messung der ACT [16].

Die Thrombelastographie kann neben
der Detektion einer antikoagulatorischen
Wirkung auBlerdem noch Stoérungen der
Fibrinolyse zeigen und fiihrt somit zu einer
weiteren Differenzierung der Gerinnungs-
iberwachung [12].

Trotz einer Antikoagulation findet den-
noch durch die synthetische Oberfliche
eine subklinische Aktivierung statt, die
durch Messung von Aktivierungsmarkern
wie Fibrinmonomeren, Fibrinopeptid A als
Spaltprodukt des Fibrins oder B-Throm-
boglobulin von aktivierten Thrombozyten
moglich ist. Bei der alleinigen ACT-Mes-
sung kann diese Aktivierung, die evtl. zu
einer Thrombosierung fiihrt, nicht erfasst
werden. Bei der derzeitigen Systemkon-
figuration mit einem nicht mit Heparin
beschichteten System konnten wir eine
Standzeit von ca. 100 Stunden nachweisen.
Nach dieser Zeit waren bei deutlich ange-
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Abb. 3: Verlauf der Internationalen Normalisierten Ratio (INR) wéhrend kardialer und pulmona-

ler ECMO.

Flussverldufe vor und Stasezonen kdnnen
nicht ausgeschlossen werden. Deswegen
raten wir von an MKU angelehnten Anti-
koagulationsregimen ab.

Ergénzend zur Messung der ACT haben
sich aulerdem die Messung der partiellen
Thromboplastinzeit (PTT) und die Throm-
belastographie etabliert [12]. Die PTT, die

stiegenen Aktivierungsmarkern auch visu-
ell Thromben zu erkennen.

Neben der Kontrolle prolongierter Ge-
rinnungszeiten, die selbst bei vorhande-
ner Heparinbeschichtung obligatorisch ist,
kann die zusitzliche Kontrolle von Akti-
vierungsmarkern eine bessere Differen-
zierung der Patienten-ECMO-Interaktio-

KARDIOTECHNIK 1/2005



nen ermoglichen und die Erkennung einer
Thrombosierung vereinfachen.

UMGANG MiT ECMO-SYSTEM-
BEDINGTEN KOMPLIKATIONEN
Mechanisch bedingte fatale Folgen wie
Schlauchrupturen bei Rollerpumpen, Ris-
se im Zentrifugalpumpenkopf, Diskon-
nektionen oder Konnektorbriiche werden
von der ELSO (Extracorporeal Life Sup-
port Organization) mit einer Inzidenz von
1-3 % angegeben [18]. Wir konnen bei ei-
nem Patientenkollektiv von 31 Patienten
eine mechanische Komplikationsrate von
0,9 % berichten. Eine suffiziente Schulung
des Intensivpersonals sowie ausgearbeite-
te Notfallpline tragen hier zur Vermeidung
fataler Folgen wie massiven Hypovoldmi-
en bei.

Allméhlich entstehende Verdnderungen
im System, wie die Entstehung von Gerinn-
seln an Konnektor-Schlauch-Ubergingen
oder eine Thrombosierung des Oxygenators,
sind Effekte, die man durch Beobachtung
der Aktivierungsparameter, des Druckab-
falls am Oxygenator sowie dessen Gasaus-
tauschfunktion beobachten kann. Im Ge-
gensatz zur sich schnell entwickelnden
Druckexkursion von Oxygenatoren der
EKZ, bei der eine dynamische Absorption
von Plasmaproteinen vermutlicherweise die
zeitliche Begrenzung des Effektes modu-
liert, entsteht bei der Thrombosierung des
ECMO-Oxygenators eine stationdre Phase,
die sich iiber mehrere Stunden entwickelt.
Bei sorgfiltiger Beobachtung der Oxygena-
torfunktion kann die sich reduzierende Leis-
tung bei zunehmender Thrombosierung si-
cher beobachtet und ein elektiver Austausch
gut geplant werden.

Der Wechsel einzelner Komponenten
oder des gesamten Systems wird nur nach
sorgféltiger Priifung des Kontextes vorge-
nommen, der Patient, Gerinnung, System
und evtl. Risiken beinhaltet. Die Aufzeich-
nung aller Daten in einem klinikinternen
Netzwerk erleichtert die Erkennung von
Verdnderungen und ermoglicht potenziell
eine Kontrolle vom Operationsbereich aus.

BEURTEILUNG VON BLUTGAS-
ANALYSEN

Wenn auch die Verwendung von Online-
Monitoring eine kontinuierliche Beobach-
tung des Sauerstoffpartialdruckes (paO,)
ermoglicht, so muss die Validitit dieser
Methode gerade bei ECMO kritisch hin-
terfragt werden. Diese reflexionsphoto-
metrisch ermittelten Parameter zeigen zwar
eine gute Korrelation zu laborbasierten Re-
ferenzmethoden, geben aber im Falle des

KARDIOTECHNIK 1/2005

in-line gemessenen paQO, ausschlieBlich
Auskunft iber die regelrechte Funktion des
Oxygenators. Da eine ECMO in der Regel
normotherm durchgefiihrt wird, sind deut-
liche Anderungen der Temperatur und des
Sauerstoffverbrauchs, die wihrend der Hy-
pothermie vorkommen, nicht zu erwarten.
Eine diskontinuierliche Bestimmung der
Oxygenatorfunktion reicht deshalb nach
unserer Ansicht aus. Durch eine reduzierte
Ventilation der Lunge, die besonders bei der
respiratorischen ECMO obligat ist, kommt
es auBerdem durch die parallele Anordnung
von ECMO und Kreislauf zu einer Beimi-
schung von niedriger gesattigtem Blut aus
der Lunge der Patienten und impliziert pe-
ripher gemessene arterielle Blutgaswer-
te in der A. radialis oder A. femoralis, die
sich deutlich von den ECMO-Systemwer-
ten unterscheiden. Bei der veno-vendsen
ECMO mit einer pria-pulmonalen Oxyge-
nierung verdndert die Passage durch die
normal perfundierte, aber reduziert venti-
lierte Lunge ebenfalls den peripherarteriell
am Patienten gemessenen paO,. Eine Ver-
minderung der Diffusionsstérung der Lun-
ge wird man nicht an dem normalerweise
gleich bleibenden Oxygenator-paO, erken-
nen, sondern an den sich verbessernden
peripheren Blutgaswerten des Patienten.
Um eine Missinterpretation zu vermeiden,
sollten deswegen stets die vom Patienten
erhaltenen Werte zur klinischen Beurtei-
lung verwendet werden. ECMO-bezogene
Parameter, die eine kontinuierliche paO,-
Uberwachung ermdglichen, dienen aus-
schlieBlich der Kontrolle einer regelrech-
ten Funktion des Systems.

SCHLUSSFOLGERUNG
Die zunehmende Erfahrung zeigt, dass ei-
ne extrakorporale Langzeitunterstiitzung
mehr ist als nur eine prolongierte EKZ, die
aus dem Operations- in den Intensivbereich
verlagert wird. Auch wenn viele Zentren
aus der Not heraus eine normale EKZ auf
ein Minimum reduzierten und als ECMO
verwendeten, ist sowohl aus Griinden der
Anforderungen fiir den Langzeitbereich
als auch der Transportabilitdt ein Umden-
ken in Richtung Minimierung notwendig.
Eine konsequente Auswahl von langzeiter-
probten Komponenten und eine Dimensi-
onierung, die nicht nur die Minimierung,
sondern auch Sicherheitsaspekte wie einen
moglichen Oxygenatorwechsel beinhaltet,
reduzieren den Betreuungsaufwand und er-
lauben eine Mitbetreuung durch das Inten-
sivpersonal.

Da sich eine extrakorporale Unterstiit-
zung immer in einer Akutphase befindet,

haben inflammatorische und prokoagula-
torische Effekte im Gegensatz zur EKZ ei-
ne stirkere Bedeutung, da sie die Standzeit
der ECMO beeinflussen oder im Zweifels-
fall in einer Verbrauchskoagulopathie en-
den kdnnen.

Unterschiedlichen Grunderkrankungen
mit daraus resultierenden homdostatischen
Verdanderungen muss sowohl in der Initial-
phase als auch wihrend der Anwendungs-
dauer Rechnung getragen werden, um so-
wohl eine ECMO-vermittelte Morbiditat
gering zu halten als auch klinische Missin-
terpretationen zu vermeiden.

Nicht zuletzt wird auch eine Kommuni-
kation wihrend der ECMO, die dem unmit-
telbar mit den Patienten beschéftigten Per-
sonal unterstiitzende Verfahrensweisen an
die Hand gibt, den Ausgang dieser Thera-
pieoption beeinflussen.
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