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Dies ist ein Kommentar zum Kapitel „Post-
resuscitation Care“ der Publikation der
Leitlinien des European Resuscitation
Council 2025 [1]. Den Originalartikel finden
Sie auf https://go.sn.pub/ERC-GL-2025.
Für weiterführende Informationen und
tiefergehende Literatur verweisen wir Sie
dorthin.
Weitere wichtige Abbildungen der ERC-
Leitlinien finden Sie in der deutschen Version
in der Kurzzusammenfassung unter https://
doi.org/10.1007/s10049-025-01642-0.

Der Europäische Rat für Wiederbelebung
(ERC) und die Europäische Gesellschaft für
Intensivmedizin (ESICM) haben gemein-
sam diese Leitlinien für die Postreanima-
tionsbehandlung bei Erwachsenen (LL)
erstellt. Sie basieren auf dem internationa-
len Konsens zur Herz-Lungen-Wiederbe-
lebung mit Behandlungsempfehlungen
(CoSTR), der vom International Liaison
Committee on Resuscitation (ILCOR) ver-
öffentlicht wurde.

Zu den behandelten Themen gehören
das Postreanimationssyndrom, die Dia-
gnose der Ursache des Herz-Kreislauf-
Stillstands, Atemwegsmanagement und
die Kontrolle der Sauerstoffversorgung
und Beatmung, die koronare Reperfusion,
die intensivmedizinische hämodynami-
sche Überwachung und Behandlung, die
Kontrolle von Krampfanfällen, die Tempe-
raturkontrolle,dieallgemeineIntensivpfle-
ge, die Prognose, das Langzeitergebnis,
die Rehabilitation und die Organspende.

Die Nachsorge nach einer Reanimati-
on bei Kindern wird in den ERC-Leitlinien
2025 im Kapitel der pädiatrischen Lebens-
rettung beschrieben [36].

Im Folgenden werden die Leitlinien an-
hand mehrerer Abbildungen der ERC-Pu-
blikation „European Resuscitation Council
and European Society of Intensive Care
Medicine Guidelines 2025: Post-resuscita-
tion Care“ kommentiert [35].

. Tab. 1 zeigt im Überblick die Ver-
änderungen in der Postreanimationsbe-
handlung im Vergleich der Leitlinien aus
dem Jahr 2021 und der aktuellen des
Jahres 2025 [35]. Die Postreanimationsbe-
handlung beginnt nach ROSC, insbeson-
dere auch prähospital, und wird durch die
Notärztinnen und Notärzte begonnen.

Diagnose von Ursache und Komplikati-
onen des Herz-Kreislauf-Stillstands. Es
gilt, umgehenddieUrsachedesHerz-Kreis-
lauf-Stillstands zudiagnostizieren, umeine
Kausaltherapie einzuleiten. Dies umfasst
das Ableiten und Schreiben eines mindes-
tens 12-Kanal-EKGsbei nichttraumatischer
Ursache, um einen ST-Hebungs-Infarkt zu
diagnostizieren. Liegt dieser vor, so ist um-
gehend ein Krankenhaus nach Voranmel-
dung anzufahren, welches über ein 24/7-
Linksherzkatheterlabor verfügt und sofort
eine entsprechende Diagnostik nebst In-
tervention durchführen kann. Zeigt die
Koronarangiographie keine den Kreislauf-
stillstand erklärende Läsion oder ergeben
sich aus der Anamnese Hinweise für eine
nichtkardiale Genese und zur Abklärung
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Tab. 1 Vergleich der ERC-ESICM-Postreanimationsbehandlungs-Leitlinien (2021 vs. 2025)
Thema Leitlinien 2021 Leitlinien 2025

Diagnose der
Ursache und
Komplikationen
des Herzstill-
stands

Bei Patientenmit Myokardischämie wird zunächst eine
Koronarangiographie empfohlen. Wenn bei der Koronar-
angiographie keine ursächlichen Läsionen festgestellt
werden, wird eine CT-Untersuchungdes Gehirns und des
Brustkorbs in Betracht gezogen

Bei Vorliegen einer ST-Hebung bleibt die Koronarangiographie die
erste Wahl; andernfalls hat eine zweiphasige Ganzkörper-CT-Unter-
suchung (einschließlich Kopf, Hals, Brustkorb, Bauch, Becken und CT-
Lungenangiographie) Vorrang

Atemwegs- und
Sauerstoffma-
nagement

Unmittelbar nach ROSC mit 100% Sauerstoff beginnen,
dann einstellen auf 94–98% SpO2 oder paO2 10–13kPa
(75–100mmHg)

Empfehlung bleibt bestehen und ergänzt eine explizite Anmerkung
zu Ungenauigkeitender Pulsoxymetrie bei Patientenmit dunklerer
Hautfarbe

Beatmungsma-
nagement

Empfohlene Normokapnie (paCO2 4,7–6,0 kPa
[35–45mmHg])

Empfehlung bleibt bestehen (cave: Patientenmit Hypothermie haben
das Risiko einer Hypokapnie)

Koronare Re-
perfusionsstra-
tegie

Sofortige Koronarangiographie sollte bei OHCA ohne
ST-Hebung, aber mit hoher Wahrscheinlichkeit einer
Koronarokklusion ernsthaft erwogen werden

Empfiehlt, eine Herzkatheteruntersuchung zu verzögern, wenn der
klinische Kontext nicht klar auf eine hohe Wahrscheinlichkeit einer
akuten Koronarokklusion bei OHCA-Patientenohne ST-Hebung hin-
weist

Hämodynami-
sches Manage-
ment

Ziel-MAP >65mmHg, unter Berücksichtigung einer aus-
reichenden Urinausscheidung und Normalisierung des
Laktatspiegels

Präzisiert Ziel-MAP auf >60–65mmHg

Post-ROSC-
Arrhythmien

Nicht detailliert enthalten Neuer Abschnitt zu wiederkehrenden und therapierefraktären Ar-
rhythmien nach ROSC

Anfallsmanage-
ment

EEG-Überwachung empfohlen Betont ausdrücklich: Patientenmit Myoklonien, aber benignem EEG-
Hintergrund sollen Tage nach Herzstillstand Aufwachversuche durch-
laufen

Temperaturma-
nagement

Empfohlenes gezieltes Temperaturmanagement bei
32–36 °C für mindestens 24h und Vermeidung von Fieber
(>37,7 °C) für mindestens 72h nach ROSC

Bevorzugte Terminologie ist Temperaturkontrolle. Es wird empfohlen,
Fieber aktiv zu verhindern, indem eine Temperatur von ≤37,5 °C für
mindestens 72h nach ROSC angestrebt wird

Allgemeines
intensivme-
dizinisches
Management

Prophylaktische Stressulkus- und Thromboemboliepro-
phylaxe empfohlen

Empfehlungen bleiben bestehen. Betonung auf Einsatz von kurz
wirksamen Sedativa zur besseren neurologischen Beurteilung. Rou-
tinemäßige neuromuskuläre Blockade nicht empfohlen, außer bei
schwerem ARDS

Neurologische
Prognostik

Betonung auf multimodaler neurologischer Beurteilung
≥72h

Erweiterung des Algorithmus auf alle bewusstlosen Patienten (Glas-
gow Motor Score ≤5). Behält die Empfehlungmit festgelegten In-
dikatoren für ein günstiges neurologisches Ergebnis und den vor-
geschlagenen Zeitpunkten für die Gehirn-CT/MRT und die SSEP-
Aufzeichnung bei

Rehabilitation
und Nachsorge

Empfohlene Funktionsdiagnostik vor Entlassung und in
der Nachsorge (innerhalb von 3 Monaten), inkl. Screening
auf kognitive und emotionale Probleme sowie Fatigue.
Neurologische oder kardiologische Rehabilitationsmaß-
nahmen bei Bedarf

Empfehlungen bleiben bestehen und werden ergänzt durch struk-
turierte Leitlinien zur Rehabilitation auf der Intensivstation (frühe
Mobilisierung, Delirmanagement, ICU-Tagebücher, Adressierung kör-
perlicher Einschränkungen in der Nachsorge). Stärkerer Fokus auf die
Einbeziehung von Mitüberlebenden

Organspende Empfohlene Erwägung der Organspende nach Reanima-
tion

Empfehlung bleibt bestehen, ergänzt durch Empfehlungen zur Erfas-
sung in Herzstillstandsregistern zur Dokumentation von Organspen-
deaktivitäten

Abklärung
ungeklärter
Herzstillstände

Nicht enthalten Neue Empfehlungen für eine umfassende diagnostische Abklärung
(inkl. Gentests, kardialer MRT, Natriumkanalblockertests, Belastungs-
tests) und Betonung der Langzeitnachsorge

von Reanimationsverletzungen, sollte um-
gehend ein Ganzkörper-CT-Scan inklusive
einer art. Pulmonalisangiographie durch-
geführt werden. Entsprechend den Dia-
gnosen ist eine sachgerechte Kausalthe-
rapie einzuleiten.

Atemwegs-, Oxygenierungs- und Be-
atmungsmanagement. Die Leitlinien
von 2025 schreiben die Empfehlungen
aus 2021 fort und betonen die mögli-
cherweise fehlerhafte pulsoxymetrische

Messung der O2-Sättigung bei Menschen
mit dunklerer Hautfarbe und weisen auf
die Besonderheiten der Beatmung bei
Hypothermie hin.

Somit gilt auch ab 2025:
– Das Offenhalten der Atemwege und

die Beatmung sollten nach Erreichen
des ROSC fortgesetzt werden.

– Dabei wird unterschieden zwischen
Patienten, die längere Zeit komatös
bleiben (schon nach 2min Kreislauf-
stillstand möglich), und solchen, die

nur einen kurzen Herzstillstand hat-
ten und bei denen sich eine normale
Gehirnfunktion und Atmung sofort
wieder einstellt. Letztere sollten über
eine Gesichtsmaske mit zusätzlichem
Sauerstoff versorgt werden, wenn ihre
arterielle Sauerstoffsättigung unter
94% liegt.

– Patienten, die nach ROSC komatös blei-
ben oder bei denen andere klinische
Indikationen für Sedierung und me-
chanische Beatmung vorliegen, sollten
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endotracheal intubiert und beatmet
werden, sofern dies nicht bereits wäh-
rend der CPR erfolgt ist. Dabei sollte die
endotracheale Intubation (mit oder oh-
ne Medikamente) nur von erfahrenen
Anwendern mit einer hohen Erfolgs-
quote durchgeführt werden, was aber
in Deutschland durch Ärztinnen und
Ärzte im Notarztdienst, im Schockraum
oder im Bereich der Intensivmedizin
durch entsprechende Ausbildung und
Training sicherzustellen ist.

– Die korrekte Platzierung des Trache-
altubus muss durch Kapnographie
bestätigt werden.

– Wenn, wie in Deutschland häufig vor-
kommend, Notfallsanitäterinnen und
Notfallsanitäter zuerst zum OHCA-
Patienten kommen, so ist es sinn-
voll, einen supraglottischen Atemweg
(SGA) einzuführen oder den Atemweg
mit grundlegenden Techniken auf-
rechtzuerhalten, bis Notärztinnen und
Notärzte mit Erfahrung in der medika-
mentengestützten Trachealintubation
verfügbar sind.

– Vermeiden Sie eine Hypoxämie (paO2

<8kPa oder 60mmHg) vor und nach
ROSC.

– Verwenden Sie unmittelbar nach
ROSC eine FiO2 von 1,0 (oder den ma-
ximal verfügbaren inspiratorischen
Sauerstoff), bis die arterielle Sau-
erstoffsättigung (SpO2) zuverlässig
mit Pulsoxymetrie oder der arteriel-
le Sauerstoffpartialdruck (paO2) per
Blutgasanalyse gemessen werden
kann.

– Sobald SpO2 oder paO2 zuverlässig
gemessen werden können, titrieren
Sie den inspiratorischen Sauerstoff
herunter, um eine arterielle Sauerstoff-
sättigungvon94bis 98%oder einenar-
teriellen Sauerstoffpartialdruck (paO2)
von 10 bis 13kPa (75–100mmHg)
zu erreichen. Beachten Sie, dass die
Pulsoxymetrie die tatsächliche Sau-
erstoffsättigung bei Menschen mit
dunklerer Hautfarbe überschätzen
kann und dass eine geringe Pulsampli-
tude zu einer schlechten Signalqualität
führt.

– Vermeiden Sie eine Hyperoxämie nach
ROSC.

Temperaturmanagement. Bisher wurde
ein Temperaturmanagement mit einer
Zieltemperatur von 32 bis 36 °C für min-
destens 24h und Vermeidung von Fieber
(>37,7 °C) für mindestens 72h nach ROSC
empfohlen. IndenLeitlinien von2025wird
als bevorzugte Terminologie die „Tempe-
raturkontrolle“ vorgeschlagen. Es wird
empfohlen, Fieber aktiv zu verhindern,
indem eine Temperatur von ≤37,5 °C für
mindestens 72h nach ROSC angestrebt
wird. Unklarheit besteht dahingehend, für
welche Patientengruppen eine Zieltem-
peratur von 32 bis 36 °C sinnvoll ist.

Allgemeine Intensivpflege. Bisher wur-
de die prophylaktische Behandlung von
Stressgeschwüren und Thromboembolien
empfohlen, es sollten Standardprotokolle
zur Glukosekontrolle sowie eine frühzeiti-
ge trophische Ernährung mittels Magen-
sonde zur Anwendung kommen.

Diese Empfehlungen werden auch in
den LL von 2025 beibehalten. Zudem wird
betont, dass vornehmlich Sedativa und
Hypnotika mit kurzer Halbwertszeit und
besserer Steuerbarkeit verwendet werden
sollten, um die neurologische Beurteilung
zu erleichtern. Abgelehntwird die routine-
mäßige Verwendung von Muskelrelaxan-
zien, außer bei schwerem akutem Atem-
notsyndrom (ARDS).

Neurologische Prognose. Bisher schon
wurde eine multimodale neurologische
Beurteilung nach frühestens 72h emp-
fohlen.

In den LL von 2025 wird dies weiter-
hin empfohlen, jedoch wird der Progno-
sealgorithmus erweitert auf alle Patien-
ten, die 72h oder später nach ROSC nicht
wach sind und Anweisungen nicht befol-
gen (Glasgow Coma Scale Motor Score
<6). Weiterhin gibt es Empfehlungen für
spezifische Indikatoren für ein günstiges
oder ungünstiges neurologisches Ergebnis
sowie vorgeschlagene Zeitpunkte für die
Durchführung einer Gehirn-CT und SSEP-
Aufzeichnung.

Rehabilitation und Nachsorge. Bisher
schon wurde nahegelegt, die neurologi-
sche Erholung nicht nur mittels z. B. der
CPC-Skala, sondern darüber hinaus mit
tiefergehenden Funktionsbewertungen
zu erfassen und dies vor der Entlassung in

die Nachsorge und innerhalb von 3 Mona-
ten nach der Entlassung durchzuführen.
Dabei sollendie erweitertenTestungenein
Screening auf kognitive und emotionale
Probleme sowie Müdigkeit umfassen. Es
werden Rehabilitationsmaßnahmen so-
wohl mit neurologischem als auch mit
kardialem Schwerpunkt empfohlen.

Die LL von 2025 empfehlen die Beibe-
haltung der alten Empfehlungen und er-
gänzen darüber hinaus strukturierte Leitli-
nien zur Rehabilitation auf der Intensivsta-
tion, einschließlich frühzeitiger Mobilisie-
rung, Delirmanagement, Intensivstations-
tagebüchern und Umgang mit körperli-
chen Einschränkungenwährend der Nach-
sorge. Zudem gilt es, auch die Mitüberle-
benden der OHCA-Patienten in die Ursa-
chensuche, Behandlung und Rehabilitati-
on stärker einzubeziehen.

Organspende.Bishergilt dieEmpfehlung,
eine Organspende nach einer Wiederbe-
lebung in Betracht zu ziehen1.

Bitte die Fußnote auf der gleichen Seite
wiederAbschnittOrganspendeplatzieren!
In den LL von 2025 wird diese Empfeh-
lung beibehalten und zusätzlich empfoh-
len, OHCA-Register zu etablieren, um Or-
ganspendeaktivitäten zu melden.

Untersuchung ungeklärter Herzstill-
stände. Diese Fragestellung wurde in den
bisherigen LL nicht behandelt.

In den LL von 2025 gibt es nun neue
Empfehlungen für eine umfassende di-
agnostische Abklärung, welche die Ent-
nahme von Blutproben für toxikologische
und genetische Untersuchungen, die
Datenauswertung aus implantierten De-
fibrillatoren, tragbaren Monitoren und
kontinuierlicher Herzüberwachung, wie-
derholte 12-Kanal-EKG-Untersuchungen,

1 Die Rechtslage zur Organspende nach per-
sistierendem Kreislaufstillstand („uncontrolled
organ donation after circulatory death“ [DCD])
ist in den deutschsprachigen Ländern unter-
schiedlich: Während in Deutschland für die
OrganspendegrundsätzlichdieFeststellungdes
Hirntodes erforderlich ist, ist in Österreich, der
Schweiz und Luxemburg die Organspende bei
erfolgloserReanimationgrundsätzlichmöglich,
Im Moment wird sie allerdings aus organisato-
rischen/logistischen Gründen nur an wenigen
Ortendurchgeführt.
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Abb. 18 Kernaussagen zur Postreanimationsbehandlung. (©German Resuscitation Council [GRC] und European Resuscita-
tion Council [ERC] 2025)

Herz-MRT, Natriumkanalblockertests und
Belastungstests umfassen sollte.

Bei bestätigten vererbbaren Krankhei-
ten sollten gezielte – auch genetische –
Untersuchungen der Verwandtschaft er-
folgen. Ziel ist es, zukünftige Ereignisse
eines OHCA bei Patienten, aber auch in
der Verwandtschaft zu verhindern und ei-
ne langfristige erfolgreiche Nachsorge zu
sichern.

Kernaussagen zur Postreanimati-
onsbehandlung

Die . Abb. 1 fasst die Kernaussagen zur
Postreanimationsbehandlung zusammen.
Einige wichtige Therapieschritte werden
aber unzureichend präzisiert.

Nach ROSC benutzen Sie das ABCDE-
Schema

Derwichtigste Hinweis fehlt an dieser Stel-
le: Die Sicherung von Atemwegen (A) und
Beatmung (B) haben als vordringlichste
Aufgabe – vor und nach ROSC – eine Oxy-
genierungsicherzustellenundeineHypox-
ämie zu vermeiden. Gerade eine Hypox-
ämie kann die primäre Reanimation un-
möglich machen („never ROSC“) und die
zerebrale Erholung nachhaltig gefährden.

Insofern ist für das deutsche notärztliche
System zu fordern, dass die Atemwegssi-
cherung frühzeitig mit einer endotrachea-
len Intubation und einer adäquaten Beat-
mung erfolgt, um sowohl eine Hypoxämie
als auch eine Hypoventilation mit Hyper-
kapnie zu vermeiden [2]. Zur endotrachea-
len Intubation ist die Videolaryngoskopie
zu empfehlen [22, 23].

DieGefahr eines Reperfusionsschadens
durch eine Hyperoxie ist sicher relevant,
aberprimärnachrangig.Dennochgilt, dass
nach Etablierung einer sicheren pulsoxy-
metrischen SpO2-Messung oder nach einer
Blutgasanalyse die FiO2 – unter Vermei-
dung einer Hypoxämie – heruntergere-
gelt werden sollte (Ziele: SpO2= 94–98%;
paO2= 10–13kPa [75–100mmHg]).

„Circulation“ (C):Umeinehinreichende
Reperfusion des Gehirns in der Postreani-
mationsbehandlung zu gewährleisten,
sind Hypotonien und Schockzustände
zu vermeiden. Hierzu sollten alle Patien-
ten mit einer invasiven, kontinuierlichen
Blutdruckmessung überwacht werden.
Streben Sie nach einem ROSC einen
mittleren arteriellen Druck (MAP) von
>60–65mmHg an. Bei hämodynamisch
instabilen Patienten sollte zudem das
Herzzeitvolumen überwacht werden. Bei
allen Patienten sollte so schnell wie mög-

lich eine Echokardiographie durchgeführt
werden, um eine zugrunde liegende Herz-
erkrankung zu erkennen und den Grad
der Myokarddysfunktion zu quantifizie-
ren. Optimieren sie die Vorlast mit eine
adäquaten Flüssigkeitstherapie. Noradre-
nalin und/oder Dobutamin kommen zum
Einsatz, um Nachlast und Inotropie zu
optimieren. Versuchen Sie, als Zeichen
einer gelungenen Kreislauftherapie eine
rasche Reduktion der Serumlaktatwerte
zu erreichen.

Bei Patientenmit deutlicher ST-Hebung
im EKG oder sonstigem starkem Verdacht
auf Koronarverschluss (z. B. hämodynami-
sche und/oder elektrische Instabilität) ist
eine sofortige Koronarangiographie vor-
rangig. Ein besonders wichtiger Schritt in
der Postreanimationsbehandlung findet
sich unter diesem Punkt: Eine Kreislauf-
stabilisierung bei ST-Hebungs-Infarkt ist
auch nach Reanimation nur möglich,
wenn eine Kausaltherapie rasch durchge-
führt wird und die koronare Intervention
(PCI) zur Wiedereröffnung eines (partiell)
verschlossenen Koronargefäßes führt. Je
schneller, desto besser („time is muscle“),
90min sollten nicht überschritten werden.

Zu beachten ist hier, dass ein 12-Kanal-
EKG nicht bei allen Infarktlokalisationen
ausreicht, einen ST-Hebungs-Infarkt zu di-
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agnostizieren. So kann ein inferiorer STEMI
(z. B. in II, III, aVF) mit rechtsventrikulärem
Befall einhergehen, der im Standard-EKG
übersehen wird. Hier können zusätzliche
rechte Ableitungen (V3R–V6R) nötig sein.

Beim Hinterwandinfarkt ist zu beach-
ten, dass die klassische 12-Kanal-Ablei-
tung keine direkten posterioren Ableitun-
gen aufweist. Ein posteriorer ST-Hebungs-
Infarktzeigtsichhäufignurdurchreziproke
ST-Senkungen in V1–V3. Hier können zu-
sätzliche posteriore Ableitungen (V7–V9)
die Sensitivität erhöhen und helfen, einen
ST-Hebungs-Infarkt klar zu diagnostizie-
ren.

Merke. Verhindern Sie aktiv Fieber, indem
Sie bei Patienten nach ROSC, die koma-
tös bleiben, eine Temperatur von ≤37,5 °C
anstreben.

Seit den 2000er-Jahren wurde die the-
rapeutische Hypothermie – basierend auf
tierexperimenteller Evidenz und randomi-
sierten klinischen Studien (RCT) – zuneh-
mend als wichtiger Therapiebestandteil
der zerebralen Reanimation etabliert. In
denLL von2021wurdeein Temperaturma-
nagementmit einer Zieltemperatur von 32
bis 36 °C für mindestens 24h und Vermei-
dung von Fieber (>37,7 °C) fürmindestens
72h nach ROSC empfohlen.

Dies ändert sichnun: IndenLL von2025
wirdalsbevorzugteTerminologiedie„Tem-
peraturkontrolle“ vorgeschlagen. Es wird
empfohlen, Fieber aktiv zu verhindern, in-
demeineTemperaturvon≤37,5 °C fürmin-
destens 72h nach ROSC angestrebt wird.
Es können Oberflächen- oder endovasku-
läre Temperaturkontrolltechniken verwen-
detwerden.WirdeinKühlgerät verwendet,
so sollten Temperaturkontrollgeräte mit
einem Rückkopplungssystem, das auf ei-
ner kontinuierlichen Temperaturüberwa-
chung basiert, verwendet werden, um die
Zieltemperatur aufrechtzuerhalten.

Diese Änderung ist zumindest diskussi-
onswürdig, denndie Leitlinienautoren ver-
säumen es zu erläutern, warum einige RCT
einen positiven, einige einen neutralen
und keine RCT einen negativen Effekt ei-
ner therapeutischen Hypothermie sehen.
Sind die Unterschiede durch verschiede-
ne Patientenkollektive, der No-flow-Zeit in
diesen Kollektiven oder der Geschwindig-
keit, mit der eine Hypothermie etabliert
werden konnte, bedingt? Auch konnten

sich die Autoren nicht einigen und defi-
nieren, welche Subpopulation der OHCA-
Patienten von einer therapeutischen Hy-
pothermie mit einer Zieltemperatur von
32 bis 34 °C profitieren könnte, obwohl
Böttiger et al. [4] bei niedriger Bystander-
CPR-Rate eine höhere Effektivität der Hy-
pothermiebehandlung und TTM2 für die
Untergruppe der Patienten ohne Bystan-
der-CPR einen positiven Effekt der Hypo-
thermie zeigen konnten.

Zudem werden die pathophysiologi-
schenGrundlagender zerebralen Ischämie
undWiederbelebungdesGehirns undgro-
ßenichtrandomisierte Studien [18] nur un-
zureichend oder gar nicht in einer Bewer-
tung,dieausschließlichaufRCTberuht,be-
rücksichtigt. Aktuell konnte im deutschen
Reanimationsregister an über 10.000 Pati-
enten – somit die größte Studie zur thera-
peutischenHypothermieüberhaupt– eine
positive Assoziation einer therapeutischen
Hypothermie mit einer höheren Entlas-
sungsrate und besseren neurologischen
Erholung gezeigt werden [18].

Mit Überzeugung verweist der Kom-
mentatorgerneaufeineausführlicheÜber-
sichtsarbeit mit dem Titel „Brain vulne-
rability and viability after ischaemia“ [7],
welche im Jahr 2021 in Nature Reviews
Neuroscience publiziert wurde (https://
doi.org/10.1038/s41583-021-00488-y).

In dieser Arbeit werden die komplexen
pathophysiologischen Grundlagen der ze-
rebralen Ischämie und Reperfusionsschä-
den ausführlich erläutert. Beginnend mit
der anoxischen Depolarisation, die nach
2 bis 5min zerebraler Ischämie/No-flow-
Zeit einsetzt und eine Kaskade weiterer
Zellschädigungen der Neurone triggert.
Es werden die Funktion und Dysfunktion
der mikrovaskulären Struktur des Gehirns
dargelegt, welche zum „No-reflow-Phäno-
men“ und zur „sekundären postischämi-
schen Hypoperfusion“ führen. Es wird der
ungebremste Kalziumeinstrom nach an-
oxischer Depolarisation in die Neurone
beschrieben, welcher zusammen mit der
„glutamatvermittelten Exzitotoxizität“ zu
einer mitochondrialen Dysfunktion führt,
welche die Ischämie-Reperfusions-Schädi-
gung aggraviert.

Die Autoren schlussfolgern, dass zum
einen das Ausmaß der Schädigung von
der Zeitdauer der zerebralen Ischämie ab-
hängt. Zum anderen finden sie bei pro-

longierter Ischämie (>5min No-flow-Zeit)
einen hoch komplexen Schädigungsme-
chanismus,beidemmonokausaleTherapi-
en nur bedingt hilfreich sein können, und
entwickeln eine kombinierte therapeuti-
sche Strategie zur Verringerung globaler
ischämischer Schäden. Diese umfasst – in
aller Kürze dargestellt – die therapeuti-
sche Hypothermie, optimierte Reperfusi-
onsflüssigkeiten und eine rationale Poly-
therapie, appliziert durch ein extrakorpo-
rales Reanimationssystem (pulsatile veno-
arterielle ECMO). Eine Vielzahl tierexperi-
mentellerDatenzeigt klar, dassdieWieder-
belebung des Gehirns – auch bei normo-
thermem Kreislaufstillstand – mit diesem
multimodalen Therapieansatz bei bis zu
20 min No-flow-Zeit/zerebraler Ischämie
möglich sein kann [5, 6, 14, 15, 28, 30,
31]. Erste Anwendungen dieses Therapie-
ansatzes bei Patienten mit OHCA scheinen
vielversprechend zu sein [3, 29, 32]. Inso-
fern scheinen wir erst am Anfang von in-
novativen multimodalen Therapiekonzep-
ten zur zerebralen Reanimation zu stehen,
in denen die therapeutische Hypothermie
einen wichtigen Stellenwert haben wird,
insbesonderedann,wenndieNo-flow-Zeit
länger und damit die zerebrale Ischämie
prolongiert war (>3–5min).

Merke. Verwenden Sie eine multimodale
Strategie mit klinischen Untersuchungen,
Elektrophysiologie, Biomarkern und Bild-
gebung, um gute oder schlechte neurolo-
gische Ergebnisse zu prognostizieren.

Die Prognose hinsichtlich einer guten
neurologischen Erholung nach OHCA und
Reanimation ist weiterhin bescheiden. In
Deutschland werden nur ca. 11% aller
OHCA-Patienten nach Reanimation durch
die Rettungsdienste lebend entlassen,
davon ca. 80% mit guter neurologischer
Erholung [12, 13, 34]. Nach Krankenhaus-
aufnahme, die ca. 46% der reanimierten
OHCA-Patienten erreichen (37/100.000
Einwohner/Jahr), versterben im Kranken-
haus ca. 75%dereingewiesenenPatienten
[12, 13], davon jeweils knapp die Hälfte
an kardialen oder neurologischen Kompli-
kationen [20]. Insofern sei an dieser Stelle
nochmals darauf hingewiesen, dass der
Postreanimationsbehandlung mit Fokus
auf die kardiale und zerebrale Pathophy-
siologie und deren kausale Behandlung
eine besondere Bedeutung zukommt und
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Abb. 28Algorithmus zur Postreanimationsbehandlung für komatöse Patienten nachOHCA undRe-
animation. (©German Resuscitation Council [GRC] und European Resuscitation Council [ERC] 2025)

die aufnehmenden Krankenhäuser über
diese Möglichkeiten verfügen sollten [16,
18, 33].

Wie die multimodale Strategie zur Pro-
gnoseerstellung ausgeführt werden sollte,
wird detailliert inden. Abb. 4,5,6,7und8

der LL von 2025 dargestellt und kommen-
tiert.

Merke. Beurteilen Sie vor der Entlassung
diekörperlichenundnichtkörperlichenBe-
einträchtigungen, umdenRehabilitations-

bedarf zu ermittelnundgegebenenfalls ei-
ne frühzeitige Rehabilitation einzuleiten.

In den LL von 2025 wird richtigerwei-
se darauf hingewiesen, dass mit Ende der
Krankenhausbehandlung noch nicht das
endgültige Ergebnis nach OHCA und Re-
animation erzielt ist. Sowohl die kardiale
als aucheineneurologischeErholungkann
durch Rehabilitationsmaßnahmen weiter
verbessert werden. Zudem können Pati-
enten und Angehörige an psychisch neu-
rologischen Problemen leiden, die durch
einfacheStandardtests zurneurologischen
Erholung, wie die „Cerebral Performance
Categories“, nicht erfasst werden [17, 34].

Algorithmus zur Postreanima-
tionsbehandlung für komatöse
Patienten nach OHCA und
Reanimation

In . Abb. 2 stellen die LL von 2025 einen
umfassenden Algorithmus zur Postreani-
mationsbehandlung für komatöse Patien-
ten nach OHCA und Reanimation dar.

Im Deutschen Reanimationsregister
sind ca. 90% der aufgenommenen Pati-
enten komatös bei Aufnahme [18]. Hoch-
gerechnet sollte dieser Algorithmus auf
ca. 23.000 Patienten pro Jahr in Deutsch-
land Anwendung finden [12, 13].

Die Punkte „airway and breathing“,
„circulation“ und „prevent fever“ sind
schon unter . Abb. 1 ausführlich kom-
mentiert worden, sodass an dieser Stelle
auf diese Abschnitte verwiesen wird.

In. Abb. 2wird nun die Diagnose- und
Ursachenfindung nach OHCA und Reani-
mation richtigerweise präzisiert. Der Über-
gabepunkt für diese Patienten zwischen
Notarzt- undRettungsdienst sollte eindeu-
tig vorab definiert und festgelegt sein.
Die Einweisung sollte nach strukturierter
Voranmeldung erfolgen. Am Übergabe-
punkt sollten alleMöglichkeiten für die So-
fortbehandlung – wie unter „airway and
breathing“, „circulation“ und „prevent fe-
ver“ dargelegt – vorgehalten werden. Dies
betrifft das entsprechend geschulte Per-
sonal als auch die notwendigen Mate-
rialien. Heutzutage und in Analogie zum
„traumatischenSchockraum“sindKonzep-
te für den „nichttraumatischen Schock-
raum“ einzuführen und umzusetzen. Vom
nichttraumatischen Schockraum geht es
bei „vermutlich kardialer Ursache“ und ST-
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Gabe von Kristalloiden
zur Korrektur der

Hypovolämie

Ziele:
paO2 10–13 kPa
SaO2 94–98%
paCO2 4,5–6 kPa
Verwende ein TV von
6-8 ml/kg KG

Ziele:
MAP >60–65 mmHg
Sinkendes oder normales
Laktat
Urinausscheidung
>0,5 ml/kg

Abb. 38Hämodynamische und ventilatorische Zielwerte für komatöse Patienten in der Postreani-
mationsbehandlung. (MAPmittlerer arterieller Druck, TVAtemzugvolumen.©German Resuscitation
Council [GRC] und European Resuscitation Council [ERC] 2025)

Hebungs-Infarkt/elektrischer oder kardia-
ler Instabilität ohne Verzögerung zur Koro-
narangiographieundPCI.Wird einer dieser
Punkte verneint, so sollte umgehend ein
CT-ScanvomKopfbis zumBeckenerfolgen
(inkl. A.-pulmonalis-Angiographie), umdie
Ursache des OHCA zu diagnostizieren.

Nach der Diagnose erfolgt die Thera-
pie, welche die nichtkardialen Ursachen,
aber auch lebensbedrohliche Verletzun-
gen durch die Reanimation umfasst.
Nach entsprechender Stabilisierung im
„nichttraumatischen Schockraum“ erfolgt
die weitere Postreanimationsbehandlung
nach Aufnahme auf der Intensivstation.

Das Management auf der Intensivsta-
tion wird wie folgt beschrieben:
– Fieber für mindestens 72h verhindern
– Normoxie und Normokapnie erhalten;

protektive Beatmung
– Hypotonie vermeiden; MAP

>60–65mmHg anstreben
– Normoglykämie erhalten
– Echokardiographie; verzögerte Ko-

ronarangiographie± PCI in Betracht
ziehen

– Bei anhaltendem kardiogenem Schock
mechanische Kreislaufunterstützung in
Betracht ziehen

– Krampfanfälle diagnostizieren/
behandeln (EEG, Sedierung, Anti-
epileptika)

– Prognosemindestens 72h lang zurück-
stellen

DemKommentator ist eswichtig, an dieser
Stelle erneut darauf hinzuweisen, dass die
Pathophysiologe der zerebralen Ischämie
undReperfusioneinenprimärenundeinen
sekundären zerebralen Schädigungsme-
chanismusbeschreibt. Der primäre Schädi-
gungsmechanismus endet mit anhalten-
dem ROSC, der sekundäre beginnt danach
und kann bis zu 72h andauern. Insofern
ist es von besonderer Wichtigkeit, wei-
teresekundäreSchädigungsmechanismen
in diesen 72h strikt zu vermeiden, dazu
gehören:
– Hypoxie, führt zu erneuten primären

neuronalen Schäden
– Hypotension und Schock, vermindern

den zerebralen Blutfluss bei aufge-
hobener zerebraler Autoregulation
und können zu sekundären ischämi-

schen Läsionen – insbesondere als
Grenzzoneninfarkte imponierend –
führen

– Hyperglykämie, bedingt erhöhte
Laktatwerte im Gehirn

– Krampfanfälle, weil diese – wäh-
rend der gestörten O2-getriggerten
Autoregulation der zerebralen Mikro-
zirkulation – den O2-Bedarf steigern

– Hyperoxie, vermehrt freie Radikale
– Hyperventilation, vermindert den

schon erniedrigten zerebralen Blutfluss
– Hypoventilation, kann zu Hirndruck-

steigerungen führen
– Fieber, weil bei höheren Temperaturen

alle schädlichen Prozesse, die zu
Reperfusionsschäden führen, schneller
ablaufen

Kommt es während der Postreanimations-
behandlung zu kardialen Instabilitäten,
sind die Echokardiographie zur Diagnose
und PCI oder mechanische Kreislaufun-
terstützungssysteme (z. B. Impella, ECMO)
als therapeutische Optionen zu prüfen.

DadiePrognoseerstellung indenersten
72h stets unsicher ist, sollte zum einen die
Postreanimationsbehandlung engagiert
und konsequent durchgeführt werden
und zum anderen die Prognose frühes-
tens 72h nach ROSC – entsprechend dem
multimodalen Ansatz – erstellt werden.

Abschließend weist der Algorithmus
richtigerweise auf die Sekundärpräventi-
on für den Patienten hin und benennt
die ICD-Implantation, Management der
Risikofaktoren und die Berücksichtigung
von vererbten Erkrankungen. Zudem ist
es sinnhaft, den Patienten differenziert
neurophysiologisch zu testen und kardiale
oder neurologische Rehabilitationsmaß-
nahmen zu planen.

Ergänzend sei hier erwähnt, dass
man spätestens zum Entlassungszeit-
punkt auch an die Primärprävention für
Verwandte bei vererbbaren Krankheiten
denken muss, wenn diese den OHCA
bedingt haben können.

Zielwerte für komatöse Patienten
in der Postreanimationsbehand-
lung

Kommentar zu. Abb. 3.
Wie schon bei den . Abb. 1 und 2

kommentiert, ist das wichtigste Ziel der

Notfall + Rettungsmedizin 7
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Neurophysiologie Klinische Untersuchung

Biomarker

Bildgebung

EEG

SSEP

NSE

CT MRT

Abb. 49 Verschiedene kli-
nische, neurophysiologi-
sche, biochemische und
bildgebende Verfahren zur
neurologischen Progno-
seerstellung nach Reani-
mation. (EEG Elektroen-
zephalogramm, SSEP so-
matosensorisch evozier-
te Potenziale,NSEneuro-
nenspezifische Enolase,
CT Computertomographie,
MRTMagnetresonanzto-
mographie. ©German Re-
suscitation Council [GRC]
und European Resuscitati-
on Council [ERC] 2025)

Postreanimationsbehandlung, sekundäre
Schädigungen für das Gehirn zu ver-
meiden und rasch eine kardiovaskuläre
Stabilisierung zu erreichen.

Dies findet sich z. B. in den Zielen der
KreislauftherapiemitdemHinweis, Serum-
laktatwerte zu normalisieren, indem man
Vorlast, Nachlast und die Inotropie opti-
miert.

Treten relevante Arrhythmien unmit-
telbar nach ROSC auf, so sind die ALS-
Leitlinien für Arrhythmien im Zusammen-
hang mit einem Herzstillstand zu befol-
gen. Treten die Arrhythmien später nach
ROSCauf, sindallemöglichenzugrundelie-
genden Ursachen, wie Koronarverschluss
oder Elektrolytstörungen, zu diagnostizie-
ren und zu behandeln.

Ergänzend muss erwähnt werden,
dass balancierte Elektrolytlösungen zur
Anwendung kommen sollten und nicht
nur das Herzminutenvolumen, sondern
auch die Sauerstofftransportkapazität op-
timiert werden sollte. Es ist zu beachten,
dass die O2-getriggerte Autoregulation
des Gehirns bis zu 72h nach ROSC gestört
ist und somit eine Anämie zu vermeiden
und eine Hämoglobinkonzentration von
9 bis 11g/dl gehalten werden sollte. Nach
72h kann bei stabilen Patienten auch ein
restriktiveres Transfusionsregimeerwogen
werden.

Die Ziele zur Beatmungstherapie wur-
den schon weiter oben benannt und kom-
mentiert, ergänzt wird hier die lungenpro-
tektive Beatmung mit Tidalvolumina von

6 bis 8ml/kg Idealgewicht insbesondere
für Patienten mit ARDS.

Kommentar zu. Abb. 4.
Diese Abbildung ist inhaltlich unver-

ändert zu den LL von 2021. Sie fasst die
verschiedenen klinischen, neurophysio-
logischen, biochemischen und bildge-
benden Verfahren zur Prognoseerstellung
nach Reanimation zusammen.

An dieser Stelle sei darauf hingewie-
sen, dass Intoxikationen mit zum Beispiel
Opiaten oder Barbituraten, aber auch die
iatrogene Analgosedierung undMuskelre-
laxierung sowohl die klinische als auch die
neurophysiologischeUntersuchungstören
können und vor Prognoseerstellung oder
Hirntoddiagnostikausgeschlossenwerden
müssen.

So kann zum Beispiel eine Barbitura-
tintoxikation [1, 21] oder eine Anästhe-
sie mit Barbituraten oder Propofol [25–27]
zu Burst-suppression- oder Nulllinien-EEG-
Befunden führen. Eine schwere Barbitura-
tintoxikation [8, 21] kann sogar eine beid-
seitige Mydriasis, einen Verlust von Pupil-
len- und Kornealreflex sowie einen Verlust
der motorischen Antwort auf Schmerzreiz
bedingen und somit eine schwere Hirn-
schädigung suggerieren, die eventuell gar
nicht vorliegt.

Insofern gilt als Voraussetzung vor
Erstellung der „neurologischen Prognose
nach Reanimation“ oder insbesondere
vor „Feststellung des endgültigen, nicht
behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion

des Großhirns, des Kleinhirns und des
Hirnstamms (Hirntoddiagnostik)“, dass
Intoxikation, dämpfende Medikamente,
Relaxation, primäre/therapeutische Hypo-
thermie, metabolisches oder endokrines
Koma und Kreislaufschock ausgeschlossen
sein müssen.

Des Weiteren ist der Hinweis wichtig,
dass kein einzelner Prädiktor zu 100%
genau ist und deshalb die multimoda-
le Neuroprognosestrategie Anwendung
finden sollte. Bei der Vorhersage eines
schlechten neurologischen Ergebnisses
sind eine hohe Spezifität und Präzision
wünschenswert, um falsch pessimistische
Vorhersagen mit Tod durch Entzug der
lebenserhaltenden Intensivmaßnahmen
zu vermeiden.

Algorithmus zur neurologischen
Prognose bei komatösen
Postreanimationspatienten

Kommentar zu. Abb. 5.
Diese Abbildung ist für die LL von 2025

neu erstellt worden. Sie fasst die Bewer-
tung der Untersuchungen zur neurologi-
schen Prognose bei komatösen Patienten
nach Reanimation zusammen.

Die Prognose ist dabei ein kontinuier-
licher Prozess, der sofort beginnt. Wich-
tig aber ist, dass die prognostische Bilanz
erst 72h oder später nach ROSC erstellt
wird.Zudemmüssenzudenverschiedenen
Untersuchungszeitpunkten die wichtigs-
ten Störfaktoren ausgeschlossen sein: An-

8 Notfall + Rettungsmedizin



Abb. 58AlgorithmuszurneurologischenPrognosebei komatösenPostreanimationspatienten.DerAlgorithmuswurdespe-
ziell für die Vorhersage derneurologischenPrognose entwickelt und sollte nurnachAusschluss derwichtigsten Störfaktoren
zur Anwendung kommen (Analgosedierung, neuromuskuläre Blockade, Hypothermie, schwere Hypotonie, Hypoglykämie,
SepsissowieStoffwechsel-undAtemstörungen). (CTComputertomographie,EEGElektroenzephalographie,GCS-MGlasgow
Coma ScaleMotor Score (motorischer Score der Glasgow-Koma-Skala),MRTMagnetresonanztomographie,NSEneuronen-
spezifische Enolase, SSEP somatosensorisch evozierte Potenzialemit kurzer Latenz. ©German Resuscitation Council [GRC]
undEuropeanResuscitationCouncil [ERC]2025). *ZudenwichtigstenStörfaktorenzählenAnalgosedierung,neuromuskuläre
Blockade, Hypothermie, schwere Hypotonie, Hypoglykämie, Sepsis sowie Stoffwechsel- undAtemstörungen. ** Verwenden
Sie, sofernverfügbar, einPupillometer, um festzustellen,obderPupillenlichtreflex fehlt. ***FührenSie 24, 48und72Stunden
nach ROSC serielle NSE-Bestimmungen durch, umNSE-Trends zu erkennen und Störfaktoren durch gelegentliche Hämoly-
se zuminimieren. SteigendeNSE-Werte zwischen 24und 48 Stunden oder zwischen 24/48 Stunden und 72 Stunden deuten
ebenfalls auf einwahrscheinlich schlechtes Ergebnis hin. ****Definiert als kontinuierlicher undgeneralisierterMyoklonus,
der 30Minuten oder länger anhält.

algosedierung, neuromuskuläre Blockade,
Hypothermie, schwere Hypotonie, Hypo-
glykämie, Sepsis sowie Stoffwechsel- und
Atemstörungen.

Es macht zum Beispiel keinen Sinn, ein
EEG zur Prognose abzuleiten, während ei-
ne Propofolsedierung durchgeführt wird,
auch eine motorische Antwort ist nicht zu
erwarten, wenn der Patient neuromusku-
lär blockiert ist.

Unter diesen Voraussetzungen kann
festgestellt werden, dass bei einem be-
wusstlosen Patienten ≥72h nach ROSC
ein schlechtes neurologisches Ergebnis
sehr wahrscheinlich ist, wenn zwei oder
mehr der folgenden prädiktiven Kriterien
vorliegen:
– kein Pupillen- und kein Kornealreflex

nach 72h oder später,
– beidseitig fehlende N20-SSEP-Welle

nach 24h oder später,
– hochmalignes EEG nach 24h oder

später (Suppression- oder Burst-
suppression-EEG siehe. Abb. 6),

– NSE >60μg/l nach 48h und/oder 72h,
– Status myoclonus ≤72h oder
– eine diffuse und ausgedehnte anoxi-

sche Schädigung im Gehirn-CT/MRT
nach 48h oder später.

Dabei wird im Artikel darauf hingewiesen,
dass das Fehlen des Pupillenlichtreflexes
besser mittels automatisierter Pupillome-
trie durch ein Pupillometer festzustellen
ist.

Wenn keines der oben beschriebenen
Kriterien für eine schlechte neurologische
Erholung vorliegt, sollten komatöse Pati-
enten auf Anzeichen einer möglichen Er-
holung untersucht werden. Dazu gehören
– ein GCS-Motor-Score von 4 oder 5

erhoben 72 bis 96h nach ROSC,
– normale Blutwerte für NSE innerhalb

von 72h nach ROSC,
– ein normales EEG mit kontinuierlicher

Aktivität und normaler elektrischer
Amplitude innerhalb von 72h nach
ROSC,

– keine Diffusionsbeschränkung in der
Hirnrinde oder der tiefen grauen
Substanz in der diffusionsgewichteten
MRT-Bildgebung an den Tagen 2 bis 7
nach ROSC.

In einer aktuellen Studie [19] mit 2445
Patienten mit einem GCS-M≤ 5 und ohne
Kriterienfüreinschlechtes funktionellesEr-
gebnis hatten mehr als 60% der Patienten
mitmindestens einemdieser positivenAn-
zeichennach sechsMonaten ein günstiges
Ergebnis, lagen zwei günstige Anzeichen
vor, lag die neurologische Erholungsrate
sogar bei >80%.

Wennweder ungünstige Kriterien noch
günstige Anzeichen vorliegen, bleibt das
neurologische Ergebnis unbestimmt. Ob-
wohl die Prognose bei den meisten dieser
Patienten schlecht ist, ist eine neurolo-
gische Erholung dennoch möglich. Inso-
fern sollten Patienten mit unbestimmtem
Ergebnis weiter engagiert intensivmedizi-
nisch behandelt werden und über einen

Notfall + Rettungsmedizin 9
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Abb. 68 EEG-Mustermit hoher Spezifität für ein schlechtes neurologisches Ergebnis 24hoder später nach ROSC.A. Unter-
drückte EEG-Hintergrundaktivität. Basierend auf der Terminologie der American Clinical Neurophysiology Society (ACNS)
2021 [17]wird dies definiert als ein EEG, bei demmehr als 99%der Aktivität eine Amplitude von unter 10μV aufweisen.
B. Unterdrückte EEG-Hintergrundaktivitätmit periodischen Entladungen.C. Burst-suppression-EEGmit identischen Bursts.
Ein Burst-suppression-EEG ist definiert als ein EEG, bei dem50–99%der Aufzeichnung aus einer unterdrückten EEG-Hinter-
grundaktivität imWechselmit Burstsbestehen.Wennentwederdie ersten0,5 s jedesBursts oder jeder stereotypeCluster von
≥2 Bursts in >90%der Bursts visuell ähnlich erscheinen,werden diese Bursts als identisch definiert.D. Burst-suppression-
EEGmit heterogenen Bursts (variables Burst-Auftreten). (©German Resuscitation Council [GRC] und European Resuscitation
Council [ERC] 2025)

a b

SSEP N20-Potentiale Fehlende SSEP N20-Potentiale

Abb. 78 VereinfachterZeitplanmit empfohlenenZeitpunkten fürdie verschiedenenklinischen,neurophysiologischen,bio-
chemischenundbildgebendenVerfahren zur neurologischenPrognoseerstellungbei Patienten, die nach einer Reanimation
aufgrund eines Herzstillstands im Koma liegen. (CT Computertomographie,MRTMagnetresonanztomographie,NSEneuro-
nenspezifische Enolase. ©German Resuscitation Council [GRC] und European Resuscitation Council [ERC] 2025)

längeren Zeitraum beobachtet und neu
bewertet werden, um auch später Anzei-
chen eines Erwachens erkennen zu kön-
nen.

EEG-Muster mit hoher Spezifität
für ein schlechtes neurologisches
Ergebnis

Kommentar zur. Abb. 6.

DieseAbbildung zeigt EEG-Muster, wel-
che eine schlechte neurologische Progno-
se anzeigen können.

Dabei ist zu beachten, dass die zere-
brale Ischämie bedingt durch einen Herz-
stillstand innerhalb von Sekunden zu ei-
nem Nulllinien-EEG führt, welches je nach

10 Notfall + Rettungsmedizin
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Abb. 89 Empfehlungen
für die funktionelle Beur-
teilung, Nachsorge undRe-
habilitation nach einem
Kreislaufstillstand. (©Ger-
man Resuscitation Council
[GRC] und European Resus-
citationCouncil [ERC]2025)

Dauer der Ischämie Minuten bis Stunden
persistiert [9–11, 24]. Erholt sich jedoch
die elektrische Aktivität des Gehirns und
kehrt ein kontinuierliches EEG mit norma-
ler Spannung innerhalb der ersten 24h
zurück, so kanndies als prognostischgüns-
tiges Zeichen gewertet werden. Das EEG
ist auch für die Diagnose und Behandlung
von Krampfanfällen wichtig.

Die Ableitung und Beurteilung des EEG
sowie von somatisch evozierten Potenzia-
len sollte nur durchentsprechendgeschul-
tes Personal erfolgen, da die Hinströme
sehr schwach und die Ableitungen sehr
störanfällig sind. Die Beurteilung sollte ein
Neurologe vornehmen, der dem Cardiac
Arrest Zentrum zugeordnet ist. Dabei sind
die wichtigsten Aspekte der EEG-Beurtei-
lung für die Neuroprognose die Hinter-
grundaktivität, überlagerte Entladungen
und Reaktivität. Die Kontinuität des EEG-
Hintergrunds ist für die Prognose amwich-
tigstenundwirdüblicherweisealskontinu-
ierlich, diskontinuierlich, „burst suppressi-
on“ (50–99% Suppressionsperioden) oder
Suppression (>99% Aktivität <10μV Am-
plitude) kategorisiert.

Dabei deutet, wie in . Abb. 6 darge-
stellt, ein EEG mit Burst-suppression-Mus-
tern oder starker Suppression (= 99% der
EEG-Aktivitätweist eineAmplitude<10μV
auf) auf eine schlechte neurologische Er-
holung hin, wenn die EEG-Ableitung ohne

Einfluss von Anästhetika (Barbiturate, Pro-
pofol, volatile Anästhetika) erfolgte.

Neurologische Prognoseerstellung
bei komatösen Patienten nach
Reanimation

Kommentar zu. Abb. 7.
Hier wird ein vereinfachter Zeitplan für

die multimodale Prognoseerstellung ko-
matöser Postreanimationspatienten dar-
gestellt. Es ist ein kontinuierlicher Prozess,
der sofort beginnt. Wichtig aber ist, dass
die prognostische Bilanz frühestens 72h
nach ROSC zusammengefügt wird.

Richtigerweise müssen die potenziel-
len Störfaktoren nicht erst nach 72h aus-
geschlossen werden, sondern schon bei
jeder Einzeluntersuchung beachtet wer-
den. Wie schon zuvor ausgeführt, ist u. a.
die Ableitung eines Prognose-EEG bei ei-
nem narkotisierten oder barbituratintoxi-
kierten Patienten sinnfrei, auch wird die
Beurteilung der motorischen Antwort bei
einem relaxierten Patienten nicht zielfüh-
rend sein. Hier wird empfohlen, kurz wirk-
same und gut steuerbare Medikamente
zu verwenden, deren Wirkung zum Un-
tersuchungszeitpunkt sicher abgeklungen
ist. Bei Applikationsstopp ist die entspre-
chende Pharmakokinetik und -dynamik zu
beachten.

Für eine gute neurologische Erholung
sprechen eine frühzeitige Erholung eines

kontinuierlichen EEG-Musters mit norma-
ler Amplitude, immer normale NSE-Werte,
eine schnelle Erholung der motorischen
Antwort auf Schmerzreiz oder Ansprache
und insbesondere eine diffusionsgewich-
tete MRT-Bildgebung, welche – ab Tag 2
oder 3 – keine Hinweise auf primäre oder
sekundäre ischämische Läsionen im Ge-
hirn zeigt.

Funktionelle Beurteilung,
Nachsorge und Rehabilitation
nach Kreislaufstillstand

Kommentar zu. Abb. 8.
Dieser Algorithmus fasst die Empfeh-

lungen zu Untersuchungen und weiteren
Therapieoptionen unmittelbar vor Entlas-
sung und zumNachsorgetermin innerhalb
von 3 Monaten nach Entlassung zusam-
men.

Vor der Entlassung gilt es, durch spe-
zifische Untersuchungen körperliche und
nichtkörperliche Beeinträchtigungen zu
identifizieren und entsprechende Rehabi-
litationsmaßnahmen zu planen.

Im Nachsorgetermin sollte das bishe-
rige Rehabilitationsergebnis kritisch ge-
prüftwerdenundnachkognitiven,emotio-
nalen, psychologischen Problemen sowie
Fatigue oder Post-intensive-care-Syndrom
gefahndet werden.

Patienten und Angehörige sind über
die Ergebnisse zu informieren und im Be-
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