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Prognose des neurologischen Outcomes nach 
Herz-Kreislaufstillstand: Macht Temperatur-

management einen Unterschied?
C. Storm1, C. Leithner2

  Einleitung

Die aktuellen nationalen und internationalen Leitlinien zur 
Behandlung von Patienten nach Herz-Kreislaufstillstand emp-
fehlen seit vielen Jahren ein „Targeted Temperature Manage-
ment” (TTM) zur Verbesserung des neurologischen Outcome, 
basierend auf zwei randomisierten Studien [1, 2]. Möglicher 
Pathomechanismus ist die Reduktion sekundärer Zellschäden 
nach Reperfusion bei komatösen Patienten nach Reanima tion 
[3].

Derzeit wird nach Induktion eine Hypothermie bei 32–34°C 
über 12–24 Stunden, gefolgt von einer Erwärmungsphase mit 
max. 0,5°/Stunde für Patienten mit defibrillierbarem Rhyth-
mus als Ursache eines Kreislaufstillstandes außerhalb einer 
stationären Versorgung empfohlen (Evidenzgrad I). Ein TTM 

wird aktuell auch für Patienten nach nicht-defibrillierbarem 
Rhythmus und Patienten nach „in-hospital cardiac  arrest“ 
empfohlen, allerdings ist die Datenlage hier nicht eindeutig. 
Das Post-Reanimationssyndrom wird mittlerweile als eigene 
systemische Erkrankung betrachtet und stellt besondere An-
forderungen an die Versorgung, insbesondere auch, da Dau-
er und Schwere der globalen Hypoxie oft unbekannt sind. 
Eine unmittelbar nach Wiedererlangung eines Spontankreis-
laufs wichtige Frage ist die nach der Schwere eines mögli-
chen hypoxischen Hirnschadens und damit nach der Einschät-
zung der neurologischen Prognose. Wichtig sind hier bereits 
die präklinischen Informationen über den initialen Rhythmus, 
die Dauer bis zum Beginn einer Reanimation durch Laienhel-
fer oder medizinisches Personal, die Dauer der Reanimation 
bis zum Wiederkehren eines Spontankreislaufs und mögli-
che  Komorbiditäten des Patienten. Eine sichere prognostische 
Einschätzung anhand der präklinischen Informationen kann 
jedoch nicht getroffen werden.

  Klinisch-neurologische Untersuchung

In sehr seltenen Fällen sind Patienten unmittelbar nach Wie-
derkehren eines Spontankreislaufs („return of spontaneous 
circulation“; ROSC) wach. Bei diesen Patienten liegt kein 
hyp oxischer Hirnschaden vor, es bedarf keiner weiteren prog-
nostischen Diagnostik.
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Kurzfassung: Aktuell wird die Mehrzahl der Pa-
tienten nach erfolgreicher Reanimation mit ei-
nem „Targeted Temperature Management“ in 
der Post-Reanimationsphase behandelt. Bereits 
zu Beginn der Therapie, aber auch im Verlauf 
stellt sich die Frage nach der neurologischen 
Prognose. Neben klinischer Untersuchung (mo-
torische Antwort auf Schmerzreize, Hirnstamm-
reflexe) kommen apparative Verfahren (SEP, 
EEG, CCT, CMRT) zum Einsatz. Zusätzlich erfolgt 
die Bestimmung von Biomarkern, routinemäßig 
insbesondere der Neuronen-spezifischen Enola-
se (NSE), aber auch anderen (S-100B, CRP, PCT, 
micro-RNA; überwiegend im Rahmen von Studi-
en). Nach Einführung der milden Hypothermie 
hat eine Re-Evaluation der prognostischen Pa-
rameter in vielen Studien aus unterschiedlichen 
Zentren stattgefunden. Wesentlich modifiziert 
wird durch die Hypothermie wahrscheinlich die 
Serumkonzentration der NSE, für Patienten fin-
den sich nach Hypothermie deutlich höhere Cut-
off-Werte. Die Aussagekraft bilateral fehlen-
der Medianus-SEP wird durch die Hypothermie 
wahrscheinlich kaum beeinflusst. Der neurolo-
gische Untersuchungsbefund ist durch die not-
wendige Sedierung während der Hypothermie 
als Prognoseparameter nicht aussagekräftig, 
auch einige Tage nach Ende der Hypothermie 

zeigt eine fehlende Reaktion auf Schmerzreize 
eine schlechte Prognose nicht sicher an. Fehlen-
de Kornealreflexe sind wahrscheinlich weniger 
verlässlich als eine fehlende Lichtreaktion der 
Pupillen. Die aktuellen Studien legen nahe, dass 
mehrere Parameter erhoben und die Befunde in 
der Zusammenschau interpretiert werden soll-
ten. Zudem kann ein abwartendes Procedere mit 
Wiederholung der prognostischen Einschätzung 
einige Tage nach Beendigung der Hypothermie 
die diagnostische Sicherheit weiter erhöhen.

Schlüsselwörter: Reanimation, Prognose, Hy-
pothermie

Abstract: Prognostication of Neurological 
Outcome after Cardiac Arrest: Does Hypo-
thermia makes a Difference? Today, most 
survivors after cardiac arrest will receive a tar-
geted temperature management in the post-re-
suscitation phase. Early the important question 
of the neurological prognosis occurs. In addi-
tion to the neurological examination (motor re-
sponse to painful stimuli, brain stem reflexes) 
technical diagnostics are widely used (SEP, EEG, 
CCT, CMRI). Furthermore, the serum concentra-

tion of biomarkers, such as neuron-specific Eno-
lase (NSE) in clinical routine and others mainly 
in the context of research (S-100B, CRP, PCT, 
micro-RNA) are determined. After introduction 
of targeted temperature management, several 
studies from different centres have re-evaluated 
prognostic parameters. Hypothermia likely al-
ters the level of neuron-specific enolase, mark-
edly higher cut-offs apply for patients treated 
with hypothermia. The prognostic value of me-
dian nerve SEP remains largely unchanged. 
The sedation used during hypothermia renders 
neurological examination unreliable, even a 
few days after rewarming the lack of a motor 
response to painful stimuli does not safely ex-
clude good neurological outcome. In addition, 
the absence of corneal reflexes is a less reliable 
parameter than the absence of pupillary light re-
sponse. Recent studies indicate that evaluation 
of several prognostic parameters and interpre-
tation in synopsis is advisable. In addition, clini-
cal follow-up over a few days and re-evaluation 
of prognostic parameters may increase safety of 
a poor outcome prediction. J Kardiol 2015; 22 
(11–12): 274–9.

Key words: cardiac arrest, prognostication, hy-
pothermia
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In den meisten Fällen sind die Patienten aber bei  Übernahme 
auf die Intensivstation komatös und erhalten dann ein TTM. 
Hierzu werden die Patienten meist mit einer  Kombination aus 
Benzodiazepinen und Opioiden analgosediert. In der  Phase 
des TTM ist die klinische Untersuchung dann nur einge-
schränkt aussagefähig. Insbesondere die motorische  Reaktion 
auf Schmerzreize kann auch bei Patienten ohne hypoxi schen 
Hirnschaden fehlen und sollte nicht zur Prognoseerstellung 
verwendet werden. In den ersten Stunden nach  Reanimation 
sind auch fehlende Hirnstammreflexe kein sicheres Kriteri-
um. In Studien gut untersucht sind die motorische Antwort 
auf Schmerzreize und die Hirnstammreflexe ( Pupillenreaktion 
und Kornealreflex). Bei Patienten, die nicht mit Hypothermie 
behandelt wurden, zeigt eine fehlende motorische Reak tion 
auf Schmerzreize und/oder fehlende  Hirnstammreflexe an 
Tag 3 nach Reanimation eine schlechte Prognose weit gehend 
 sicher an, falls keine Sedierung mehr besteht [4].

Studien an Patienten nach Hypothermie haben gezeigt, dass 
eine fehlende motorische Reaktion auf Schmerzreiz (oder 
Strecken auf Schmerzreize, zusammengefasst als Glasgow-
Coma-Scale-Motorscore, GCS-M  2) an Tag 3 nach Reanima-
tion von vielen Patienten mit gutem Outcome überlebt wird 
[5–8]. Erloschene Hirnstammreflexe an Tag 3 nach Reanima-
tion scheinen eine schlechte Prognose sicherer anzuzeigen, 
insbesondere eine erloschene Pupillen-Lichtreaktion [9, 10]. 
Es wurden einige Fälle von Patienten berichtet, die trotz erlo-
schener  Kornealreflexe mit gutem Outcome überlebten [5, 6]. 
 Bouwes et al. fanden einen von 22 Patienten, der trotz an Tag 3 
nach Reanimation fehlender Pupillenreaktion wieder erwachte.

Zu jedem Zeitpunkt der neurologischen Evaluation muss eine 
mögliche Beeinflussung durch Sedierung berücksichtigt wer-
den, dies gilt insbesondere in der Initialphase, wo das TTM 
eine ausreichend tiefe Sedierung oder auch selten eine Mus-
kelrelaxierung erforderlich macht. Nach Hypothermie kann 
aufgrund des reduzierten hepatischen Metabolismus ein rele-
vanter Überhang der Sedierung bestehen, dies kann durch ho-
hes Alter, Komorbiditäten sowie Dosis und Dauer der Sedie-
rung verstärkt werden [6].

Myoklonien treten oft schon in der Frühphase nach Reanima-
tion auf. Wichtig ist dabei die Unterscheidung eines myklo-

nischen Status epilepticus mit meist schlechter Prognose von 
einem Lance-Adams-Syndrom (Stimulus-sensitive Myokloni-
en). Mehrere Studien haben von Patienten berichtet, die trotz 
eines myoklonischen Status epilepticus mit gutem Outcome 
überlebt haben [11]. Aufgrund dieser Berichte sollte bei Pa-
tienten mit myoklonischem Status epilepticus frühzeitig eine 
antiepileptische Therapie begonnen und eine klinische Ver-
laufsbeurteilung und Evaluation weiterer prognostischer Para-
meter unter antiepileptischer Therapie vorgenommen werden.

  Erweiterte apparative Diagnostik

Medianus-SEP
Die nicht-invasive Ableitung der somatosensorisch evozierten 
Potentiale (SEP) des Nervus medianus ist eine neurologische 
Standarduntersuchung. Eine bilateral fehlende frühe kortikale 
Reizantwort (N20) zeigt eine schwere zerebrale Schädigung 
des somatosensorischen Kortex beidseits an (Abb. 1). Auf-
grund des globalen Mechanismus der hypoxischen Hirnschä-
digung während eines Herzstillstandes ist dies fast unaus-
weichlich mit einer schweren Schädigung des gesamten Kor-
tex assoziiert. Grundsätzlich sind SEP-Untersuchungen kaum 
durch die Sedierung beeinflusst, also auch während eines 
möglichen Überhangs der Sedierung in der Phase direkt nach 
Wiedererwärmen verwertbar [12]. Die meisten Daten für Pati-
enten nach therapeutischer Hypothermie liegen hier für eine 
Untersuchung an Tag 3 vor. Übereinstimmend zeigen  neuere 
Studien, dass bilateral fehlende kortikale SEP zu diesem Zeit-
punkt ein schlechtes neurologisches Outcome sicher  anzeigen 
[5, 6]. Es wurden aber einige wenige Fälle berichtet, in denen 
Patienten trotz bilateral fehlender kortikaler SEP wieder er-
wachten, nicht alle wurden mit Hypothermie behandelt [13–
16].

In einer großen, prospektiven Studie von Bouwes et al. über-
lebten 3 von 43 Patienten mit bilateral fehlenden SEP (Ab-
leitung während der Hypothermie-Phase). Eine Re-Evalua tion 
der SEP dieser 3 Patienten ergab, dass die Ableitungen auf-
grund von Artefakten nicht sicher beurteilbar gewesen waren 
[5]. Dies unterstreicht, dass die Auswertung der SEP immer 
durch einen hierin erfahrenen Neurologen/Neurophysiolo-
gen erfolgen sollte. Insgesamt gehören die Medianus-SEP zu 
den sichersten Parametern für die Vorhersage eines schlechten 

Abbildung 1: (a): Physiologisches Medi-
anus-SEP, abgeleitet an 3 Punkten (über 
dem Erb’schen Punkt, spinal über HWK7 
und kortikal; jeweils 2 Ableitungen von 
beiden Seiten); (b): Pathologisches Medi-
anus-SEP mit bilateral fehlenden kortika-
len Potenzialen.
ms: Millisekunde; μV: Mikrovolt

© C. Storm
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neurologischen Outcomes. Die Interpretation sollte aber im-
mer in Zusammenschau mit dem klinischen Verlauf und wei-
teren prognostischen Parametern erfolgen.

EEG
Die Elektroenzephalographie (EEG) ist grundsätzlich eben-
falls ein nicht-invasives neurologisches Standardverfahren. 
Verschiedene EEG-Muster sind nach Herzstillstand und Re-
animation beschrieben worden, eine Klassifikation des Aus-
maßes der EEG-Veränderung wurde von Synek et al. vorge-
schlagen [17]. Auf eine schwere Schädigung des Kortex deu-
ten hin: Status epilepticus, Burst-Suppression, fehlende Re-
aktivität, flaches EEG. Problematisch ist aber die deutliche 
Beeinflussung der EEG durch sedierende Medikation, die 
ähnliche Muster erzeugen kann. Dies trifft insbesondere auf 
Patienten während und kurz nach TTM zu, da ein Überhang 
der Sedierung z. B. durch unter Hypothermie verminderte 
 hepatische Elimination häufig auftritt.

Verschiedene Autoren haben von Patienten berichtet, die trotz 
„maligner“ EEG-Muster mit gutem neurologischem Outcome 
erwacht sind. Rossetti et al. berichteten von Patienten, die 
trotz Status epilepticus in der Frühphase nach Reanimation im 
Verlauf wieder erwachten [11, 18]. Auch Cronberg berichtete 
über einen Patienten (von 23), der trotz Status epilepticus in 
der EEG ein gutes neurologisches Outcome hatte. Bisschops 
und Rundgren fanden Patienten, die trotz flacher EEG (wäh-
rend der Hypothermie-Phase) wieder erwachten [7, 19]. Zahl-
reiche Publikationen zur EEG sind von Rossetti und Mitarbei-
tern erschienen. Eine fehlende Reaktivität in der EEG ist nach 
Ansicht dieser Autoren ein weitgehend verlässlicher Parame-
ter für die Vorhersage eines schlechten neurologischen Out-
come [20].

Auch die EEG sollte immer in Zusammenschau mit weiteren 
prognostischen Parametern interpretiert werden. In der Dia-
gnostik von epileptischen Anfällen oder eines Status epilep-
ticus nach generalisierter Hypoxie hat die EEG einen festen 
Stellenwert, auch eine kontinuierliche Ableitung in der Post-
Reanimationsphase zur Detektion klinisch nicht-apparenter 
epileptischer Anfälle ist vielversprechend [21–23]. In der Zu-
kunft sind weitere Studien zur Vereinheitlichung und Standar-
disierung von EEG-Diagnostik an größeren Kollektiven wün-
schenswert [19, 24].

Zerebrale Bildgebung (CCT/CMRT)
Die zerebrale Computertomographie hat nach primär erfolg-
reicher Reanimation insbesondere initial zur Differenzial-
diagnostik der Ursache einen hohen Stellenwert. Bei unklarer 
Ursache oder nicht eindeutiger kardialer Genese sollte eine 
CCT zum Ausschluss einer intrakraniellen Blutung erfolgen. 
Insbesondere die Subarachnoidalblutung (SAB) kann zu ei-
nem sekundären Herzstillstand führen. Eine japanische Publi-
kation fand eine primäre SAB als Ursache für 16 % der Herz-
stillstände [25]. Die Zahl liegt in Europa sehr viel niedriger, 
dennoch sollte diese Möglichkeit insbesondere bei jungen Pa-
tienten und Patienten ohne kardiale Vorerkrankung immer be-
dacht werden [26].

In der Beurteilung der neurologischen Prognose, hier insbe-
sondere dem Nachweis eines hyp oxisch bedingten Hirn-
ödems, hat das CCT ebenfalls einen Stellenwert (Abb. 2). Ins-
gesamt ist die Prognose bei einem generalisierten Hirnödem 
schlecht [21]. Zur Quantifizierung des Hirnödems wurde die 
„Gray-White-Matter Ratio“ (GWR) etabliert. Diese gibt das 
Verhältnis der Dichte der grauen Substanz zur Dichte der wei-
ßen Substanz an. Wenige retrospektive Studien zeigen einen 
Cut-off um 1,15, unterhalb dessen ein Überleben mit  gutem 
neurologischem Outcome sehr unwahrscheinlich ist [27, 28]. 
Zur Bestätigung sind aber noch weitere Studien an großen 
Kollektiven nötig.

Der optimale Zeitpunkt der CCT-Bildgebung zur prognosti-
schen Einschätzung ist unklar. In Analogie zum zeitlichen 
Verlauf der CCT-Veränderungen beim Hirn infarkt kommt es 
in den ersten Tagen nach der  Reanimation zu einer zunehmen-
den Dichteminderung des geschädigten Gewebes. Erste Daten 
deuten darauf hin, dass die Sensitivität des CCT in der Detek-
tion eines schweren hyp oxischen Hirnschadens an Tag 3 nach 
Reanimation deutlich höher liegt als am Tag der Reanimation 
[27]. Größere  Studien zu dieser Frage liegen aber bislang 
nicht vor.

Die zerebrale MRT ist ein für intensivpflichtige, beatmete Pa-
tienten nach  Reanimation sehr aufwendiges Verfahren und hat 
daher derzeit keinen festen Stellenwert in der Prognose-
einschätzung. Insbesondere die Messung der Diffusionsstö-
rung, die durch Zellschwellung nach hypoxischer Zellschädi-
gung entsteht, ist aber sehr vielversprechend [29–31]. Grund-

Abbildung 2: 3 CCT mit schwerem hyp-
oxischem Hirnschaden. (a): Hypodensitä-
ten der Basalganglien und aufgehobene 
Mark-Rinden-Differenzierung; (b): aufge-
hobene Mark-Rinden-Grenze und Pseudo-
SAB (Hyperdensitäten der basalen Zister-
nen); (c): diffuses Hirnödem mit aufgeho-
bener Mark-Rinden-Grenze und verstri-
chenen Sulci.
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sätzlich zeigt das Ausmaß der Diffusionsstörungen das Aus-
maß des hypoxischen Hirnschadens und ist eng mit der neuro-
logischen Prog nose korreliert. Als zusätzlicher Baustein in der 
Prognose- Diagnostik wird eine MRT daher auch heute schon 
in unklaren Fällen ins besondere bei jungen Patienten durchge-
führt.

  Erweiterte Diagnostik mit Biomarkern

Der am besten validierte Biomarker zur Prognose nach Herz-
stillstand ist die Neuronen-spezifische Enolase (NSE). Für 
normotherm behandelte Patienten wurde 2006 ein Grenzwert 
von 33 µg/l (bestimmt an Tag 1–3) vorgeschlagen, oberhalb 
dessen ein Überleben mit gutem neurologischem Outcome als 
sehr unwahrscheinlich erachtet wurde [4]. Mehrere Studien 
haben seither gezeigt, dass unter Hypothermie auch deutlich 
höhere NSE-Werte mit einem guten neuro logischen Outcome 
vereinbar sind [5, 9, 21, 32, 33]. Serielle Untersuchungen le-
gen nahe, dass ein deutlicher Anstieg der NSE im Verlauf 
ebenfalls eine ungünstige Prognose anzeigt [34, 35]. Bei der 
Interpretation der NSE müssen Confounder wie z. B. Hämoly-
se, maligne Tumoren (neuroendokrine Tumoren, Bronchial-
karzinom) oder akute Hirnerkrankungen (Hirninfarkt, Blu-
tung) berücksichtig werden, da diese zu erhöhten NSE-Werten 
führen können, ohne dass ein hypoxischer Hirnschaden vor-
liegt [36]. Aktuelle Studien zeigen, dass bei Hypother mie-
behandelten Patienten ein gutes neurologisches Outcome bei 
NSE-Werten bis ca. 85–100 µg/l möglich ist [5, 6, 9, 37]. Zwei 
 aktuelle Studien berichten von einzelnen Patienten, die mit 
noch höheren NSE-Serumkonzentrationen mit gutem Out-
come überlebten. Details zu diesen wenigen Patienten wurden 
aber nicht berichtet; ob Confounder eine Rolle spielten, bleibt 
daher unklar [33, 38].

Problematisch sind die verschiedenen Testsysteme für die 
NSE, d. h. es sind signifikante Unterschiede im Ergebnis 
durchaus möglich [33]. Dennoch ist die NSE-Serumkonzen-
tration 2–3 Tage nach Reanimation ein guter und einfacher La-
borparameter zur Einschätzung der Prognose. Werte > 97 µg/l 
sind ein starker Hinweis auf  einen schweren hyp oxischen 
Hirnschaden, wenn keine  Confounder vorliegen.

Weniger gut evaluiert sind das Protein S-100B, das Procalcito-
nin (PCT), das C-reaktive Protein (CRP) oder neue  potenzielle 
Biomarker wie z. B. micro-RNA. Alle diese  Marker wurden 
bisher nur in sehr kleinen Studien oder Fall serien untersucht, 
zum Teil mit widersprüchlichen Ergebnissen. Eine eindeuti-
ge Empfehlung zur Verwendung einzelner Marker oder aber 
einer Kombination gibt es daher derzeit für diese Biomarker 
nicht [39, 40]. Die klassischen Marker  eines systemischen in-
flammatorischen Response-Syndroms (SIRS) oder schwerer 
Sepsis wie das PCT haben eine schnelle Kinetik und ein frü-
hes Maximum. Ein Anstieg des PCT im Rahmen des Post-Re-
animationssyndroms deutet eher auf ein schlechtes Outcome 
hin, eine sichere Einschätzung der Prognose ist aber nicht 
möglich [41–43]. Erhöhte CRP-Werte sind ebenfalls mit ei-
nem schlechten neurologischen Outcome assoziiert, auch hier 
ist aber eine sichere Einschätzung nicht möglich [44].

Interessant ist der Einsatz von micro-RNA, die in der zellu-
lären Regulation eingebunden sind, aber auch bei Apoptose 

und Zelltod eine Rolle spielen. Insbesondere die hohe Gewe-
bespezifität könnte sich hier in Zukunft als Vorteil erweisen. 
Allerdings müssen zunächst aus vielen tausend micro-RNAs 
erst noch mögliche geeignete Kandidaten identifiziert werden 
[45, 46].

  Diskussion und Zusammenfassung

Jeder Intensivmediziner, unabhängig von der Gesamtgröße 
der jeweiligen Klinik, muss regelmäßig Patienten nach Re-
animation versorgen. Nach initialer Stabilisierung und Durch-
führung der derzeit empfohlenen Post-Reanimationsthera-
pie, insbesondere des „Targeted Temperature Management“, 
schließt sich meist schon sehr frühzeitig die Frage nach der 
neurologischen Prognose an. Nach Einführung der Hypother-
mie haben zahlreiche neue Studien gezeigt, dass die sichere 
Prognose eines schlechten neurologischen Outcomes nicht an-
hand eines einzelnen Parameters gestellt werden kann. Insbe-
sondere die motorische Reaktion auf Schmerzreize an Tag 3 
und eine NSE-Serumkonzentration über 33 µg/l sind bei Pa-
tienten nach Hypothermie-Behandlung keine verlässlichen 
 Parameter. Mögliche Ursachen hierfür sind ein Überhang der 
Sedierung durch verminderten Abbau während und nach der 
Hypothermie, auch der höhere NSE-Grenzwert könnte durch 
verminderte Elimination während der Hypothermie bedingt 
sein. Fehlende kortikale Medianus-SEP, eine fehlende Pupil-
len-Lichtreaktion, eine NSE > 97 µg/l nach 72 Stunden nach 
Ausschluss möglicher Confounder und der Nachweis eines 
ausgeprägten Hirnödems in der CCT sind bei Patienten nach 
Hypothermie-Behandlung starke Indikatoren für ein schlech-
tes Outcome.

Die Sicherheit der prognostischen Einschätzung sollte durch 
die parallele Erhebung mehrerer prognostischer Parameter er-
höht werden. Ein mögliches Vorgehen für die prognostische 
Diagnostik zeigt Tabelle 1. Da für einige Parameter noch we-
nig Daten vorliegen, die Interpretation einiger Studien durch 

Tabelle 1: Ablauf der kombinierten Prognoseuntersuchun-
gen nach Reanimation.

Tag 1 TTM
 Fokale neurologische Zeichen?  CCT (SAB? ICB?)
 Epileptische Anfälle?  EEG, antiepileptische Therapie

Tag 2 Wiedererwärmen, dann Sedierung beenden

Tag 3 Prognostische Diagnostik:
 1) neurologische Untersuchung (GCS-M, Hirnstamm-
     refl exe)
 2) Medianus-SEP (bilateral fehlende N20?)
 3) NSE (> 97 µg/l?)
 4) CCT (Hirnödem, GWR)
 Falls Prognose infaust: Therapiebegrenzung. Falls nicht
 sicher infaust, klinische Verlaufsbeurteilung über einige
 Tage.

Tag 5–7 Neurologische Verlaufsbeurteilung: Besserung?
 Ggf. SEP, CCT, EEG wiederholen
 Entscheidung über Therapiefortführung oder -begrenzung

TTM: „Targeted Temperature Management“; SAB: Subarachnoidal-
blutung; ICB: intrazerebrale Blutung; SEP: somatosensorisch evo-
zierte Potenziale; NSE: Neuron-spezifi sche Enolase; EEG: Elektro-
enzephalographie; GWR: Gray-White-Matter-Ratio.
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Lösung

eine mögliche „self-fulfilling prophecy“ erschwert wird und 
ungewöhnliche Verläufe mit später neurologischer Erholung 
beschrieben wurden, sollte eine klinische Verlaufsbeobach-
tung über mindestens mehrere Tage und Re-Evaluation der 
prognostischen Parameter erwogen werden.

  Interessenkonflikt

C. Storm hat Honorare für Kongressreisen, Vorträge oder 
 finanzielle/materielle Unterstützung bei Forschungsprojek-
ten von Medivance, Zoll GmbH, C.R.BARD GmbH, Philips, 
 EMCOOL, COVIDIEN, Nonin und der Deutschen Stiftung 
für Herzforschung erhalten.

C. Leithner hat Honorare für Kongressreisen und Vorträge von 
C.R.BARD GmbH erhalten.

  Fragen zum Text

1. Welcher Befund der Medianus-SEP macht einen schwe-
ren hypoxischen Hirnschaden nach Reanimation sehr 
wahrscheinlich?
a) Seitendifferenz der kortikalen Amplituden
b) bilateral fehlende kortikale Potenziale bei erhalte-

nen periphere und spinalen Potenzialen
c) bilateral fehlende periphere, spinale und kortikale 

Potenziale
d) Latenzverzögerung der kortikalen Potenziale über 

33 ms
e) erhaltene kortikale Potenziale bei bilateral fehlen-

den peripheren Potenzialen

2. Welche Aussage zur NSE als prognostischer Marker 
nach Herzstillstand und Hypothermie-Behandlung trifft 
zu?
a) Eine NSE-Serumkonzentration über 33 ng/ml an 

Tag 3 schließt ein gutes Outcome sicher aus.
b) Eine sinnvolle Aussage zur Prognose ist nur anhand 

des NSE-Verlaufs möglich.
c) Eine NSE-Serumkonzentration über 100 ng/ml an 

Tag 3 macht ein schlechtes Outcome wahrschein-
lich, aber nicht sicher. 

d) Die NSE-Serumkonzentration korreliert direkt mit 
dem Ausmaß des hypoxischen Hirnschadens.

e) CRP und PCT eigenen sich besser zur prognosti-
schen Einschätzung als die NSE.

3. Welche Aussage zur CCT nach Herzstillstand und Re-
animation trifft zu?
a) Die höchste Sensitivität zur Detektion eines hypoxi-

schen Hirnödems hat die CCT am Tag der Reanima-
tion. 

b) Ein hypoxischer Hirnschaden ruft keine Verände-
rungen in der CCT hervor. 

c) Typischer CCT-Befund nach Reanimation sind mul-
tiple kleine Einblutungen. 

d) Die CCT kann nicht zur prognostischen Einschät-
zung herangezogen werden.

e) Die „Gray-White-Matter-Ratio“ ist ein Maß zur 
Quantifizierung des hypoxischen Hirnödems.
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