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„Bridge to recovery“ mittels 
venoarterieller extrakorporaler 
Membranoxygenierung 
im infarktbedingten 
kardiogenen Schock

Ein integrativer Ansatz zur Behandlung 
der akuten Herzinsuffizienz

Wir präsentieren den Fall eines 53-jäh-
rigen männlichen Patienten mit akutem 
ST-Hebungsinfarkt der Vorderwand. Der 
Patient wurde nach erfolgreicher Reani-
mation und prähospitaler Lysetherapie 
in unsere Klinik verbracht und entwi-
ckelte nach gelungener interventioneller 
Versorgung von LAD („left anterior de-
scending coronary artery“) und 1. Dia-
gonalast einen fulminanten kardiogenen 
Schock. In dieser Situation fiel der Ent-
schluss zur Behandlung mittels venoarte-
riellem extrakorporalem Membranoxyge-
nationssystem (ECMO). Hierunter konn-
te der Patient stabilisiert und dann von 
der ECMO wieder entwöhnt und nach 
Einleitung einer oralen Herzinsuffizienz-
therapie und unter intensiver Physiothe-
rapie in gutem klinischem Zustand ent-
lassen werden. Wir diskutieren abschlie-
ßend die Ursachen für die Verschlech-
terung der kardialen Funktion nach er-
folgreicher interventioneller Versorgung 
(„stunned“ Myokard) und berichten über 
die aktuelle Datenlage zur venoarteriellen 
ECMO im kardiogenen Schock und stel-
len unser Konzept des Advanced Heart 
Failure Teams vor, das die Therapiestrate-
gie solch schwer erkrankter Patienten mit 
akuter Herzinsuffizienz in unserer Klinik 
richtungsweisend bestimmt.

Klinische Präsentation

Ein 53-jähriger, bislang gesunder männ-
licher Patient wird durch den Notarzt in 
den Schockraum der kardiologischen In-
tensivstation verbracht. Bereits seit eini-
gen Tagen, so berichten später die Ange-
hörigen des Patienten, klagte er über be-
lastungsinduzierte Angina-pectoris-Be-
schwerden, welchen er jedoch keine wei-
tere Bedeutung schenkte und weiter sei-
ner körperlich anspruchsvollen Arbeit 
nachging. Am Tage der Aufnahme kam es 
schließlich während der Ausübung seines 
Berufs zu einem plötzlichen Anfall stärks-
ter thorakaler Schmerzen, in deren Folge 
der Patient das Bewusstsein verlor. Sei-
ne herbeieilenden Arbeitskollegen konn-
ten keinen Puls fühlen, alarmierten den 
Rettungsdienst und begannen unverzüg-
lich mit der Laienreanimation. Als weni-
ge Minuten später der Rettungsdienst und 
der Notarzt eintrafen, zeigte sich auf dem 
Monitor Kammerflimmern als initialer 
Rhythmus, weswegen der Patient mehr-
fach defibrilliert werden musste. Der Not-
arzt initiierte bei Verdacht auf das Vorlie-
gen eines akuten Myokardinfarkts bereits 
eine präklinische Lysetherapie und führ-
te die kardiopulmonale Reanimation fort. 
Nach etwa 20 min konnte letztlich ein un-
ter katecholaminerger Unterstützung sta-

biler Kreislauf erreicht und der Patient in 
die Klinik transportiert werden.

Befund und Therapie

Die Vitalparameter bei Aufnahme zeig-
ten einen auf niedrigem Niveau und unter 
hoher katecholaminerger Unterstützung 
stark kreislaufkompromittierten Patien-
ten (Puls 100/min, RR 100/70 mmHg, 
SO2 85%). Das 12-Kanal-EKG, welches 
im Schockraum abgeleitet wurde, zeigte 
eindeutige ST-Hebungen im Bereich der 
Vorderwand. Die transthorakale Echokar-
diographie ergab eine hochgradig einge-
schränkte LV-Funktion bei Akinesie der 
Vorderwand und des Apex. So wurde der 
Patient bei dringendem Verdacht auf das 
Vorliegen eines akuten ST-Elevations-
myokardinfarkts einer invasiven Diag-
nostik zugeführt. Hier zeigte sich eine ko-
ronare 2-Gefäß-Erkrankung mit subto-
talem Verschluss der LAD und des Ab-
gangs des R. diagonalis I. Es folgte die er-
folgreiche perkutane transluminale ko-
ronare Angioplastie (PTCA) mit 2-fach-
DE-Stentimplantation in V-Technik von 
LAD und R. diagnonalis I (. Abb. 1). Da 
nach der prähospitalen Lysetherapie kein 
Thrombusmaterial in der Koronarangio-
graphie nachweisbar war, wurde auf eine 
Thrombusaspiration verzichtet. Anschlie-
ßend zeigte sich ein guter Koronarfluss im 

                            

           



versorgten Gefäß und der Patient konn-
te wieder auf unsere Intensivstation ge-
bracht werden. Zudem wurde eine thera-
peutische Hypothermie eingeleitet.

Verlauf

In den folgenden Stunden war der Patient 
weiterhin kreislaufinstabil. Trotz steigen-
der und dann letztlich maximaler konti-
nuierlicher Dobutamin-, Adrenalin- und 
Noradrenalingabe konnten keine suffi-
zienten Kreislaufverhältnisse aufrecht er-
halten werden. In dieser Situation wur-
de die Entscheidung zur notfallmäßigen 
Anlage eines perkutanen kardialen Herz-
unterstützungssystems mit Hilfe der Im-
plantation eines venoarteriellen extra-
korporalen Membranoxygenationssys-
tems (ECMO; Cardiohelp-Systems, Ma-

quett, Rastatt, Deutschland) als ultima 
ratio gestellt. Es erfolgte die transkuta-
ne Kanülierung der rechten A. femoralis 
mit einer 17-F-23 cm langen Kanüle (Ma-
quet PAL 1723), zudem wurde eine 25-F-
55 cm-Kanüle (Maquet PVL 2555) trans-
kutan über die linke V. femoralis commu-
nis im Bereich des rechten Atriums plat-
ziert. Eine 6-F-Schleuse wurde anteg-
rad in die A. femorlis communis einge-
legt und mit dem zuführenden, arteriel-
len Schenkel des ECMO-Systems verbun-
den, um eine adäquate Beinperfusion si-
cherzustellen (. Abb. 2).

Die Kanülen wurden mit dem EC-
MO-System (Maquet Cardiohelp-i, HLS-
Set Advanced 7.0) verbunden und die 
Drehzahl sukzessive bis zu einem Fluss 
von 4,5 l/min hochgefahren. Die thera-
peutische Hypothermie wurde für 24 h 

mit 33°C fortgeführt, anschließend wur-
de der Patient über 24 h auf 37°C wie-
der erwärmt. Unter der venoarteriellen 
ECMO stellten sich zunehmend stabile-
re Kreislaufverhältnisse ein, und die Ka-
techolaminunterstützung konnte konti-
nuierlich reduziert werden. Der arteriel-
le Mitteldruck unter ECMO-Behandlung 
lag um 65–75 mmHg. In der arteriellen 
Blutgasanalyse wurde eine kontinuier-
liche Normalisierung des pH-Werts be-
obachtet. Komplizierend trat im Rahmen 
des Schockgeschehens ein Multiorgan-
versagen mit akutem Nieren- und Leber-
versagen und Störung der plasmatischen 
Gerinnung auf. Erfreulicherweise konn-
te ein weiterer Anstieg der Nierenreten-
tionswerte und der Transaminasen wirk-
sam im Rahmen der ECMO-Behandlung 
unterbunden werden. Beispielhaft sind 

Abb. 1 9 Das linke Koro-
narsystem vor (a) und nach 
der Intervention (b). HAST 
Hauptstamm der linken Ko-
ronararterie, LAD „left ante-
rior descending coronary 
artery“, LCX „left circumflec 
coronary artery“, RDI R. dia-
gonalis I

Abb. 2 9 Implantation 
der venoarteriellen EC-
MO (oben). Deutlich zu se-
hen ist die antegrade Ka-
nülierung der A. femora-
lis communis zur Verbes-
serung der Beinperfusion 
während der ECMO-Thera-
pie (unten). ECMO extrakor-
porales Membranoxygena-
tionssystem

                             



in . Abb. 3 der Verlauf von Kreatinin 
und Glutamat-Oxalacetat-Transaminase 
(GOT) unter ECMO-Behandlung darge-
stellt. Eine venovenöse Hämofiltrations-
behandlung war bei allzeit suffizienter 
Eigendiurese nicht erforderlich. Bei dif-
fuser Blutungsneigung bestand eine aus-
geprägte Substitutionsbedürftigkeit für 
Blutprodukte.

Im weiteren Verlauf konnte die Ka-
techolamingabe vollständig ausgeschli-
chen und der Patient am 6. Tag von der 
ECMO entwöhnt werden. Der Verschluss 
der Leiste erfolgte durch primäre Gefäß-
naht durch die Abteilung für Gefäßchir-
urgie nach Diskonnektion vom ECMO-
System. Die linksventrikuläre Pumpfunk-

tion war echokardiographisch zu diesem 
Zeitpunkt nach wie vor hochgradig ein-
geschränkt. Der Patient wurde vom Res-
pirator entwöhnt und konnte am 10. Tag 
extubiert werden. Mehrere sonographi-
sche Kontrollen zeigten keinen Hinweis 
auf Gefäßkomplikationen im Bereich der 
ehemaligen Implantationsstelle. Bereits 
während der ECMO-Behandlung began-
nen unsere Physiotherapeuten mit passi-
ven Bewegungsübungen.

Entlassung

Am 9. Tag nach Extubation wurde der 
Patient schließlich auf unsere Herzinsuf-
fizienzwachstation (Advanced Heart Fai-

lure Unit) verlegt, wo die weitere Rekom-
pensation unterstützt wurde. Bereits am 
11. Tag nach Aufnahme begannen wir mit 
aktivem körperlichem Training, welches 
bis zur Entlassung des Patienten fortge-
führt und weiter intensiviert wurde. Auf 
der Herzinsuffizienzwachstation erfolgte 
zudem der Aufbau einer oralen Herzin-
suffizienzmedikation. Der Patient konnte 
am 16. Tag nach seiner Aufnahme in gu-
tem körperlichem Zustand auf Normal-
station verlegt werden. Eine kurz vor Ent-
lassung durchgeführte Echokardiogra-
phie zeigte eine nur noch leicht- bis mit-
telgradig eingeschränkte LV-Funktion bei 
apikaler Hypokinesie, was eine deutliche 
Verbesserung der initial hochgradig ein-
geschränkten LV-Funktion darstellt. Im 
Langzeit-EKG wurden unter der neuen 
Medikation keine relevanten Herzrhyth-
musstörungen diagnostiziert. Am 25. 
Tag nach Aufnahme konnte der Patient 
schließlich in gutem Allgemeinzustand in 
die Rehabilitation entlassen werden. Der 
Patient wurde an unsere Herzinsuffizienz-
ambulanz angebunden mit individueller 
Betreuung durch ein Team aus Pflege und 
Ärzten mit besonderem Augenmerk auf 
die fortgeschrittene Herzinsuffizienz.

Diskussion

Als Ursache des Schockgeschehens lag 
bei unserem Patienten ein akuter ST-
Hebungsinfarkt der Vorderwand vor. Die 
protrahierte linksventrikuläre Dysfunk-
tion nach der erfolgreichen Akutversor-
gung im Herzkatheterlabor ist als myo-
kardiales „stunning“ zu werten [1, 2]. 
Eine Abgrenzung zum Myokard im „Win-
terschlaf “ („hibernating“ Myokard) ist 
schwierig, auch bestehen fließende Über-
gänge zwischen beiden Phänomenen. 
Ursächlich ist beim „hibernating“ Myo-
kard jedoch eher von einer chronischen 
und beim „stunned“ Myokard von einer 
akuten Ischämie auszugehen. Molekula-
re Ursachen werden auf Störungen in der 
Bereitstellung hochenergetischer Phos-
phate, im sarkoplasmatischen Kalzium-
haushalt und in der Kalziumsensitivi-
tät der Myofibrillen zurückgeführt [3, 4]. 
Zudem kommt es zu metabolischen Ver-
schiebungen weg vom aeroben oxidativen 
Verbrauch freier Fettsäuren hin zu einer 
aeroben Verstoffwechselung von Gluko-
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Abb. 3 8 Verlauf des Serumkreatinins und der Serum-GOT unter venoarterieller ECMO-Behandlung 
(VA-ECMO). GOT Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, ECMO extrakorporales Membranoxygenations-
system

                            

           



se [5]. Diagnostisch können eine Echo-
kardiographie inkl. Perfusionsmessung 
(Myokardkontrastechokardiographie) 
helfen, hier können dysfunktionale aber 
perfundierte Areale nachgewiesen wer-
den. In der Literatur wurde dieses Phäno-
men intensiv untersucht. Unter anderem 
in der US-heart-Studie wurden 249 Pa-
tienten mit akutem Vorderwandinfarkt 
eingeschlossen [6]. Neunzig Tage nach 
dem initialen Ereignis wurde bei 36% mit 
initialer Einschränkung der linksvent-
rikulären Funktion eine partielle Erho-
lung der Myokardfunktion gemessen, bei 
22% wurde gar eine Normalisierung der 
Herzleistung festgestellt, wobei die Erho-
lung der Myokardfunktion meist bis zum 
Tag 14 einsetzte, passend zum Konzept 
des myokardialen „stunning“ [6].

Da diesen Phänomenen langfristig nur 
kausal mit einer Wiederherstellung der 
myokardialen Perfusion begegnet werden 
kann, was im vorliegenden Fall schnellst-
möglich durch Lysetherapie und nachfol-
gende Akut-PTCA erfolgt ist, steht die Be-
handlung des resultierenden kardiogenen 
Schocks im Vordergrund. Die Behand-
lung des akuten kardiogenen Schocks 
unterliegt nach neuester Studienlage im 
Besonderen einiger Diskussion. So ist in 
den aktuellen Leitlinien zum akuten Myo-
kardinfarkt die Behandlung des kardioge-
nen Schocks in Folge eines akuten Infarkts 
mit Hilfe der Ballonpumpe von einer Ic- 
zu einer IIb-Empfehlung herabgestuft 
worden [7]. Eine Metaanalyse, welche 
Anfang des Jahres 2012 zu diesem Thema 
veröffentlicht wurde, deutete bereits an, 
dass unter Berücksichtigung der gegen-
wärtigen Literatur kein eindeutiger Vor-
teil der intraaortalen Ballonpumpe (IABP) 
gegenüber einer optimalen medikamen-
tösen Behandlung besteht [8]. Durch die 
Daten der SHOCK-II-Studie, welche im 
Oktober des Jahres 2012 im New England 
Journal of Medicine veröffentlicht wurden, 
konnte dies nun in einer randomisierten, 
prospektiven klinischen Studie verifiziert 
werden [9]. Die Behandlung des infarkt-
bedingten kardiogenen Schocks unterliegt 
daher einem Wandel.

Aufgrund der Schwere des kardioge-
nen Schocks mit drohendem Zusammen-
bruch einer suffizienten Hämodynamik 
unter maximaler Katecholaminunterstüt-
zung entschieden wir uns, dem Patien-

ten keine IABP zu implantieren, sondern 
eine venoarterielle ECMO als ultima ra-
tio einzusetzen. In ersten, kleineren Stu-
dien konnte hinsichtlich einer solchen 
Behandlung bereits ein verbessertes Out-
come gezeigt werden. So wiesen die Er-
gebnisse einer Studie von Sheu et al. [10], 
die retrospektiv die 30-Tage-Mortalität 
bei 334 Patienten, die sich im manifesten 
kardiogenen Schock in Folge eines akuten 
Myokardinfarkts vorstellten, eine signifi-
kante Verbesserung der Mortalität unter 
ECMO-Behandlung nach. Hierbei han-
delt es sich jedoch um eine retrospekti-
ve Studie, die Patienten im Zeitraum von 
1992 bis 2007 erfasste, wodurch Weiter-
entwicklungen seitens der interventionel-
len Kardiologie nicht vollständig abgebil-
det werden. Zudem wurden die Sicherheit 
und Wirksamkeit einer solchen venoarte-
riellen ECMO-Implantation auch unter 
Reanimationsbedingungen nachgewie-
sen [11, 12]. Die aktuellen ESC-Leitlinien 
zur Behandlung des akuten Myokardin-
farkts weisen auf die Möglichkeit einer ve-
noarteriellen ECMO hin, eine eindeutige 
Empfehlung steht bislang aus; dennoch 
sollte diese Option beim schweren kardio-
genen Schock im Einzelfall erwogen wer-
den [7]. Hier besteht der dringende Be-
darf einer randomisierten und prospekti-
ven klinischen Studie, die die Wirksam-
keit einer ECMO-Behandlung beim in-
farktbedingten kardiogenen Schock zum 
Gegenstand hat, bevor eindeutige Leitli-
nienempfehlungen ausgesprochen wer-
den können.

Advanced Heart Failure Team

Im Herzzentrum der Universitätsklinik 
Heidelberg setzen wir das System aus-
schließlich im Rahmen unseres Advan-
ced-Heart-Failure-Konzepts ein, das ein 
integraler Bestandteil und Basis unser neu 
etablierten Advanced-Heart-Failure-Unit/
Herzinsuffizienzwachstation darstellt. Das 
Team ist kardiologisch geführt, ein mul-
tidisziplinärer Ansatz mit Konsultation 
komplementärer Fachdisziplinen (Herz-
chirurgie, Kinderkardiologie, Nephrolo-
gie, Ernährungsmedizin und Physiothera-
pie) sichert den Patienten eine umfassende 
Betreuung. Das Advanced-Heart-Failure-
Team ist speziell geschult, Patienten mit 
akuter Herzinsuffizienz und kardiogenem 

Schock optimal zu betreuen. Auch im vor-
liegenden Fall war das Team eingebunden 
und richtungsweisend. Das Team hält alle 
Therapieoptionen inkl. perkutaner kardi-
aler Unterstützungssysteme für diese Pati-
enten bereit [13] und orientiert sich hier-
bei stets an der gegenwärtigen Studienla-
ge und den aktuellsten Leitlinien. In ei-
nigen Fällen, wie auch beim hier vorge-
stellten Fall, reichen konventionelle The-
rapieoptionen jedoch nicht aus. Aus die-
sem Grunde halten wir zudem perkutane 
mechanische Kreislaufunterstützungssys-
teme vor [14]:
F  die IABP,
F  die Impella 2,5 (Abiomed, Danvers, 

MA, USA [15]) und
F  das bereits intensiv diskutierte perku-

tane ECMO-System.

Sollte sich trotz aller Maßnahmen keine 
Verbesserung abzeichnen, bereiten wir 
den Patienten auf die Implantation eines 
chirurgischen ventrikulären Assistsys-
tems [16, 17] oder auf eine Herztransplan-
tation vor. Ein therapeutischer Algorith-
mus wurde vom Team eigens entwickelt 
und erlaubt, die zielführendste Therapie-
option auszuwählen. Im vorliegenden Fall 
wurde dieser Algorithmus angewendet 
und leitete uns zur Anwendung des per-
kutanen ECMO-Systems; diese Maßnah-
me konnte letztlich das Überleben unse-
res Patienten sichern.

Fazit

Ein akuter Myokardinfarkt kann – wie 
im vorgestellten Fall – auch nach Einlei-
tung suffizienter Reperfusionsmaßnah-
men zu einem protrahierten, fulminan-
ten kardiogenen Schockgeschehen füh-
ren. Als ultima ratio wurde im vorliegen-
den Fall eine venoarterielle ECMO-Be-
handlung eingesetzt. Der Patient konnte 
hierunter stabilisiert, dann von der ECMO 
entwöhnt und nach Einleitung einer ora-
len Herzinsuffizienztherapie und unter 
intensiver Physiotherapie in gutem klini-
schem Zustand entlassen werden. Wir se-
hen ein mögliches klinisches Potenzial 
bei der Behandlung solch fulminanter Er-
eignisse im Rahmen eines Myokardin-
farkts mit einer ECMO-Behandlung; den-
noch ist eine prospektive, randomisier-

                             



te multizentrische Studie notwendig, die 
diese Fragestellung wissenschaftlich ab-
bildet, um dann eindeutige Empfehlun-
gen formulieren zu können. Das Advan-
ced-Heart-Failure-Team (der Advanced 
Heart Failure Unit, Herzinsuffizienzwach-
station) wurde in unserer Klinik imple-
mentiert, um Patienten mit akuter Herz-
insuffizienz und im kardiogenen Schock 
optimal zu betreuen und war richtungs-
weisend in die Therapieentscheidung bei 
diesen Patienten eingebunden.
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