
B U N D E S Ä R Z T E K A M M E R

Bekanntmachungen

Der Vorstand der Bundesärztekammer hat in seiner Sitzung vom 30.01.2015 
auf Empfehlung des Wissenschaftlichen Beirats folgende,  

vom Bundesministerium für Gesundheit am 30.03.2015 gemäß § 16 Abs. 3 des 
 Transplantationsgesetzes (TPG) genehmigte Richtlinie beschlossen:

Richtlinie
gemäß § 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG für die Regeln zur Feststellung des Todes nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG  

und die Verfahrensregeln zur Feststellung des endgültigen, nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion  
des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms nach § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG,

Vierte Fortschreibung

Vorwort
Die Fähigkeit zur Feststellung, ob ein Patient lebt oder verstorben ist, 

ist Grundlage ärztlichen Handelns und somit eine wesentliche Qualifika-
tion zur ärztlichen Berufsausübung, die von jeder Ärztin/jedem Arzt mit 
der Approbation erworben wird. Ein spezielles Verfahren zur Feststellung 
des Todes ist die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls (sog. 
„Hirntoddiagnostik“). Die Frage nach dem eingetretenen irreversiblen 
Hirnfunktionsausfall stellt sich insbesondere in der Intensivmedizin.

Die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls stellt ein für die 
Intensivmedizin unverzichtbares Instrument der Prognoseeinschätzung 
für weitere Therapieentscheidungen dar, unabhängig von der Frage ei-
ner Organ- oder Gewebespende. Es ist davon auszugehen, dass in 
Deutschland nur etwa jede zweite Diagnostik im Kontext einer postmor-
talen Organ- oder Gewebespende erfolgt.

Gemäß § 3 Abs. 1 Nr. 2 TPG ist Voraussetzung für die Zulässigkeit 
der Entnahme von Organen oder Geweben, dass der Tod des Organ- 
oder Gewebespenders nach Regeln, die dem Stand der Erkenntnisse der 
medizinischen Wissenschaft entsprechen, festgestellt ist. Nach Maßga-
be von § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG ist die Entnahme von Organen oder Gewe-
ben unzulässig, wenn nicht vor der Entnahme bei dem Organ- oder Ge-
webespender der endgültige, nicht behebbare Ausfall der Gesamtfunkti-
on des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms nach Verfah -
rensregeln, die dem Stand der Erkenntnisse der medizinischen Wissen-
schaft entsprechen, festgestellt ist. Somit hat der Gesetzgeber wesentli-
che Vorgaben gemacht und den Rahmen normiert für die Feststellung 
des Standes der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft gemäß 
§ 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG.

Mit der vorliegenden Vierten Fortschreibung der Richtlinie gemäß 
§ 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG stellt die Bundesärztekammer in Erfüllung 
dieses gesetzlichen Auftrages den Stand der Erkenntnisse der medizi-
nischen Wissenschaft fest. Die Richtlinie wurde vom Arbeitskreis 
„Fortschreibung der Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes“ des 
Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärztekammer unter Beteiligung 
und Anhörung u. a. von Sachverständigen der betroffenen Fach- und 
Verkehrskreise, der zuständigen Behörden von Bund und Ländern so-
wie Mitgliedern der Zentralen Ethikkommission bei der Bundesärzte-

kammer innerhalb von zwei Jahren erstellt, vom Vorstand und vom 
Plenum des Beirats im Dezember 2014 beschlossen und vom Vor-
stand der Bundesärztekammer im Januar 2015 verabschiedet. Im Er-
gebnis ist ein Regelwerk entstanden, das gemäß § 16 Abs. 3 TPG 
durch das Bundesministerium für Gesundheit genehmigt wurde. Für 
die engagierten und stets konstruktiven Diskussionen ebenso wie für 
ihr vielfach ehrenamtliches Engagement sei allen Beteiligten an dieser 
Stelle ausdrücklich gedankt!

Diese Vierte Fortschreibung der Richtlinie kombiniert Bekanntes und 
Bewährtes mit aktuellen Erkenntnissen der medizinisch-wissenschaftli-
chen Forschung sowie der klinisch-praktischen Tätigkeit, wobei zu un-
terstreichen ist, dass die Grundlagen der Feststellung des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls seit mehr als 30 Jahren unverändert sind: So wur-
de u. a. im Ergebnis einer strukturierten Befragung der Fachkreise zum 
Novellierungsbedarf der Richtlinie von 1997/98 im Jahr 2011 bestätigt, 
dass die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls obligat die 
Erfüllung der Voraussetzungen, die Feststellung der Bewusstlosigkeit 
(Koma), der Hirnstamm-Areflexie und des Atemstillstandes (Apnoe) so-
wie deren Irreversibilität durch die klinischen Verlaufsuntersuchungen 
nach den vorgeschriebenen Wartezeiten und/oder durch ergänzende 
Untersuchungen erfordert und dass der irreversible Hirnfunktionsausfall 
und somit der Tod nach den Maßgaben der Richtlinie sicher und unzwei-
felhaft diagnostiziert werden kann.

Als apparative Methoden für den Nachweis des zerebralen Zirkulati-
onsstillstandes haben die in der klinischen Praxis etablierten Verfahren 
der Duplexsonographie und Computertomographie-Angiographie Ein-
gang in die Vierte Fortschreibung der Richtlinie gefunden. Die formalen 
und praktischen Anforderungen an die ärztliche Qualifikation wurden 
präzisiert, wobei die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden 
und dokumentierenden Ärztinnen und Ärzte neben der Facharztanerken-
nung weiterhin über eine mehrjährige Erfahrung in der Intensivbehand-
lung von Patienten mit akuten schweren Hirnschädigungen verfügen 
müssen. Insbesondere mit Blick auf Einrichtungen der Krankenversor-
gung, in denen die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
nicht zur Routine gehört, wurde die Anforderung neu aufgenommen, 
dass jede Einrichtung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirnfunkti-
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Regeln zur Feststellung des Todes
Auftrag, Definition und Anwendungsbereich
Diese Richtlinie legt in Erfüllung des gesetzlichen Auftrags nach 
§ 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG den Stand der Erkenntnisse der medi-
zinischen Wissenschaft für die Regeln zur Feststellung des Todes 
nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG und die Verfahrensregeln zur 
Feststellung des endgültigen, nicht behebbaren Ausfalls der Ge-
samtfunktion des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms 
nach § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG einschließlich der dazu jeweils erfor-
derlichen ärztlichen Qualifikation fest.

Die vorliegende Vierte Fortschreibung der Richtlinie ent-
spricht dem Stand der Erkenntnisse der medizinischen Wissen-
schaft vom Oktober 2014.

Mit der Feststellung des endgültigen, nicht behebbaren Aus-
falls der Gesamtfunktion des Großhirns, des Kleinhirns und des 
Hirnstamms (irreversibler Hirnfunktionsausfall) ist naturwissen-
schaftlich-medizinisch der Tod des Menschen festgestellt. Das 
unwiderrufliche Erlöschen der Gehirnfunktion wird entweder 
durch die in dieser Richtlinie dargestellten Verfahrensregeln oder 
durch das Vorliegen anderer sicherer Todeszeichen, wie Totenfle-
cke oder Leichenstarre, nachgewiesen. Liegt ein anderes sicheres 
Todeszeichen vor, so ist damit auch der irreversible Hirnfunkti-
onsausfall eingetreten und nachgewiesen.

Die in dieser Richtlinie dargestellten Verfahrensregeln zur Fest-
stellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls, einschließlich der 
dazu jeweils erforderlichen ärztlichen Qualifikation, dienen der To-
desfeststellung in der Intensivmedizin. Die Frage nach dem einge-
tretenen irreversiblen Hirnfunktionsausfall stellt sich, wenn die 
während der Intensivbehandlung regelmäßig überprüften Hirn-
funktionen erloschen sind, während durch kontrollierte Beatmung 
(oder extrakorporale Oxygenierung, z. B. extrakorporale Mem-
branoxygenierung (ECMO)) der Gasaustausch sowie die Herz- 
und Kreislauffunktion noch künstlich aufrechterhalten werden.

Der irreversible Hirnfunktionsausfall kann bei Patienten ab 
Beginn des dritten Lebensjahres bei primären supratentoriellen 
und bei sekundären Hirnschädigungen auf jeder Intensivstation 
auch ohne ergänzende apparative Diagnostik festgestellt werden. 
Auf die diagnostischen Besonderheiten bis zum vollendeten 
zweiten Lebensjahr sowie bei primären infratentoriellen Hirn-
schädigungen wird jeweils gesondert eingegangen.

Bei Frühgeborenen (unter 37 Schwangerschaftswochen post-
menstruell) und bei Anenzephalie ist das der Richtlinie zugrunde 
liegende Konzept der Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls nicht anwendbar.

Verfahrensregeln zur Feststellung des endgültigen, 
nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des 
Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms
Die Diagnose des irreversiblen Ausfalls der Hirnfunktion erfor-
dert zwingend die Erfüllung der Voraussetzungen (siehe 1.), die 
Feststellung der Bewusstlosigkeit (Koma), der Hirnstamm-Are-
flexie und des Atemstillstandes (Apnoe) (siehe 2.) sowie den 
Nachweis der Irreversibilität durch die klinischen Verlaufsunter-
suchungen nach den vorgesehenen Wartezeiten oder durch er-
gänzende Untersuchungen (siehe 3.). Auf diesem Vorgehen be-
ruht die Sicherheit der Todesfeststellung.

Die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls erfolgt 
nach einem dreistufigen Schema (vgl. Abbildung 1). Voraussetzung 
für die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ist der 
zweifelsfreie Nachweis einer akuten schweren primären oder sekun-
dären Hirnschädigung sowie der Ausschluss reversibler Ursachen. 
Wenn der zweifelsfreie Nachweis einer akuten schweren primären 
oder sekundären Hirnschädigung erfolgt ist und alle anderen Ursa-
chen ausgeschlossen wurden, müssen alle geforderten klinischen 
Ausfallsymptome nachgewiesen werden. Danach muss abschließend 
die Irreversibilität der klinischen Ausfallsymptome bestätigt werden.

onsausfall feststellenden und protokollierenden Ärztinnen und Ärzte tätig 
werden, in einer Arbeitsanweisung festlegt, wann und wie die Diagnostik 
veranlasst wird und dass deren Durchführung gemäß dieser Richtlinie 
erfolgt. Darüber hinaus wird Ärztinnen und Ärzten, die die Diagnostik zur 
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls durchführen, die re-
gelmäßige Teilnahme an qualitätsfördernden Maßnahmen empfohlen. 
Im Interesse der Anwenderfreundlichkeit wurde der gesamte Richtlinien-
text samt Abbildungen und Protokollbögen redaktionell überabeitet so-

wie um einen ausführlichen Begründungstext gemäß § 16 Abs. 2 S. 2 
TPG ergänzt, um den Stand der Erkenntnisse der medizinischen Wissen-
schaft nachvollziehbar darzulegen.

Mit der Veröffentlichung dieser Vierten Fortschreibung der Richtlinie 
wird die Hoffnung verbunden, möglichen Unsicherheiten und Ängsten in 
diesem sensiblen Feld der Intensivmedizin auf verständliche und nach-
vollziehbare Weise entgegenzutreten und so das Vertrauen in die richtli-
nienkonform durchgeführte sichere Todesfeststellung weiter zu stärken.

Prof. Dr. med. J.-C. Tonn 
Vorsitzender des Arbeitskreises

Prof. Dr. med. H. Angstwurm 
Stellv. Vorsitzender des Arbeitskreises

Prof. Dr. med. F. U. Montgomery  
Präsident der Bundesärztekammer 

und des Deutschen Ärztetags

Prof. Dr. med. Dr. h. c. P. C. Scriba 
Vorsitzender des Wissenschaftlichen Beirats  

der Bundesärztekammer
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Die Erfüllung der Voraussetzungen (siehe 1.) und das Vorlie-
gen aller geforderten klinischen Ausfallsymptome (siehe 2.) so-
wie der Nachweis der Irreversibilität der klinischen Ausfall-
symptome mittels klinischer Verlaufsuntersuchungen nach den 
vorgesehenen Wartezeiten oder mittels ergänzender Untersu-
chung (siehe 3.) müssen von (mindestens) zwei dafür qualifizier-
ten Ärzten1 (siehe 5.) unabhängig voneinander und übereinstim-
mend festgestellt (vgl. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG) und dokumentiert 
(siehe Anlagen 1 und 2) werden. Für den Irreversibilitätsnach-
weis mittels ergänzender Untersuchung genügt deren einmalige 
Durchführung (außer bei Kindern bis zum vollendeten zweiten 
Lebensjahr; siehe 4.).

Wird der Tod durch das Vorliegen anderer sicherer Todeszei-
chen, wie Totenflecke oder Leichenstarre, festgestellt, liegt damit 
auch ein irreversibler Hirnfunktionsausfall vor. Infolge von § 3 
Abs. 2 Nr. 2 TPG in Verbindung mit § 5 Abs. 1 S. 1 TPG ist auch 
der auf diese Weise festgestellte irreversible Hirnfunktionsaus-
fall durch zwei Ärzte unabhängig voneinander und übereinstim-
mend festzustellen, wenn Organe oder Gewebe zur Transplanta-
tion entnommen werden sollen.

Die an den Untersuchungen beteiligten Ärzte dürfen im Falle 
einer Organ- oder Gewebespende weder an der Entnahme noch 
an der Übertragung der Organe oder Gewebe des Spenders betei-
ligt sein. Sie dürfen auch nicht Weisungen eines Arztes unterste-
hen, der an diesen Maßnahmen beteiligt ist (vgl. § 5 Abs. 2 S. 1 
und 2 TPG).

1. Voraussetzungen der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls

1.1.   Vorliegen einer akuten schweren primären oder sekundären Hirn-
schädigung

Die Ursache und die Schwere der zum Tod führenden Hirnschä-
digung müssen zweifelsfrei belegt sein. Bei den primären Hirn-
schädigungen ist zwischen supratentoriellen und infratentoriel-
len Schädigungen zu unterscheiden. Wegen der unterschiedli-
chen Verfahren zum Nachweis der Irreversibilität der klinischen 
Ausfallsymptome sind kombinierte primäre supra- und infraten-
torielle sowie primäre und zusätzliche sekundäre Hirnschädigun-
gen zu beachten und zu protokollieren (Definitionen siehe An-
merkung 1).

1.2. Ausschluss reversibler Ursachen der klinischen Symptome des 
Hirnfunktionsausfalls

Im Untersuchungszeitraum dürfen die klinischen Symptome 
des Hirnfunktionsausfalls nicht durch reversible Einflüsse 
überlagert sein. Dazu gehören u. a. Intoxikationen, dämpfen-
de Medikamente, neuromuskuläre Blockade, reversible Er-
krankungen des Hirnstamms oder des peripheren Nervensys-
tems, primäre oder therapeutische Hypothermie, Kreislauf-
schock, Koma bei endokriner, metabolischer oder entzündli-
cher Erkrankung. Bei Kindern bis zum vollendeten ersten Le-
bensjahr liegen Besonderheiten im Metabolismus und im Arz-
neimittelstoffwechsel vor, die eine Spiegelbestimmung der 
Antikonvulsiva, Sedativa und Analgetika erforderlich machen 
können.

Im Zweifelsfall muss der zerebrale Zirkulationsstillstand 
nachgewiesen werden (siehe Anmerkung 2).

2. Klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion
Die folgenden klinischen Symptome des Ausfalls der Hirnfunkti-
on sind zu prüfen (siehe Anmerkung 3):

2.1. Bewusstlosigkeit (Koma);

2.2. Lichtstarre beider ohne Mydriatikum mittel- bis maximal weiten 
Pupillen;

2.3. Beidseitiges Fehlen des okulo-zephalen bzw. des vestibulo-
 okulären Reflexes;

2.4. Beidseitiges Fehlen des Kornealreflexes;

2.5. Fehlen von Reaktionen auf Schmerzreize beidseits im Trigeminus-
bereich und von zerebralen Reaktionen auf Schmerzreize außer-
halb des Trigeminusbereichs;

2.6. Fehlen des Pharyngeal- und Trachealreflexes;

2.7. Ausfall der Spontanatmung.

Wenn nicht alle klinischen Ausfallsymptome geprüft werden 
können, ist eine ergänzende apparative Untersuchung erforder-
lich (siehe 3.2.).
Die übrige neurologische und vegetative Symptomatik ist zu be-
rücksichtigen (siehe Anmerkung 4).

3. Nachweis der Irreversibilität der klinischen Ausfallsymptome bei 
Erwachsenen und bei Kindern ab Beginn des dritten Lebensjahres

Die Irreversibilität der klinischen Ausfallsymptome wird bei pri-
mären supratentoriellen oder bei sekundären Hirnschädigungen 
entweder durch
– erneute klinische Untersuchungen nach angemessener Zeit 

(siehe 3.1.) oder
– eine ergänzende Untersuchung (siehe 3.2.)
nachgewiesen (siehe Anmerkung 5).

Bei primären infratentoriellen Hirnschädigungen (siehe An-
merkung 1) kann der irreversible Hirnfunktionsausfall erst beim 
Vorliegen eines isoelektrischen EEGs oder bei nachgewiesenem 
zerebralem Zirkulationsstillstand festgestellt werden.

Bei kombinierten primären supra- und infratentoriellen Hirn-
schädigungen ist wie bei isolierten primären infratentoriellen 
Hirnschädigungen vorzugehen.

Bei primären supratentoriellen und zusätzlichen sekundären 
Hirnschädigungen ist wie bei isolierten sekundären Hirnschädi-
gungen zu verfahren.

Bei primären infratentoriellen und zusätzlichen sekundären 
Hirnschädigungen ist wie bei primären infratentoriellen Hirn-
schädigungen vorzugehen.

Vorgehen bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebens-
jahr: siehe 4.

3.1. Mindestdauer der Wartezeit bis zu den erneuten klinischen Unter-
suchungen

Die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls, und damit der Tod, 
ist erst dann nachgewiesen, wenn die klinischen Ausfallsympto-
me (siehe 2.)
– bei primärer supratentorieller Hirnschädigung nach mindes-

tens 12 Stunden oder
1Ausschließlich aus Gründen der vereinfachten Lesbarkeit werden in diesem Text alle Be-
zeichnungen nur in der männlichen Form aufgeführt.
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– bei sekundärer Hirnschädigung nach mindestens 72 Stunden
erneut übereinstimmend nachgewiesen worden sind.
Vorgehen bei primären infratentoriellen Hirnschädigungen: siehe 3.2.
Vorgehen bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr: 
siehe 4.

3.2. Ergänzende Untersuchungen
Die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls (siehe 2.) kann – 
außer durch die nach der Wartezeit erneuten klinischen Untersu-
chungen – alternativ (ohne Wartezeit und ohne klinische Verlaufs -
untersuchungen) nachgewiesen werden durch:
– das isoelektrische EEG (siehe Anmerkung 7) oder
– das Erlöschen oder den Ausfall evozierter Potentiale (siehe 
Anmerkung 8) oder
– den zerebralen Zirkulationsstillstand (siehe Anmerkung 9).

Bei primären infratentoriellen Hirnschädigungen muss ein ap-
paratives Verfahren (Nachweis des zerebralen Zirkulationsstill-
standes oder isoelektrisches EEG) angewendet werden.

Diese ergänzenden apparativen Untersuchungen müssen ge-
mäß den im Folgenden aufgeführten Kriterien zur Diagnostik an-
gefordert, durchgeführt und befundet werden.

3.2.1. EEG
Bei Vorliegen der klinischen Ausfallsymptome der Hirnfunktion 
wird durch eine hirnelektrische Stille (isoelektrisches EEG) in ei-
ner standardisierten EEG-Ableitung die Irreversibilität des Hirn-
funktionsausfalls ohne Wartezeit und ohne klinische Verlaufsun-
tersuchungen festgestellt (siehe Anmerkung 7).

3.2.2. Evozierte Potentiale
Bei Vorliegen der klinischen Ausfallsymptome der Hirnfunktion 
bei primären supratentoriellen und bei sekundären Hirnschädi-
gungen wird durch das Erlöschen oder den Ausfall der intrazere-
bralen Komponenten der frühen akustisch evozierten Potentiale 
(FAEP) oder der zerebralen und der hochzervikalen Komponen-
ten der somatosensibel evozierten Potentiale (SEP) die Irreversi-
bilität des Hirnfunktionsausfalls ohne Wartezeit und ohne klini-
sche Verlaufsuntersuchungen festgestellt (siehe Anmerkung 8).

3.2.3. Darstellung der Hirndurchblutung
Ein Stillstand der Hirndurchblutung tritt bei regelrechter Herz- 
und Kreislauffunktion ein, wenn der intrakranielle Druck den ar-
teriellen Mitteldruck übersteigt.

Der zerebrale Zirkulationsstillstand kann bei ausreichendem 
Systemblutdruck mittels Doppler-/Duplexsonographie, zerebraler 
Perfusionsszintigraphie oder CT-Angiographie nachgewiesen wer-
den (siehe Anmerkung 9). Bei zerebralem Zirkulationsstillstand 
kann die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls ohne Wartezeit 
und ohne klinische Verlaufsuntersuchungen festgestellt werden.

Wurde bei einer zur Klärung der Art der Hirnschädigung oder 
zur Therapieentscheidung durchgeführten selektiven Angiogra-
phie (siehe Anmerkung 9) ein zerebraler Zirkulationsstillstand 
nachgewiesen, so kann die Irreversibilität des Hirnfunktionsaus-
falls ohne Wartezeit und ohne klinische Verlaufsuntersuchungen 
festgestellt werden.

Trotz irreversibel erloschener Gesamtfunktion des Gehirns 
kann die Blutzirkulation teilweise erhalten sein, wenn der intrakra-
nielle Druck nicht über den arteriellen Mitteldruck ansteigen kann, 
z. B. bei großen offenen Schädel-Hirnverletzungen, nach Dekom-
pressions-Kraniotomien, als Folge einer Hypoxie oder bei offener 

Fontanelle. In diesen Fällen ist die Verwendung der Doppler-/Du-
plexsonographie eingeschränkt (siehe Anmerkung 9).

Zudem kann ein den irreversiblen Hirnfunktionsausfall verur-
sachender intrakranieller Druck im Verlauf unter den arteriellen 
Mitteldruck fallen und dadurch bedingt die Durchblutung der 
Hirngefäße wieder einsetzen. Ergebnisse der Messungen zur 
Hirndurchblutung sind nur dann als Irreversibilitätsnachweis des 
Hirnfunktionsausfalls zu werten, wenn ein Stillstand nachgewie-
sen wird.

4. Besonderheiten bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr
Bei Frühgeborenen (unter 37 Schwangerschaftswochen post-
menstruell) und bei Anenzephalie ist das der Richtlinie zugrunde 
liegende Konzept der Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls nicht anwendbar.
Bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr gelten die 
unter 1. genannten Voraussetzungen und die unter 2. beschriebe-
nen klinischen Ausfallsymptome. Ihre Überprüfung erfordert je-
doch wegen der reifungsbedingten Umstände besondere Kennt-
nisse und Erfahrungen, insbesondere bei Neugeborenen, bei de-
nen die Hirnaktivität bereits physiologischerweise vermindert 
sein kann und erhöhte Sauerstoffkonzentrationen in der Einatem-
luft den Atemantrieb hemmen können (siehe Anmerkung 6).
Die Wartezeit bis zu der obligaten klinischen Verlaufsuntersu-
chung beträgt unabhängig von der Art der Hirnschädigung
– bei reifen Neugeborenen (≥ 37 Schwangerschaftswochen post-

menstruell und im Lebensalter von 0 – 28 Tagen) mindestens 
72 Stunden oder

– bei Kindern ab dem Lebensalter von 29 Tagen bis zum vollen-
deten zweiten Lebensjahr mindestens 24 Stunden.

Die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls ist nur dann nach-
gewiesen, wenn jeweils zusätzlich zur klinischen Untersuchung
– entweder ein isoelektrisches EEG (siehe Anmerkung 7) oder
– das Erlöschen oder der Ausfall der intrazerebralen Komponen-

ten der frühen akustisch evozierten Potentiale (FAEP) (siehe 
Anmerkung 8) oder

– der zerebrale Zirkulationsstillstand (siehe Anmerkungen 6 und 
9)

festgestellt worden ist.

5. Qualifikationsanforderungen an die untersuchenden Ärzte
Die Feststellung des Todes gehört zu den grundlegenden ärztli-
chen Aufgaben und ist somit Bestandteil der ärztlichen Berufs-
ausübung. Die zur Feststellung von Todeszeichen, wie Totenfle-
cke oder Leichenstarre, notwendigen Kenntnisse und Kompeten-
zen werden von jedem Arzt während der Ausbildung erworben. 
Die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls in der 
Intensivmedizin stellt dagegen ein spezielles Verfahren zur To-
desfeststellung dar und hat in die Weiterbildungsordnungen der 
Landesärztekammern Eingang gefunden.

Die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall in der Intensivme-
dizin feststellenden und protokollierenden Ärzte müssen Fach-
ärzte sein und über eine mehrjährige Erfahrung in der Intensivbe-
handlung von Patienten mit akuten schweren Hirnschädigungen 
verfügen. Sie müssen die Kenntnisse, Fähigkeiten und Fertigkei-
ten besitzen, um die Indikation zur Diagnostik des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls zu prüfen, die klinischen Untersuchungen 
durchzuführen und die Ergebnisse der angewandten apparativen 
Zusatzdiagnostik im Kontext der hier beschriebenen diagnosti-
schen Maßnahmen beurteilen zu können.
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Dies beinhaltet unter Berücksichtigung des Lebensalters des 
Patienten insbesondere
– die Fähigkeit, zerebrale von spinalen und von peripher neuro-

genen Reaktionen zu unterscheiden,
– die Erfahrung bei der Beurteilung von Medikamenteneffekten 

auf den klinischen und auf den neurophysiologischen Befund,
– die Erfahrung bei der Beurteilung der Pharmakokinetik zentral 

dämpfender Medikamente unter Beachtung potentieller Inter-
aktionen sowie der Körpertemperatur des Patienten,

– die Erfahrung bei der Beurteilung der Auswirkungen von Vor-
erkrankungen, aktuellen Organschäden, metabolischen Stö-
rungen etc. auf die klinischen Symptome,

– die Kenntnis der Indikationen und der Limitationen der ergän-
zenden Untersuchungen.
Mindestens einer der den irreversiblen Hirnfunktionsausfall 

feststellenden Ärzte muss ein den obigen Anforderungen ent-
sprechender Facharzt für Neurologie oder Neurochirurgie sein.

Bei der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
von Kindern bis zum vollendeten 14. Lebensjahr muss zusätzlich 
einer der Ärzte ein den obigen Anforderungen entsprechender 
Facharzt für Kinder- und Jugendmedizin sein. Nimmt diese 
Funktion ein Facharzt für Kinder- und Jugendmedizin mit dem 
Schwerpunkt Neuropädiatrie (Neuropädiater) wahr, muss der 
zweite untersuchende Arzt kein Facharzt für Neurologie oder 
Neurochirurgie sein.

Die Qualifikationsanforderungen für die Durchführung und 
die Ergebnisbeurteilung ergänzender Untersuchungen zur Fest-
stellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls richten sich nach 
den jeweiligen Weiterbildungsordnungen der Landesärztekam-
mern (siehe Anmerkungen 7, 8, 9).

Die Einrichtung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirn-
funktionsausfall feststellenden und protokollierenden Ärzte tätig 
werden, etabliert ein geeignetes Verfahren zur Qualitätssiche-
rung der Todesfeststellung in einer Arbeitsanweisung und über-
prüft dieses regelmäßig auf Weiterentwicklungsbedarf.

6. Todeszeitpunkt
Festgestellt wird nicht der Zeitpunkt des eintretenden, sondern 
der Zustand des bereits eingetretenen Todes. Als Todeszeit wird 
die Uhrzeit registriert, zu der die Diagnose und die Dokumentati-
on des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls abgeschlossen sind.

7. Dokumentation
Der Nachweis des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls erfolgt 
stets unabhängig von einer danach medizinisch möglichen Or-
gan- oder Gewebeentnahme.

Die diagnostischen Voraussetzungen sowie die klinischen und 
die ergänzenden apparativen Untersuchungsbefunde müssen mit 
Datum und Uhrzeit sowie den Namen der untersuchenden Ärzte 
dokumentiert werden.

Die abschließende Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls muss immer durch zwei Ärzte dokumentiert werden. 
Für die Todesfeststellung sind die Unterschriften beider Ärzte 
auf dem abschließenden Protokollbogen zu leisten. Die Doku-
mentation des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ist mit der 
zweiten Unterschrift des letzten Untersuchungsganges abge-
schlossen. Diese Aufzeichnung ist auf den jeweiligen Protokoll-
bögen (siehe Anlagen 1 und 2) unverzüglich vorzunehmen und 
zu unterschreiben (vgl. § 5 Abs. 2 S. 3 TPG); die Protokollbögen 
sind in der Patientenakte zu archivieren.

Im Falle einer Organ- oder Gewebeentnahme müssen die Proto-
kollbögen (siehe Anlagen 1 und 2) entsprechend der in § 15 TPG 
geregelten Aufbewahrungspflicht und Aufbewahrungsfrist min-
destens 30 Jahre archiviert werden. Auch der Nachweis des Todes 
durch andere sichere Todeszeichen ist im Falle einer Organ- oder 
Gewebeentnahme zu dokumentieren (siehe Anlage 3) und entspre-
chend der in § 15 TPG geregelten Aufbewahrungspflicht und Auf-
bewahrungsfrist mindestens 30 Jahre zu archivieren.

Die Anlagen 1 – 3 ersetzen in keinem Fall die amtliche Todes-
bescheinigung (Leichenschauschein).

8. Spezielle Anmerkungen
Anmerkung 1:
Art der Hirnschädigung
Primäre Hirnschädigungen, z. B. Hirnverletzungen, intrakraniel-
le Blutungen, Hirninfarkte, Hirntumore oder ein akuter Ver-
schluss-Hydrozephalus, betreffen das Gehirn unmittelbar und 
strukturell.

Die Besonderheiten der Symptomfolge bei primären infraten-
toriellen Prozessen machen den Nachweis eines isoelektrischen 
EEGs (Anmerkung 7) oder des zerebralen Zirkulationsstillstan-
des (Anmerkung 9) zwingend erforderlich.

Sekundäre Hirnschädigungen betreffen das Gehirn mittelbar 
über den Stoffwechsel und können Folge z. B. von Hypoxie, 
Kreislaufstillstand oder langdauerndem Schock sein.

Anmerkung 2:
Einschränkende Voraussetzungen
Die Bedeutung zentral dämpfender Medikamente für die Ausfall-
symptome lässt sich unabhängig von der Körpertemperatur des 
Patienten beurteilen durch
– die Wirkung von Antidota,
– die Untersuchung der medikamentös nicht unterdrückbaren 

neurophysiologischen Signale des Gehirns (FAEP/SEP; nicht 
bei infratentoriellen Läsionen),

– die Untersuchung der Hirndurchblutung.
Bei Körpertemperaturen ≥ 35 °C zum Untersuchungszeitpunkt 
kann die Bedeutung zentral dämpfender Medikamente für die 
Ausfallsymptome zusätzlich beurteilt werden durch
– die Synopse der Anamnese, ggf. des Protokolls notärztlicher 

Maßnahmen, sowie der bei der Aufnahme auf die Intensivsta-
tion dokumentierten Befunde und deren Entwicklung seither,

– die Zuordnung der verabreichten Medikamente zur dokumen-
tierten Befundentwicklung.
Bei Hypothermie < 35 °C zum Untersuchungszeitpunkt müs-

sen die davon unabhängigen Verfahren (siehe oben) eingesetzt 
werden.

Bei den hier diskutierten Hirnschädigungen gibt es derzeit für 
die Beurteilung medikamentöser Einflüsse auf bestimmte Befun-
de keine gesicherten Konzentrations-Wirkungsbeziehungen. Bei 
Verdacht auf eine zum Zeitpunkt der Diagnostik des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls noch relevante Intoxikation ist eine geziel-
te toxikologische Analytik erforderlich. Die Interpretation ihrer 
Befunde und die Bewertung eventuell gemessener Serum- oder 
Plasmaspiegel müssen durch die für die Diagnostik verantwortli-
chen Ärzte, ggf. gemeinsam mit entsprechend erfahrenen Toxi-
kologen, Anästhesisten und/oder Pharmakologen, erfolgen. Se-
rum- oder Plasmaspiegel können einen wertvollen Beitrag zur 
Beurteilung liefern, sind aber grundsätzlich keine unverzichtbare 
und definitiv nicht die einzige Beurteilungsgrundlage, zumal 
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nicht für alle für die klinische Beurteilung relevanten Substanzen 
quantitative Bestimmungen möglich sind.

Genetische Polymorphismen können die Pharmakokinetik er-
heblich verändern. Die derzeit zur Analgosedierung bei akuten 
schweren Hirnschädigungen gebräuchlichen Wirkstoffe (z. B. 
Midazolam, Opioide, Propofol) stellen in dieser Hinsicht nach 
dem gegenwärtigen Wissensstand kein Problem dar. Bei einge-
schränkter Leber- oder Nierenfunktion muss mit einer verzöger-
ten Elimination applizierter Substanzen gerechnet werden. Dabei 
sind deren Anwendungsdauer und die kumulative Dosis zu be-
achten.

Bei Kindern bis zum vollendeten ersten Lebensjahr liegen Be-
sonderheiten im Metabolismus und im Arzneimittelstoffwechsel 
vor, die eine Spiegelbestimmung der Antikonvulsiva, Sedativa 
und Analgetika erforderlich machen können.

Im Zweifelsfall muss die Irreversibilität des Hirnfunktions-
ausfalls durch den zerebralen Zirkulationsstillstand nachgewie-
sen werden.

Anmerkung 3:
Untersuchung von Koma und Hirnstamm-Areflexie
Der hier zu fordernde Koma-Grad ist als Bewusstlosigkeit ohne 
Augenöffnung und ohne andere zerebrale Reaktion auf wieder-
holten adäquaten Schmerzreiz definiert.

Starker Druck auf die supraorbitalen Nervenaustrittspunkte 
oder Schmerzreize an der Nasenschleimhaut dürfen keine moto-
rische und keine vegetative Reaktion auslösen (Cave: Gesichts-
schädelverletzungen).

Beim okulo-zephalen Reflex fehlt bei plötzlicher, passiver 
Kopf-Seitwärtsdrehung (Cave: HWS-Instabilität) die normale 
Bulbus-Abweichung zur Gegenseite (Puppenkopfphänomen) 
und jede andere Augenbewegung. Alternativ kann zur Überprü-
fung des vestibulo-okulären Reflexes eine beiderseitige kalt-ka-
lorische Vestibularisprüfung vorgenommen werden; auch dabei 
muss jede Augenbewegung fehlen (Wartezeit zwischen den Spü-
lungen beider Seiten: 5 Minuten).

Prüfung des Pharyngealreflexes durch mehrfache Spatelbe-
rührung im Rachen, des Trachealreflexes durch Reiz mit einem 
in den Trachealtubus bis zur Carina eingeführten Katheter.

Prüfung des Atemstillstandes
Der Apnoe-Test ist für die Feststellung der klinischen Symptome 
des Hirnfunktionsausfalls obligat. Er soll wegen der physiologi-
schen Wirkungen der Hyperkapnie erst als letzte klinische Unter-
suchung des Hirnfunktionsausfalls durchgeführt werden. Bei 
korrekter Durchführung führt er nicht zu einer Hypoxie.

Ein zentraler Atemstillstand liegt dann vor, wenn bei einem 
 p

a
CO

2
 von mindestens 60 mmHg (entspricht 8 kPa, Temperatur-

korrigierte Messung) keine Eigenatmung einsetzt. Bei Patienten 
mit extrakorporaler Oxygenierung (z. B. ECMO) muss ebenfalls 
ein  p

a
CO

2
 von mindestens 60 mmHg (entspricht 8 kPa, Tempera-

tur-korrigierte Messung) eingestellt sein.
Die Durchführung des Apnoe-Tests muss an die klinische Aus-

gangssituation (Oxygenierung, Kreislauf) angepasst und unter 
kontinuierlicher pulsoxymetrischer Kontrolle der Sauerstoff-Sätti-
gung und des arteriellen Blutdrucks erfolgen. Voraussetzungen 
sind die Präoxygenierung mit 100 % Sauerstoff und ein 
Ausgangs- p

a
CO

2
 im Normbereich von 35 mmHg bis 45 mmHg 

(entspricht 4,7 kPa bis 6 kPa, Temperatur-korrigierte Messung). 
Vorgehen bei einem Ausgangs- p

a
CO

2
 über 45 mmHg: siehe unten.

Die Hyperkapnie muss durch akute Hypoventilation bis zum 
Erreichen eines  p

a
CO

2
 von mindestens 60 mmHg (entspricht 8 

kPa, Temperatur-korrigierte Messung) unter ständiger Kontrolle, 
ob Atemexkursionen bzw. spontane Atemanstrengungen des Pa-
tienten erkannt werden können, herbeigeführt werden. Das Feh-
len des Atemantriebs muss im Zweifelsfall bei Diskonnektion 
des Patienten vom Respirator sicher beurteilt werden, da Apnoe-
Programme oder das Triggern des Respirators durch pulssyn-
chrone Luftbewegungen im Tubus fälschlicherweise einen Atem-
antrieb suggerieren können. Eine hinreichende Oxygenierung ist 
durch intratracheale O

2
-Insufflation (apnoische Oxygenation), 

durch niederfrequente manuelle Beatmung mit reinem Sauerstoff 
(z. B. zwei Atemzüge/Minute) oder reduzierte maschinelle Beat-
mung mit reinem Sauerstoff sicherzustellen.

Für Patienten, deren Eigenatmung chronisch an einen  p
a
CO

2
 

von mehr als 45 mmHg (entspricht 6 kPa, Temperatur-korrigierte 
Messung) adaptiert ist, gibt es keine allgemein anerkannten Wer-
te des p

a
CO

2
 für den Apnoe-Test. In diesen Fällen ist der Funkti-

onsausfall des Hirnstamms zusätzlich durch den Nachweis des 
zerebralen Zirkulationsstillstandes zu belegen (siehe 3.2.3.). Dies 
gilt auch, wenn der Apnoe-Test aus anderen Ursachen (zum Bei-
spiel Thorax-Verletzungen oder Gasaustauschstörung) nicht 
durchgeführt werden kann oder bei einem Ausgangs-p

a
CO

2
 über 

45 mmHg (entspricht 6 kPa, Temperatur-korrigierte Messung).

Anmerkung 4:
Konstellationen, die die Diagnose des irreversiblen 
 Hirnfunktionsausfalls nicht ausschließen
Folgende Konstellationen schließen die Diagnose des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls nicht aus: Beim Hirnfunktionsausfall 
können spinale Reflexe, Extremitäten-Bewegungen (z. B. Laza-
rus-Zeichen) und vegetative Symptome (z. B. Schwitzen) sowie 
die Leitfähigkeit des peripheren Abschnittes von Hirnnerven, die 
periphere Erregbarkeit und spontane Entladungen im Elektro-
myogramm der Gesichtsmuskeln vorübergehend noch erhalten 
bleiben oder wiederkehren, solange der Körper-Kreislauf und die 
Beatmung aufrechterhalten werden. Diagnostische Einschrän-
kungen durch Blutdruckschwankungen oder Fieber sind nicht 
bekannt. Schon während der Entwicklung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls kann, je nach Temperatur von Umgebung und 
Beatmungsluft, die Körperkerntemperatur abfallen. Der Zeit-
punkt des Auftretens eines Diabetes insipidus variiert. Das Fort-
bestehen einer Schwangerschaft widerspricht nicht dem eingetre-
tenen irreversiblen Hirnfunktionsausfall der Mutter. Eine 
Schwangerschaft wird endokrinologisch von der Plazenta auf-
rechterhalten.

Anmerkung 5:
Gleichwertigkeit der Methoden zum Nachweis der 
 Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls bei primären 
 supratentoriellen und bei sekundären Hirnschädigungen 
von Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres
Bei primären supratentoriellen und bei sekundären Hirnschädi-
gungen von Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres bele-
gen die Ergebnisse der klinischen Verlaufsuntersuchungen nach 
den normierten Wartezeiten die Irreversibilität des Hirnfunkti-
onsausfalls. Zur Abkürzung der Wartezeit können bei diesen Pa-
tienten ergänzende apparative Untersuchungen durchgeführt 
werden. Wenn das Ergebnis der ergänzenden Untersuchung nicht 
dem für den Irreversibilitätsnachweis geforderten Befund ent-
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spricht, kann die Wartezeit nicht abgekürzt werden. In diesem 
Fall muss entweder eine weitere apparative Untersuchung durch-
geführt oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Verlaufs -
untersuchungen nach den vorgeschriebenen Wartezeiten überge-
gangen werden.

Anmerkung 6:
Besonderheiten bei Kindern bis zum vollendeten  
zweiten Lebensjahr
Prüfung des Atemstillstandes
Es gibt sehr wenige Daten zum Apnoe-Test in dieser Altersgrup-
pe. Der Apnoe-Test im Neugeborenenalter ist dadurch kompli-
ziert, dass eine Hemmung des Atemantriebs bei einer FiO

2
 von 

1.0 bestehen kann und Neugeborene unter Hyperkapnie rasch 
mit Bradykardie reagieren können.

Während des Apnoe-Tests muss ein p
a
CO

2
 von mindestens 

60 mmHg (entspricht 8 kPa, Temperatur-korrigierte Messung) 
erreicht werden und eine Körperkerntemperatur von > 35 °C vor-
liegen. Aufgrund der Besonderheiten der Pharmakokinetik bei 
Kindern bis zum vollendeten ersten Lebensjahr (siehe 1.2.) soll-
ten die Blutspiegel von Antikonvulsiva, Sedativa und Analgetika 
zum Zeitpunkt der Feststellung der klinischen Ausfallsymptome 
des Gehirns (also vor ergänzenden Untersuchungen) unterhalb 
des therapeutischen Bereichs liegen. Ggf. ist eine ergänzende 
diesbezügliche Diagnostik erforderlich.

Ergänzende Untersuchungen
EEG und FAEP sind bei Kindern bis zum vollendeten zweiten 
Lebensjahr als ergänzende Untersuchungen validiert.

Das Perfusionsszintigramm muss nur einmal, und zwar nach 
der zweiten Untersuchung, mit erneut übereinstimmender Fest-
stellung der klinischen Ausfallsymptome durchgeführt werden.

Anmerkung 7:
EEG-Untersuchung
Das EEG muss wie folgt abgeleitet werden:
• Die Beurteilung muss sich auf eine mindestens 30 Minuten 

einwandfrei auswertbare, artefaktarme EEG-Registrierung 
stützen.

• Den jeweiligen Umständen entsprechend kann mit gesinterten 
Ag/AgCl-Elektroden oder mit Platin- bzw. Stahlnadelelektro-
den abgeleitet werden. Stahlnadelelektroden zeigen bei ungüns-
tigen Verstärkereigenschaften Polarisationseffekte. Daher muss 
für die gewählte Kombination aus Verstärker und Elektrode 
vorher sichergestellt sein, dass eine technisch stabile EEG-Ab-
leitung über entsprechend lange Zeiten gewährleistet ist.

• Die Elektroden sind nach dem 10-20-System zu setzen. Die 
Ableitprogramme sollen auch Abgriffe mit doppelten Elektro-
denabständen beinhalten, z. B. Fp1-C3, F3-P3 usw. Bei der 
heutigen digitalen EEG-Technik sind für die Auswertung 
Montagen zu verwenden, die obige Empfehlungen berück-
sichtigen. Als Beispiel kann folgendes Acht-Kanal-Ableite-
schema verwendet werden: Fp2-C4, C4-O2, Fp1-C3, C3-O1, 
Fp2-T4, T4-O2, Fp1-T3, T3-O1.

• Die Elektrodenübergangswiderstände sollen zwischen 1 und 10 
Kiloohm liegen und untereinander möglichst gleich niedrig 
sein. Widerstände unter 1 Kiloohm können durch Flüssigkeits- 
oder Elektroden-Gel-Brücken verursacht werden. Die Messun-
gen der Übergangswiderstände sollen die Erdungselektrode(n) 
sowie bei referentieller Registrierung die Referenzelektrode(n) 

mit einschließen. Die Werte der Widerstände müssen zu Beginn 
und am Ende der Aufzeichnung dokumentiert werden.

• Die Registrierung und Auswertung sollen mit Standard-Filter-
einstellungen erfolgen: Zeitkonstante 0,3 s (d. h. untere 
Grenzfrequenz 0,53 Hz); obere Grenzfrequenz 70 Hz. Zur Er-
fassung auch sehr langsamer Frequenzen ist das EEG über min-
destens 10 Minuten einwandfrei auswertbar und artefaktarm mit 
einer Zeitkonstante von 1 s oder länger (untere Grenzfrequenz 
0,16 Hz oder darunter) zu registrieren bzw. darzustellen.

• Die Registrierung soll mit Standard-Verstärkereinstellungen 
begonnen werden (5 bzw. 7 μV/mm). Die der Beurteilung zu-
grundeliegenden EEG-Abschnitte (= 30 Minuten) müssen mit 
höherer Verstärkung, teilweise mit einer Empfindlichkeit von 
wenigstens 2 μV/mm aufgezeichnet werden. Bei der digitalen 
EEG-Technik muss die Aufzeichnung in der Weise erfolgen, 
dass eine Auswertung mit einer Auflösung von 2 μV/mm 
möglich ist. Die Geräteeichung soll mit einem Signal erfol-
gen, dessen Höhe der Amplitude des zu erwartenden Signals 
entspricht, z. B. 20 μV bei einer Empfindlichkeit von 2 
μV/mm. Eichsignale müssen am Beginn, bei jeder Änderung 
und am Ende der Registrierung aufgezeichnet werden. Steht 
kein entsprechend kleines Eichsignal zur Verfügung, muss das 
Eichsignal mit der Standardeinstellung aufgezeichnet und jede 
Verstärkeränderung dokumentiert werden.

• Der Rauschpegel des EEG-Gerätes sollte beachtet werden. Er 
muss so gering sein, dass eine sichere Abgrenzung von EEG-
Potentialen um 2 μV möglich ist. Das Geräterauschen sowie 
auch externe Einstreuungen können überprüft werden, indem 
man die beiden Elektroden eines dargestellten Kanals mit ei-
ner Brücke verbindet und sie überdies gegen den Masse- und 
bei referentieller Messung zusätzlich gegen den Referenzein-
gang kurzschließt.

• Die Anzahl der EEG-Kanäle darf acht nicht unterschreiten. 
Unverzichtbar zur Erkennung von nicht zu beseitigenden Ar-
tefakten ist die kontinuierliche Mitregistrierung des EKGs. 
Andere Artefakte müssen sicher identifiziert und vom EEG 
abgegrenzt werden. Zur Differenzierung rascher β-Aktivität 
von EMG-Aktivität können kurz wirkende Muskelrelaxantien 
gegeben werden. Dies darf jedoch nur nach der Feststellung 
der klinischen Kriterien zur Feststellung des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls erfolgen.

• Zu Beginn der Ableitung soll durch willentlich ausgelöste Ar-
tefakte, z. B. durch Berühren der Elektroden, die Funktions-
tüchtigkeit der einzelnen Verstärker überprüft werden.

• Während der EEG-Registrierung müssen mehrfach Schmerz-
reize im Gesicht gesetzt werden.

Die EEG-Registrierung muss von einem darin erfahrenen Arzt 
kontrolliert und beurteilt werden.

Anmerkung 8:
Multimodal evozierte Potentiale
Frühe akustisch evozierte Potentiale (FAEP)
Für die Ableitung der frühen akustisch evozierten Potentiale 
muss eine Schädigung des Nervus cochlearis, z. B. durch oto -
toxische Substanzen, ausgeschlossen werden.

Die Ableitung der FAEP ist als Irreversibilitätsnachweis des 
Hirnfunktionsausfalls bei primären supratentoriellen und sekun-
dären Hirnschädigungen geeignet und kann bei Säuglingen, 
Kleinkindern und Erwachsenen gleichermaßen angewendet wer-
den. Die Ableitung der FAEP bietet sich vor allem dann an, wenn 
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Probleme bei der Elektrodenplatzierung für das EEG durch 
Kopf- und Gesichtsverletzungen bestehen. Bei primären infra-
tentoriellen Schädigungen sind die FAEP nicht als ergänzende 
Untersuchung geeignet.

Der Nachweis eines bilateralen Ausfalls aller im Hirnstamm 
generierten FAEP-Komponenten erlaubt den Rückschluss auf ei-
nen generellen Funktionsausfall des Hirnstamms, da die akusti-
sche Leitungsbahn hierbei parallel zu den übrigen Hirnstamm-
strukturen funktionslos wird.
Damit sind folgende FAEP-Muster mit der Irreversibilität des 
Hirnfunktionsausfalls vereinbar:
– der progrediente, konsekutive Verlust der Wellen mit schließ-

lich bilateralem Ausfall aller Komponenten,
– der progrediente, konsekutive Ausfall der Wellen mit Erhal-

tenbleiben der Wellen I oder I und II ein- und beidseitig,
– das isolierte Erhaltensein der Wellen I oder I und II.
Der primäre bilaterale Ausfall aller FAEP-Wellen schon bei der 
Erstuntersuchung ist nicht als Irreversibilitätsnachweis geeignet.
Stimulation: Geschirmte Kopfhörer mit überprüfter Reizpolari-
tät und bekanntem, vom Hersteller belegtem Frequenzgang (al-
ternativ pneumatisch arbeitende Kopfhörer, wobei die Latenzen 
um die Laufzeit im Schlauch zu korrigieren sind).
Klickreize: 100 μs Dauer; Reizfrequenz zwischen 10 und 15 Hz; 
ungerade Wiederholungsrate (z. B. 11,11 Hz) wird empfohlen.
Sog- und Druckreize müssen getrennt gemittelt und gespeichert 
werden; falls technisch nicht möglich, sollen nur Sogpulse ver-
wendet werden.
Schalldruck: 95 dB HL; kontralaterales Ohr mit 30 dB unter 
Klick-Schalldruck verrauschen.
Analysezeit: Zur Standarduntersuchung 10 ms; 20 ms werden 
zur besseren Artefakt-Abgrenzung (50 Hz) empfohlen.
Filtereinstellung: (bei 6 dB/Oktave Filter); untere Grenzfre-
quenz 100 – 150 Hz; obere Grenzfrequenz 3000 Hz.
Elektrodenposition: Vertex (Cz); Referenz am ipsilateralen 
Ohrläppchen oder Mastoid. Zur besseren Identifikation der Welle 
I wird eine Ableitung mit einer Nadelelektrode aus dem Gehör-
gang empfohlen.
Elektrodenarten: Es können sowohl Nadel- als auch Klebe-
Elektroden verwendet werden. Der Elektrodenwiderstand soll 5 
Kiloohm nicht überschreiten.
Mittelungsschritte: 1000 – 2000. Jede Messung muss mindes-
tens einmal wiederholt werden, um die Reproduzierbarkeit der 
Wellen zu belegen. Überdies ist auf eine wirksame Unterdrü-
ckung von Artefakten zu achten.

Somatosensorisch evozierte Potentiale (SEP)
Voraussetzung für den Einsatz dieser Methode ist der Ausschluss 
einer Halsmarkschädigung.

Die Ableitung der SEP nach bilateraler Medianusstimulation 
ist als Irreversibilitätsnachweis des Hirnfunktionsverlustes bei 
primären supratentoriellen und sekundären Hirnschädigungen 
jenseits des zweiten Lebensjahres geeignet. Bei primären infra-
tentoriellen Schädigungen sind die SEP nicht als ergänzende Un-
tersuchung geeignet.

Folgende SEP-Muster belegen die Irreversibilität des klini-
schen Hirnfunktionsverlustes:

Bei der Wahl einer Fz-Referenz entspricht ein Ausfall der in 
der kaudalen Medulla oblongata generierten – und über den 
Halswirbelkörper 2 (HWK 2) ableitbaren – Komponente N13b 
bei Fehlen des kortikalen Primärkomplexes einem Abbrechen 

der Impulswelle am zerviko-kranialen Übergang. N13a kann im 
weiteren Verlauf auch erlöschen.

Bei der Wahl einer extrakranialen Referenz (Hand/Arm/
Schulter) und Ableitung über der sensiblen Hirnrinde (C3' und 
C4') bricht die Kette der Farfield-Potentiale mindestens nach der 
Komponente P11 ab.

Der isolierte bilaterale Ausfall der kortikalen SEP ohne Regis-
trierung der subkortikalen Komponenten ist nicht als Irreversibi-
litätsnachweis ausreichend.
Stimulation: Rechteckimpulse; Dauer 0,1 – 0,2 ms; Frequenz 3 
– 5 Hz; Reizstärke 2 – 3 mA über der motorischen Schwelle; Ka-
thode proximal.
Analysezeit (bei fehlender Reizantwort verdoppeln): Armner-
ven-Stimulation 40 – 50 ms.
Filtereinstellung (bezieht sich auf 6 dB/Oktave Filter): 
 Untere Grenzfrequenz 5 – 10 Hz (kortikales SEP) bzw. 20 – 50 Hz 
(spinales SEP); obere Grenzfrequenz 1000 – 2000 Hz.
Elektrodenposition: Referenz Fz: Erb’scher Punkt, Dornfortsät-
ze C7 und C2, kortikale C3', C4'.
Elektrodenarten: Es können sowohl Nadel- als auch Klebe-
Elektroden verwendet werden. Der Elektrodenwiderstand soll 5 
Kiloohm nicht überschreiten.
Mittelungsschritte: 512 – 2048; das Potential muss mindestens 
einmal reproduziert werden. Überdies ist auf eine wirksame Un-
terdrückung von Artefakten zu achten.
Die Untersuchungen (FAEP, SEP) müssen von einem in der Me-
thode erfahrenen Arzt kontrolliert und beurteilt werden.

Anmerkung 9:
Zerebraler Zirkulationsstillstand
Der irreversible Hirnfunktionsausfall ist meistens Folge eines ze-
rebralen Zirkulationsstillstandes.

Verfahren wie die Doppler-/Duplexsonographie, die Perfusi-
onsszintigraphie, die CT-Angiographie oder die konventionelle 
Angiographie stellen die zerebralen Gefäße respektive die Hirn-
durchblutung dar, nicht aber die Hirnfunktion. Beim Nachweis 
des zerebralen Durchblutungsstillstandes sind potentiell reversi-
ble Ursachen der klinischen Ausfallsymptome ausgeschlossen 
und es kann die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls ohne 
Wartezeit und klinische Verlaufsuntersuchungen festgestellt wer-
den (siehe 3.2.).

Bei offenen Schädel-Hirn-Verletzungen und bei Dekompressi-
ons-Kraniotomien kann eine regional begrenzte zerebrale Zirku-
lation, z. B. in Folge extra-intrakranieller Anastomosen, auftre-
ten, so dass der zerebrale Zirkulationsstillstand durch die Dopp-
ler-/Duplexsonographie der Hirnbasisarterien nicht ausgeschlos-
sen werden kann und durch andere Perfusionsuntersuchungen 
nachzuweisen ist.

Bei großen offenen Schädel-Hirn-Verletzungen und vereinzelt 
bei sekundären Hirnschädigungen kommt es, wenn der intrakra-
nielle Druck nicht über den mittleren arteriellen Druck ansteigen 
kann, nicht zu einem zerebralen Zirkulationsstillstand. In diesen 
Fällen ist die Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls entweder 
durch klinische Verlaufsuntersuchungen nach den normierten War-
tezeiten oder durch neurophysiologische Befunde nachzuweisen.

Doppler-/Duplexsonographie
Der zerebrale Zirkulationsstillstand kann mit der Doppler-/Du-
plexsonographie durch Beschallung der hirnversorgenden Arte-
rien bewiesen werden.
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Dazu müssen bei Erwachsenen bei einem arteriellen Mitteldruck 
von mehr als 60 mmHg im Abstand von mindestens 30 Minuten
 – mittels Dopplersonographie
intrakraniell die Aa. cerebri mediae, Aa. carotides internae und 
eventuell detektierbare weitere Hirnbasisarterien, extrakraniell 
die Aa. vertebrales und, wenn die korrespondierenden intrakra-
niellen Gefäßsegmente nicht darstellbar sind, die Aa. carotides 
internae,
oder
 – mittels Duplexsonographie
intrakraniell die M1-Segmente der Aa. cerebri mediae, die Aa. 
carotides internae, die V4-Segmente der Aa. vertebrales und die 
A. basilaris sowie eventuell detektierbare weitere Hirnbasisarte-
rien
untersucht werden und dabei folgende Befunde nachweisbar 
sein:

• Biphasische Strömungssignale (oszillierende Strömungs-
signale) mit gleich ausgeprägtem Integral der antero- und 
retrograden Komponente

 oder
• frühsystolische Spitzen, die kleiner als 50 cm/s sind und un-

ter 200 ms anhalten, wobei kein weiteres Strömungssignal 
im verbleibenden Herzzyklus detektierbar sein darf.

Ein Fehlen der Strömungssignale bei transkranieller Beschal-
lung der Hirnbasisarterien kann nur dann als sicheres Zeichen eines 
zerebralen Kreislaufstillstandes gewertet werden, wenn derselbe 
Untersucher bei gleicher Geräteeinstellung bei einer früheren 
Untersuchung eindeutig ableitbare intrakranielle Strömungssig-
nale dokumentiert hat oder wenn an den extrakraniellen hirnver-
sorgenden Arterien die Zeichen des zerebralen Kreislaufstillstan-
des nachweisbar sind. Als Signalverstärker eingesetzte Ultra-
schallkontrastmittel erhöhen die Sensitivität der Duplexsonogra-
phie, um die für einen zerebralen Zirkulationsstillstand charakte-
ristischen Strömungssignale an den intrakraniellen Arterien 
nachzuweisen.

Die Untersuchung muss durch einen in dieser Methode spe-
ziell erfahrenen Arzt durchgeführt werden.

Perfusionsszintigraphie
Statische Szintigraphien erfassen die Gewebedurchblutung 
durch den über viele Stunden in nahezu unveränderter Konzen-
tration metabolisch aktiv aufgenommenen und gebundenen („ge-
trappten“) hydrophilen Tracer.

Die fehlende Aufnahme des Radiopharmakons kann nicht me-
dikamentös oder stoffwechselbedingt sein.

Hierbei müssen Radiopharmaka verwendet werden, deren 
 diagnostische Sicherheit validiert worden ist, wie das Tc-
99m-Ethylcysteinatdimer (ECD) und das Tc-99m-Hexamethyl-
propylenaminoxim (HMPAO).

Die Szintigraphie muss in verschiedenen Ansichten dokumen-
tiert werden und kann auch in tomographischer Technik 
(SPECT) erfolgen. Nach Bolusinjektion des Radiopharmakons 
erfolgt zunächst die Darstellung der großen kranialen Gefäße 
von ventral, anschließend erfolgen statische Szintigraphien zur 
Erfassung der Gewebeperfusion.

Für die Zuverlässigkeit der Perfusionsuntersuchungen im ver-
tebrobasilären Bereich ist der Einsatz lateraler Projektionen er-
forderlich. Sollten durch Überlagerung mit Weichteilstrukturen 
Zweifel bleiben, so ist die überlagerungsfreie Darstellung mit der 
SPECT erforderlich.

Szintigraphische Kriterien des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls sind die fehlende Darstellung der zerebralen Gefäße, der ze-
rebralen Perfusion und der Anreicherung des Radiopharmakons 
im Hirngewebe.

Eine Qualitätskontrolle soll in vitro durch die Bestimmung der 
Markierungsausbeute (möglichst größer als 90 %) mittels Dünn-
schichtchromatographie erfolgen. Zusätzlich muss durch Szinti-
graphien von Thorax und Abdomen die Prüfung der physiologi-
schen Verteilung des Radiopharmakons als in vivo Qualitätskon-
trolle vorgenommen werden.

Die Perfusionsszintigraphie muss von einem Facharzt für Nu-
klearmedizin kontrolliert und beurteilt werden.

CT-Angiographie
Die CT-Angiographie (CTA) wird in Deutschland flächende-
ckend für die Diagnostik zerebrovaskulärer Erkrankungen 
eingesetzt. Die Indikation zur CTA ist gerechtfertigt, wenn 
diese zur Klärung der Qualität der zerebralen Durchblutung 
durchgeführt wird. Die Risiken, u. a. einer kontrastmittel-
 induzierten Beeinträchtigung der Nierenfunktion bei vorbe-
stehender Nierenschädigung, Hyperthyreose (thyreotoxische 
Krise), Überempfindlichkeitsreaktion auf jodhaltige Kontrast-
mittel, Therapie mit Metformin-haltigen Antidiabetika, sind 
zu berücksichtigen.

Basierend auf den Ergebnissen früherer Studien ist die CTA 
als Verfahren zur Erfassung des Durchblutungsstillstandes im Rah-
men der Feststellung eines irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
zunächst in Frankreich, nachfolgend auch in Kanada, Österreich 
und der Schweiz eingesetzt worden. Weitere Studien zeigten, 
dass die zusätzliche Beurteilung der venösen Phase der CTA im 
Vergleich zur arteriellen Phase der CTA keine darüber hinausge-
henden Informationen erbrachte. Ist mittels CTA ein Durchblu-
tungsstillstand nachgewiesen worden, so war der irreversible 
Hirnfunktionsausfall bereits eingetreten. Die CTA ist nur bei Er-
wachsenen validiert und unter standardisierten Bedingungen 
durchzuführen.
Das CTA-Protokoll umfasst
• Voraussetzungen: Im Rahmen der Feststellung des irreversi-

blen Hirnfunktionsausfalls protokollierte klinische Ausfall-
symptome; mittlerer arterieller Blutdruck über 60 mmHg; Be-
rücksichtigung einer eventuell reduzierten Blutflussgeschwin-
digkeit.

• Nativ-Scan: Gantry parallel zur Orbitomeatallinie gekippt. 
Spiral-Scan von Schädelbasis bis Vertex 120 kV, 170 mA. Re-
konstruierte axiale Aufnahmen in 5 mm-Schichtdicke.

• CTA: Bolus-Applikation von 65 ml hochkonzentriertem 
nichtionischem Kontrastmittel, gefolgt von 30 ml isotoni-
scher Kochsalzlösung durch eine Druckinfusionsspritze in 
eine venöse Verweilkanüle oder einen zentralen Venen -
katheter. Förderrate 3,5 ml/s. Automatischer Start des 
 Spiral-Scan von HWK 6 bis Vertex über Bolus-Tracking 5 
Sekunden nachdem in der A. carotis communis eine 
 Kontrastierung von mindestens 150 Hounsfield Einheiten 
(HU) erreicht sind. 120 kV; 200 mA; Tischvorschub: 4 cm/s. 
Rekonstruierte axiale Aufnahmen in 2 mm-Schicht -
dicke. Bei ultraschnellen CT-Geräten mit simultaner Auf-
nahme großer Körperbereiche ist der sogenannte Volumen-
Scan von HWK 6 bis Vertex automatisch über Bolus-
 Tracking mit einer Zeitverzögerung von 15 Sekunden aus-
zulösen.
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Folgende Befunde belegen den Zirkulationsstillstand:
Eine fehlende Kontrastierung der A. basilaris, beider M1-Seg-
mente der Aa. cerebri mediae, der A1-Abschnitte der Aa. cerebri 
anteriores, der P1-Abschnitte der Aa. cerebri posteriores, bei er-
haltener Kontrastierung beider Aa. carotides communes, der Aa. 
carotides externae und ihrer Äste, insbesondere der Aa. tempora-
les superficiales (Darstellung der korrekten Kontrastmittelappli-
kation [Qualitätskontrolle]), belegt den zerebralen Zirkulations-
stillstand.

Steigt der intrakranielle Druck über den arteriellen Druck, tritt 
ein zerebraler Zirkulationsstillstand ein. Am Übergang von extra- 
nach intradural kann durch arterielle Pulsationen auch bei zere-
bralem Zirkulationsstillstand eine geringe Kontrastierung der an-
grenzenden intraduralen Arterienabschnitte und übergangsnah 
davon abgehender intraduraler Arterien erfolgen („stasis fil-
ling“). Dieses von der Digitalen Subtraktionsangiographie 
(DSA) respektive der konventionellen Angiographie bekannte 
Phänomen kann auch bei der CTA auftreten und ist im Befund zu 
beschreiben und zu bewerten. So können bei fehlender zerebraler 
Zirkulation sowohl die intraduralen Aa. carotides internae, die 
V4-Segmente als auch Teile der Aa. inferiores posteriores cere-
belli (PICA) derartig gering kontrastiert sein. Wird eine Kontras-
tierung anderer als der V4-Segmente, der PICA oder der intradu-
ralen Aa. carotides internae detektiert, ist der zerebrale Zirkulati-
onsstillstand nicht zweifelsfrei festgestellt. In diesem Fall muss 
entweder eine weitere apparative Untersuchung durchgeführt 
oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Verlaufsuntersu-
chung nach den vorgeschriebenen Wartezeiten übergegangen 
werden (siehe Anmerkung 5).

Die CTA-Untersuchung muss von einem Facharzt für Radio-
logie mit mehrjähriger Erfahrung in der neuroradiologischen Di-
agnostik, möglichst einem Facharzt für Radiologie mit Schwer-
punkt Neuroradiologie (Neuroradiologe), kontrolliert und beur-
teilt werden.

Angiographie
Die Indikationsstellung zur selektiven arteriellen Angiographie 
setzt Möglichkeiten therapeutischer Konsequenzen voraus.

Bei einer selektiven arteriellen Angiographie entsprechend 
3.2.3. muss eine Darstellung beider Karotiden und des vertebro-
basilären Kreislaufs erfolgen.

Wenn dabei ein eindeutiger Stillstand des injizierten Kontrast-
mittels an der Hirnbasis oder im Anfangsteil der großen Hirnarte-
rien erkennbar ist, liegt ein zerebraler Zirkulationsstillstand vor. 
Dabei muss die Lage des Katheters dokumentiert sein und bei 
der Untersuchung von Erwachsenen ein ausreichender arterieller 
Mitteldruck größer 80 mmHg bestanden haben.

Die Angiographie muss von einem Facharzt für Radiologie 
kontrolliert und beurteilt worden sein.

Begründung gemäß § 16 Abs. 2 S. 2 TPG
I. Rechtsgrundlagen
Die Feststellung des Todes gehört zu den grundlegenden ärztli-
chen Aufgaben. Die dafür notwendigen Kenntnisse und Kompe-
tenzen werden von jedem Arzt während der Ausbildung erwor-
ben. Regelungen zur Leichenschau und damit insbesondere zur 
Feststellung des Todes, des Todeszeitpunkts, der Todesart und 
der Todesursache finden sich insbesondere in den Bestattungsge-
setzen der Länder. Die Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls stellt dagegen ein spezielles Verfahren zur Todesfest-

stellung dar und hat auch in die Weiterbildungsordnungen der 
Landesärztekammern Eingang gefunden.

Gemäß § 3 Abs. 1 Nr. 2 TPG ist Voraussetzung für die Zuläs-
sigkeit der Entnahme von Organen oder Geweben, dass der Tod 
des Organ- oder Gewebespenders nach Regeln, die dem Stand 
der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft entsprechen, 
festgestellt ist. Nach Maßgabe von § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG ist die 
Entnahme von Organen oder Geweben unzulässig, wenn nicht 
vor der Entnahme bei dem Organ- oder Gewebespender der end-
gültige, nicht behebbare Ausfall der Gesamtfunktion des Groß-
hirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms nach Verfahrensre-
geln, die dem Stand der Erkenntnisse der medizinischen Wissen-
schaft entsprechen, festgestellt ist.

Somit hat der Gesetzgeber wesentliche Vorgaben gemacht und 
den Rahmen normiert für die Feststellung des Standes der Er-
kenntnisse der medizinischen Wissenschaft gemäß § 16 Abs. 1 
S. 1 Nr. 1 TPG. Danach stellt die Bundesärztekammer den Stand 
dieser Erkenntnisse in Richtlinien fest für

• die Regeln zur Feststellung des Todes nach § 3 Abs. 1 Satz 1 
Nr. 2 TPG,

• die Verfahrensregeln zur Feststellung des endgültigen, 
nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des Groß-
hirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms nach § 3 Abs. 2 
Nr. 2 TPG,

• und die dazu jeweils erforderliche ärztliche Qualifikation.
Gemäß § 16 Abs. 1 S. 2 TPG wird die Einhaltung des Standes der 
Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft vermutet, wenn 
die Richtlinien der Bundesärztekammer beachtet worden sind. 
Die vorliegende Richtlinie ist insofern als antizipiertes Sachver-
ständigengutachten zu charakterisieren.

Infolge der am 01.08.2013 in Kraft getretenen Novelle des 
TPG legt die Bundesärztekammer gemäß § 16 Abs. 2 S. 1 TPG 
das Verfahren für die Erarbeitung der vorliegenden Richtlinie 
und für die Beschlussfassung fest. Dieses Verfahren ist im Statut 
des Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärztekammer in der 
vom Vorstand der Bundesärztekammer am 20.09.2013 verab-
schiedeten Fassung geregelt (http://www.bundesaerztekammer.
de/page.asp?his=1.6.38.3310.3803).

Die vorliegende Richtlinie sowie deren Änderungen sind in-
folge der am 01.08.2013 in Kraft getretenen Änderung des TPG

• gemäß § 16 Abs. 2 S. 2 TPG zu begründen; dabei ist insbe-
sondere die Feststellung des Standes der Erkenntnisse der 
medizinischen Wissenschaft nachvollziehbar darzulegen 
und

• gemäß § 16 Abs. 3 TPG dem Bundesministerium für Ge-
sundheit zur Genehmigung vorzulegen, wobei das Bundes-
ministerium für Gesundheit von der Bundesärztekammer 
im Rahmen des Genehmigungsverfahrens zusätzliche In-
formationen und ergänzende Stellungnahmen anfordern 
kann.

II. Eckpunkte der Entscheidung zur Richtlinienfortschreibung
II.1. Verfahren und Zielsetzung
II.1.1. Einleitung
Die Kriterien zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls wurden erstmals im Jahr 1982 in der „Stellungnahme des 
Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärztekammer zur Frage 
der Kriterien des Hirntodes – Entscheidungshilfen zu seiner Fest-
stellung“ standardisiert und im Deutschen Ärzteblatt veröffent-
licht.2 Die Erfahrung, dass ein wesentlicher diagnostischer Un-
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terschied zwischen primären supratentoriellen und infratentoriel-
len Hirnschädigungen gemacht werden muss, führte 1986 zu der 
Ersten Fortschreibung3 dieses Kriterienkataloges. Der medizi-
nisch-technische Fortschritt, insbesondere bei den neurophysio-
logischen und nuklearmedizinischen Verfahren, und die Einfüh-
rung der transkraniellen Dopplersonographie führten in den Jah-
ren 1991 zur Zweiten Fortschreibung4 und 1997 zur Dritten Fort-
schreibung5 der Richtlinien. Bei der Dritten Fortschreibung der 
Richtlinien im Jahr 1997 mit formalen Ergänzungen gemäß TPG 
im Jahr 19986 wurden im Wesentlichen die speziellen Empfeh-
lungen für das altersdifferenzierte diagnostische Vorgehen bei 
Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr in einem eige-
nen Abschnitt zusammengefasst und Fragen aus der Praxis be-
rücksichtigt.

II.1.2. Verfahren zur Feststellung des Novellierungsbedarfs
Angesichts der mittlerweile mehr als 15 Jahre zurückliegen-
den Dritten Fortschreibung hat der Wissenschaftliche Beirat der 
Bundesärztekammer im Januar 2011 eine strukturierte Befragung 
der Fachkreise zum Novellierungsbedarf der Richtlinie aus dem 
Jahr 1997/1998 durchgeführt und die folgenden medizinisch-wis-
senschaftlichen Fachgesellschaften um eine schriftliche Stellung-
nahme dazu gebeten, ob die Verfahrensbestimmungen der „Richt-
linien zur Feststellung des Hirntodes“ dem aktuellen Stand der Er-
kenntnisse der medizinischen Wissenschaft unverändert entspre-
chen oder ergänzt bzw. fortgeschrieben werden sollten:
• Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedi-

zin e. V. (DGAI)
• Deutsche Gesellschaft für Chirurgie e. V. (DGCH)
• Deutsche Gesellschaft für Endokrinologie e. V. (DGE)
• Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin e. V. (DGIM)
• Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin e. V. 

(DGKJ)
• Deutsche Gesellschaft für Klinische Neurophysiologie und 

Funktionelle Bildgebung e. V. (DGKN)
• Deutsche Gesellschaft für Neurochirurgie e. V. (DGNC)
• Deutsche Gesellschaft für Neurologie e. V. (DGN)
• Deutsche Gesellschaft für Neuroradiologie e. V. (DGNR)
• Deutsche Gesellschaft für Nuklearmedizin e. V. (DGN)
• Deutsche Gesellschaft für Rechtsmedizin e. V. (DGRM)
• Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin e. V. 

(DEGUM)
• Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für Intensiv- und Not-

fallmedizin e. V. (DIVI)
• Gesellschaft für Neonatologie und pädiatrische Intensivmedi-

zin e. V. (GNPI)
• Gesellschaft für Neuropädiatrie e. V. (GNP)
• Gesellschaft für Toxikologische und Forensische Chemie e. V. 

(GTFCh)
Im Rahmen dieser Fachanhörung wurden darüber hinaus Stel-
lungnahmen der Deutschen Gesellschaft für Neurointensiv- und 
Notfallmedizin e. V. (DGNI), einzelner Landesärztekammern, 
einzelner regionaler Fachbeiräte der Deutschen Stiftung Organ-
transplantation sowie Erfahrungen aus Anfragen zum Richtlini-
entext berücksichtigt.

II.1.3. Festlegung des Umfangs der Richtlinienüberarbeitung
Der Wissenschaftliche Beirat der Bundesärztekammer hat im Er-
gebnis der fachlichen Auswertung der Stellungnahmen aus dieser 
Fachanhörung durch seine Mitglieder und unter Mitwirkung von 
Prof. Dr. Angstwurm aus medizinisch-wissenschaftlicher Sicht 
keinen grundlegenden inhaltlichen Änderungsbedarf der „Richt-
linien zur Feststellung des Hirntodes“ festgestellt. So wurde ins-
besondere bestätigt, dass die Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls obligat die Erfüllung der Voraussetzungen, die 
Feststellung der Bewusstlosigkeit (Koma), der Hirnstamm-Are-
flexie und des Atemstillstandes (Apnoe) sowie deren Irreversibi-
lität durch die klinischen Verlaufsuntersuchungen nach den vor-
gesehenen Wartezeiten oder durch ergänzende Untersuchungen 
erfordert und dass der irreversible Hirnfunktionsausfall und so-
mit der Tod nach den Maßgaben der Richtlinie sicher diagnosti-
ziert werden kann.

In den folgenden Themenbereichen wurde nach Auswertung 
der Fachanhörung Aktualisierungs- bzw. Überarbeitungsbedarf 
identifiziert:

• die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-
schränkende Voraussetzungen (z. B. Auswirkungen u. a. 
zentral dämpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte auf die klinischen Aus-
fallsymptome),

• neuropädiatrische einschließlich neonatologischer Beson-
derheiten der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls,

• Apnoe-Testung bei Kindern und Erwachsenen,
• Methoden zum Nachweis der Irreversibilität der klinischen 

Ausfallsymptome (klinische Verlaufsuntersuchungen nach 
definierter Wartezeit, neurophysiologische Untersuchun-
gen, zerebrale Perfusionsuntersuchungen) und die Mög-
lichkeit, die Methode zum Nachweis der Irreversibilität zu 
wechseln,

• Anforderungen an die ärztliche Qualifikation,
• Protokollbogen „Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-

onsausfalls“ getrennt für Patienten ab Beginn des dritten 
Lebensjahres und bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr 
(Anlagen 1 und 2),

• Schaubild für den Ablauf der Diagnose des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres 
und bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr (Abbildung 1).

Vor diesem Hintergrund hat der Wissenschaftliche Beirat dem 
Vorstand der Bundesärztekammer eine umschriebene Fortschrei-
bung der „Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes“ in diesen 
Themenbereichen sowie – aus Gründen der besseren Lesbarkeit 
und Verständlichkeit – eine durchgängige redaktionelle Fort-
schreibung empfohlen.

II.1.4. Ziel der Richtlinienüberarbeitung
Es ist hervorzuheben, dass Diagnostik und Dokumentation des 
irreversiblen Hirnfunktionsausfalls für die Intensivmedizin un-
verzichtbare Instrumente darstellen. Dies gilt unabhängig von 
der Frage, ob der betreffende Patient als Organ- oder Gewebe-
spender in Frage kommt.

Die vorliegende Fortschreibung der Richtlinie gemäß § 16 
Abs. 1 S. 1. Nr. 1 TPG hat zum Ziel, den in der Intensivmedizin 
mit der Feststellung und Dokumentation des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls befassten Ärzten auf der Basis des aktuellen 
Standes der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft ein 

2DÄB 1982 79, Heft 14: S. 45–55
3DÄB 1986 83, Heft 43: S. 2940–2946
4DÄB 1991 88, Heft 49: S. 4396–4407
5DÄB 1997 94, Heft 19: S. A1296–1303
6DÄB 1998 95, Heft 30: A 1861–1868
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übersichtliches Regelwerk zu bieten und die in diesem Kontext 
verpflichtenden Entscheidungsgrundlagen sowie den nun seit 
mehr als drei Jahrzehnten gewährleisteten hohen Qualitätsstan-
dard der lege artis durchgeführten Diagnostik des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls abzubilden. Die Einhaltung des Standes 
der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft wird vermutet, 
wenn die Richtlinien der Bundesärztekammer beachtet worden 
sind. 

II.2. Darstellung der aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisse
II.2.1. Einschränkende Voraussetzungen der Diagnostik des irreversiblen 

Hirnfunktionsausfalls
Die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-
schränkende Voraussetzungen, beispielsweise die Auswirkungen 
u. a. zentral dämpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte etc. auf die klinischen Aus-
fallsymptome unter Mitberücksichtigung therapeutisch bedingter 
Schwankungen der Körpertemperatur, sowie neuropädiatrischer 
und neonatologischer Besonderheiten wurden präzisiert.

Eine mögliche Intoxikation gehört zur Differentialdiagnose 
jeder ursächlich unklaren Bewusstlosigkeit sowohl mit als auch 
ohne andere Ausfallsymptome des Gehirns. Eine entsprechende 
Anamneseerhebung ist grundsätzlich durchzuführen. Bei gesi-
cherter Diagnose der akuten schweren Hirnschädigung kann der 
Einfluss der intensivmedizinisch verwendeten Medikamente auf 
den klinischen Befund durch verschiedene Methoden beurteilt 
werden. Serum- oder Plasmaspiegelbestimmungen von in Be-
tracht kommenden Substanzen sind ein wertvoller, aber kein un-
verzichtbarer und nicht der einzige zu erhebende Parameter. Ziel-
kriterium ist nicht, ob eine bestimmte Substanz noch nachweis-
bar ist und ob sie noch irgendeine Wirkung haben kann, sondern 
ob die Medikation in der Zusammenschau aller Beurteilungskri-
terien die klinischen Ausfallsymptome des Gehirns erklären kann 
und damit den eingetretenen Tod ausschließt. Serum- oder Plas-
maspiegelbestimmungen sollen nicht für sich allein zur Überprü-
fung der „Voraussetzungen“ herangezogen werden, da keine Evi-
denz für normierte Grenzwerte der einzelnen Substanzen im 
Rahmen der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
besteht.

Einzelne Substanzen können die klinischen Befunde und den 
EEG-Befund in unterschiedlicher Weise beeinflussen, sie können 
jedoch nicht die evozierten Potenziale und die Hirnperfusion auf-
heben.

Die Prüfung der diagnostischen Voraussetzungen erfordert die 
zusammenfassende und vergleichende Übersicht über den klini-
schen Befund im Verlauf unter Berücksichtigung der Leber- und 
Nierenfunktion, der Temperatur, aller im Rahmen der Intensiv-
therapie verabreichten Medikamente und der Ergebnisse der in 
der Richtlinie beschriebenen Untersuchungen.

Im Zweifelsfall kann der irreversible Hirnfunktionsausfall 
durch den Nachweis des Perfusionsstillstandes festgestellt wer-
den. Liegt kein Perfusionsstillstand vor, muss auch überprüft 
werden, ob besondere Umstände keinen Perfusionsstillstand er-
warten lassen. Jedenfalls muss die Therapie zunächst fortgesetzt 
werden.

II.2.2. Diagnostische Besonderheiten im Kindesalter
Die bisherige Grenze des Kindesalters für Besonderheiten der 
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls wurde nach 
erneuter Bewertung der wissenschaftlichen Erkenntnisse beibe-

halten. Für die Sicherheit der Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls sind entwicklungsanatomische und entwick-
lungsphysiologische Grundlagen von Belang. Eine Zäsur in der 
überwiegend kontinuierlichen anatomischen und physiologi-
schen Hirnreifung lässt sich am Ende des zweiten Lebensjahres 
erkennen. Zu diesem Zeitpunkt findet mit dem Spracherwerb ein 
erkennbarer Sprung in der neurophysiologischen Entwicklung 
statt. Als entscheidend für die Pathophysiologie hat der Arbeits-
kreis insbesondere die entwicklungsanatomischen Argumente 
bewertet: So beendet das menschliche Gehirn seine Phase ra-
schen Wachstums nicht am Ende des ersten, sondern am Ende 
des zweiten Lebensjahres. Dies wird auch darin deutlich, dass 
sich die Schädelnähte und die Fontanellen erst im zweiten Le-
bensjahr endgültig verschließen. Der Verschluss der Schädelnäh-
te ist wesentlich für die Senkung der Schädelcompliance, welche 
Voraussetzung für den Durchblutungsstopp beim Hirnödem als 
pathophysiologische Endstrecke des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls beim Erwachsenen ist. In den Richtlinien anderer Länder 
ist die Grenze des Kindesalters, bis zu der Besonderheiten der 
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls zu beachten 
sind, nicht einheitlich festgelegt.

Bei den Aussagen zu Arzneimittelwirkungen beim Neugebo-
renen wurde auf die postnatale Zufuhr abgestellt, nicht auf einen 
möglichen Transfer über die Placenta. Ein derartiger Effekt ist 
bei den langen Beobachtungszeiten zur Feststellung des irrever-
siblen Hirnfunktionsausfalls bei Neugeborenen nicht zu erwar-
ten. Auswirkungen einer maternalen Narkose bei einer Sectio 
caesarea auf das Neugeborene sind zwar möglich, aber von kur-
zer Dauer. Dieser Sachverhalt wurde daher im Richtlinientext 
nicht gesondert berücksichtigt.

Es wurde neu festgelegt, dass jeweils einer der beiden Unter-
sucher ein die Qualifikationsanforderungen erfüllender Facharzt 
für Kinder- und Jugendmedizin bzw. Facharzt für Kinder- und 
Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropädiatrie (Neuropä-
diater) sein muss (siehe 5.). Bis zum vollendeten 14. Lebensjahr 
erfordern die medizinischen Begleitumstände besondere pädia-
trische Kenntnisse und Erfahrungen. Auch sollte bis zur Vollen-
dung des 14. Lebensjahres den Eltern des Kindes ein Facharzt für 
Kinder- und Jugendmedizin als Ansprechpartner zur Verfügung 
stehen.

Neugeborene mit Anenzephalie haben schwere strukturelle 
Hirnfehlbildungen, die eine dieser Richtlinie folgende Feststel-
lung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls unmöglich machen. 
Bei einer Anenzephalie kann daher die vorliegende Richtlinie 
nicht angewandt werden.

Auch bei Frühgeborenen (unter 37 Schwangerschaftswochen 
postmenstruell) verhindert die Unreife des zentralen Nervensys-
tems eine der Richtlinie gemäße Diagnostik. Der Stand der wis-
senschaftlichen Erkenntnisse in diesem Kontext ist derzeit unzu-
reichend.

II.2.3. Durchführung des Apnoe-Tests bei Kindern und Erwachsenen
Die Besonderheiten des Apnoe-Tests bis zum vollendeten zweiten 
Lebensjahr sind bekannt. Der ausdrückliche Hinweis auf die 
physiologischen Besonderheiten im jetzigen Text erfolgt im Sin-
ne der Präzisierung (siehe Anmerkung 6, „Prüfung des Atemstill-
standes“). Dies gilt auch für die Forderung einer Körpertempera-
tur > 35 °C beim Apnoe-Test.

Vereinzelte Kasuistiken aus den Jahren 1990 bis 1998 berichten 
über ein Einsetzen der Eigenatmung bei Kindern im Rahmen des 
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Apnoe-Tests bei paCO2-Werten weit über 60 mmHg7. Die Analyse 
der mitgeteilten Einzelfälle macht es nicht erforderlich, die 
Schwelle für den paCO2 im Apnoe-Test grundsätzlich zu erhöhen. 
Denn bei keinem der Fälle wäre gemäß der in Deutschland gelten-
den Richtlinie der irreversible Hirnfunktionsausfall festgestellt 
worden: Teilweise waren Medikamenteneffekte nicht ausgeschlos-
sen bzw. die klinische Verlaufsuntersuchung nicht erfolgt oder 
es können rückschauend spinale Phänomene nicht ausgeschlos-
sen werden. In der neueren Literatur finden sich keine vergleich -
baren Mitteilungen mehr. Auch die American Academy of 
 Pediatrics kommt im Jahr 2011 zur selben Bewertung dieser Ka-
suistiken.

Die Regeln zur Durchführung des Apnoe-Tests ab dem dritten 
Lebensjahr (siehe Anmerkung 3, „Prüfung des Atemstillstan-
des“) wurden detaillierter dargestellt, inhaltlich jedoch nicht ge-
ändert. Es wurde ausgeführt, wie zu verfahren ist, wenn die 
 Apnoe-Testung nicht durchführbar oder nicht validiert ist. Alle 
paCO2-Werte wurden nun auch in der international gebräuchli-
chen SI-Einheit angegeben. Es wurde auf die Notwendigkeit der 
Temperatur-korrigierten Messung hingewiesen, da je nach Kör-
pertemperatur falsche p

a
CO

2 
Werte ermittelt würden. Die Kör-

pertemperatur muss nun auf dem Protokoll vermerkt werden. Zu-
dem wurde der praktische Ablauf der Testung bei konventionell 
beatmeten Patienten und solchen mit ECMO detaillierter als bis-
her beschrieben (Notwendigkeit der Dokumentation eines nor-
malen Ausgangs-p

a
CO

2
-Wertes, kontinuierliche Überwachung 

von arteriellem Blutdruck und Sauerstoffsättigung, mögliche 
Techniken der Hypoventilation).

II.2.4. Apparative Untersuchungsmethoden
Apparative Untersuchungen dienen außer der Überprüfung der 
diagnostischen Voraussetzungen dem Nachweis der Irreversibili-
tät der klinischen Ausfallsymptome, soweit sie nicht wie bei Kin-
dern und primären infratentoriellen Hirnschädigungen ohnehin 
erforderlich sind. Ein apparatives Verfahren wird ergänzend auch 
dann gefordert, wenn die klinische Untersuchung eines Patienten 
nicht vollständig möglich ist.

II.2.5. Neurophysiologische Untersuchungen
Die Textabschnitte zu den neurophysiologischen Untersuchun-
gen wurden überarbeitet. Es gibt keine neuen wissenschaft -
lichen Erkenntnisse zum Irreversibilitätsnachweis der klini-
schen Ausfallsymptome des Gehirns mittels Ableitung des EEGs 
oder evozierter Potentiale. Die bisherigen Textpassagen wur-
den den derzeit geltenden Empfehlungen der Deutschen Gesell-
schaft für Klinische Neurophysiologie und Funktionelle Bild -
gebung (DGKN) angeglichen. Ergänzend wurde die ableitetech-
nische Anforderung an die digitale EEG-Aufzeichnung aufge-
nommen.

II.2.6. Perfusionsuntersuchungen
Der irreversible Hirnfunktionsausfall ist in der Regel Folge eines 
zerebralen Kreislaufstillstandes. Zum Nachweis dieses zerebra-
len Zirkulationsstillstandes bei ausreichendem Systemblutdruck 
wurden als zusätzliche apparative Untersuchungsmethoden die 
Duplexsonographie sowie die Computertomographie-Angiogra-
phie (CTA) aufgenommen.

Neben der Dopplersonographie wurde die Duplexsonographie 
als mittlerweile etablierte apparative Untersuchungsmethode in 
die Richtlinie integriert. Doppler- und Duplexsonographie sind 
spezielle Ultraschallverfahren, die einen diagnostisch sicheren 
und wertvollen Einblick in die Durchblutung der extra- und in-
trakraniellen hirnversorgenden Arterien ermöglichen, schmerz- 
und risikofrei sind und ohne großen Aufwand durchgeführt wer-
den können. Zudem erlauben die Doppler- und Duplexsonogra-
phie, durch wiederholte Untersuchungen im zeitlichen Verlauf, 
die dem zerebralen Perfusionsstillstand vorangehenden Verände-
rungen des Blutflusses in den hirnversorgenden Arterien sowie 
den Eintritt des zerebralen Perfusionsstillstandes zu erfassen. Bei 
der reinen Dopplersonographie können der Blutfluss innerhalb 
der Blutgefäße beurteilt und Einengungen (Stenosen) ab ca.  
40 – 50 % erkannt sowie deren Ausmaß genau bestimmt werden. 
Die Duplexsonographie (Kombination aus Dopplersonographie 
und B-Mode-Verfahren) ermöglicht es, zusätzlich den Verlauf 
der Blutgefäße innerhalb des umgebenden Gewebes zu beurtei-
len. An den extrakraniellen Arterien erlaubt sie damit eine Identi-
fizierung der Arterien unabhängig vom Vorliegen eines Blutflus-
ses. Im Gegensatz zur Dopplersonographie ermöglicht die trans-
kranielle Duplexsonographie durch die Darstellung des Hirnge-
webes, das die intrakraniellen Arterien umgibt, den Nachweis der 
Penetration des Ultraschalls durch den Schädelknochen und die 
Lokalisation der intrakraniellen Arterien jeweils unabhängig 
vom Vorliegen eines Blutflusses in diesen Arterien. Die zusätzli-
che Farbkodierung des dopplersonographisch detektierten Blut-
flusses (farbkodierte Duplexsonographie) dient an den extrakra-
niellen Arterien einer besseren Beurteilung von Strömungshin-
dernissen wie Stenosen und Verschlüssen; in dieser Kombination 
besitzt sie hier eine vergleichbare Messgenauigkeit wie das Kon-
trastmittel-Röntgen (Angiographie). An den intrakraniellen Arte-
rien lässt die farbkodierte Duplexsonographie einen fehlenden 
Blutfluss in diesen Arterien erkennen, z. B. als Folge einer pen-
delnden Blutsäule. 

In Anmerkung 9 wird die Untersuchungstechnik im Detail 
ausgeführt. Bei der Dopplersonographie wird die Darstellung 
der Aa. carotides internae in ihren extrakraniellen Abschnitten 
nur noch dann gefordert, wenn sie intrakraniell nicht darstellbar 
ist. Bei der duplexsonographischen Technik ist ausschließlich 
die Untersuchung der intrakraniellen Gefäße gefordert. Die Un-
tersuchung der Aa. carotides internae und der Aa. vertebrales in 
den extra- und intrakraniellen Abschnitten wird nicht gefordert, 
da prinzipiell keine Notwendigkeit besteht, eine Arterie an 
mehreren Stellen abzuleiten. Voraussetzung dafür ist allerdings, 
dass jede einzelne Ableitung technisch suffizient möglich ist 
und deren Untersuchungsergebnis für sich alleine eine eindeuti-
ge Schlussfolgerung erlaubt. Dies ist bei Ableitung der Aa. ca-
rotides internae intrakraniell und extrakraniell jeweils der Fall. 
Konsequenterweise kann, wenn die Ableitung an einer Stelle 
technisch nicht möglich ist, die Aussage durch Ableitung an ei-
ner anderen Stelle getroffen werden. Praktisch könnte die For-
derung, trotz intrakranieller Signale des zerebralen Kreislauf-
stillstandes in den Aa. carotides internae, diese auch extrakra-
niell abzuleiten, bei technischen Hindernissen (z. B. zentraler 
Venenkatheter) sogar unnötigerweise die Diagnose doppler-/
duplexsonographisch nicht erlauben. Bei duplexsonographi-
schem Nachweis der für einen zerebralen Kreislaufstillstand 
charakteristischen Signale in der A. basilaris und beiden 
V4-Segmenten, von denen die Aa. cerebelli inferiores posterio-

7Brilli RJ, Bigos D (1995); Haun SE et al. (1991); Kohrman MH, Spivack BS (1990); Vardis R, 
Pollack MM (1998); Nakagawa TA et al. (2011); Nakagawa TA et al. (2012).
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res (sog. PICA) abgehen, besteht aus oben genannten Gründen 
ebenfalls keine Notwendigkeit, diese Signale auch in der ex-
trakraniellen Aa. vertebrales abzuleiten. Die Forderung, diese 
Signale auch extrakraniell abzuleiten, könnte, aufgrund der 
Kollateralverbindungen der Aa. vertebrales zur jeweiligen A. 
carotis externa, extrakraniell unter Umständen zu Strömungs-
signalen führen, die unnötigerweise die Diagnose des zerebra-
len Kreislaufstillstandes duplexsonographisch nicht erlauben 
würden.

Die zu fordernden Signale für die Feststellung eines Per -
fusionsstillstandes werden im Detail aufgeführt. Die missver-
ständliche Forderung nach einer „biphasischen Strömung […] mit 
gleich ausgeprägter antero- und retrograder Komponente […]“ 
wurde präzisiert: Zu fordern ist, dass das Integral (Fläche) der 
anterograden und retrograden Anteile des Dopplerfrequenzzeit-
spektrums innerhalb eines Herzzyklus gleich ausgeprägt ist. Es 
wird nicht gefordert, dass hier eine Messung durch das Ultra-
schallgerät erfolgen soll, in der Praxis wird das durch den Unter-
sucher abgeschätzt.

Die charakteristischen doppler-/duplexsonographischen 
Signale eines zerebralen Zirkulationsstillstandes sind Folge 
eines pathologischen Anstiegs des intrakraniellen Drucks über 
den arteriellen Mitteldruck. Da die gleichen Signale auch bei 
einem Abfall des arteriellen Mitteldrucks unter einen nicht pa-
thologisch erhöhten intrakraniellen Druck auftreten, z. B. als 
Folge einer rasch reversiblen arteriellen Hypotension, muss 
diese bei der Durchführung der Doppler-/Duplexsonographie 
ausgeschlossen sein. Dies war bei einem systolischen arteriel-
len Blutdruck von über 70 mmHg der Fall und wurde bei ei-
nem mittleren arteriellen Blutdruck von über 60 mmHg nicht 
beobachtet (Welschehold 2012 inkl. persönlicher Mitteilung 
des Studienleiters). Da ein mittlerer arterieller Blutdruck von 
mindestens 60 mmHg in der Regel mit einem systolischen ar-
teriellen Blutdruck von mindestens 70 mmHg assoziiert ist, 
wird im Richtlinientext ein mittlerer arterieller Blutdruck von 
mehr als 60 mmHg gefordert. Dieser Grenzwert gilt auch für 
die CTA.

Die CTA ist ein bildgebendes Verfahren zur Darstellung der 
Blutgefäße. Wie bei der klassischen Angiographie ist auch für die 
CTA die Gabe von jodhaltigem Röntgenkontrastmittel erforder-
lich, um die Blutgefäße gegenüber dem Umgebungsgewebe dar-
stellen zu können. Die Substanz muss jedoch im Unterschied zur 
konventionellen Angiographie nicht direkt in die darzustellenden 
Gefäße injiziert werden, sondern beispielsweise in eine Armve-
ne. Die Aufnahmesequenz dauert in der Regel weniger als eine 
Minute. CTA-Untersuchungen sind technisch einfacher und risi-
koärmer als die konventionelle Angiographie und in wissen-
schaftlichen Studien bezüglich ihres Wertes zum Nachweis einer 
fehlenden Hirndurchblutung validiert.

Ebenso wie die Doppler-/Duplexsonographie und die Perfusi-
onsszintigraphie stellt die CTA die zerebralen Gefäße respektive 
die Hirndurchblutung dar, nicht aber die Hirnfunktion. Steigt der 
intrakranielle Druck über den intraarteriellen Druck, tritt ein ze-
rebraler Zirkulationsstillstand ein, die für die Hirnversorgung re-
levanten Gefäße werden in der CTA nicht mehr adäquat kontras-
tiert. Der arterielle Mitteldruck von 60 mmHg wird analog wie 
bei der Doppler-/Duplexsonographie verwendet und ist in der 
Untersuchung von Welschehold et al. 2012 validiert. Basierend 
auf den Ergebnissen der Studien von Dupas ist die CTA als Ver-
fahren zur Erfassung des Durchblutungsstillstandes im Rahmen 

der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls zunächst 
in Frankreich, nachfolgend auch in Kanada, Österreich und der 
Schweiz eingesetzt worden. Weitere Studien zeigten, dass die zu-
sätzliche Beurteilung der venösen Phase der CTA im Vergleich 
zur arteriellen Phase der CTA keine darüber hinaus gehenden In-
formationen erbrachte. War mittels CTA im Rahmen der Diag-
nostik ein Zirkulationsstillstand nachgewiesen worden, so war in 
allen Fällen der irreversible Hirnfunktionsausfall bereits einge-
treten.

Laut einer Cochrane-Analyse aus dem Jahr 2014 ist die CTA 
als zusätzliches apparatives Verfahren zum Nachweis des zere-
bralen Zirkulationsstillstandes geeignet. Deren Sensitivität, im 
Falle eines klinisch festgestellten Hirnfunktionsausfalls einen ze-
rebralen Zirkulationsstillstand und damit die Irreversibilität des 
Hirnfunktionsausfalls nachzuweisen, wird hierbei mit 85 % an-
gegeben.

Am Übergang von den extra- zu den intraduralen Abschnitten 
der hirnversorgenden Arterien kann – wie von der Kontrastmit-
tel-Angiographie bekannt und auch in dieser Form in Studien 
von Welschehold et al. (2013) und Sawicki et al. (2013 und 
2014) dargestellt – durch Pulsationen eine geringgradige Kon-
trastierung intraduraler Arterienabschnitte (Aa. carotides inter-
nae, Aa. vertebrales) sowie übergangsnah von diesen Abschnit-
ten abgehender intraduraler Arterien (PICA) auftreten (stasis fil-
ling), ohne dass dies als Flusssignal zu interpretieren ist. Im Inte-
resse der Verfahrenssicherheit und –akzeptanz wird für die Im-
plementierung der CTA als neue Methode zur Feststellung des 
zerebralen Zirkulationsstillstandes in der vorliegenden Richtlinie 
bewusst ein konservativer Ansatz verfolgt, der „stasis filling“ im 
Sinne dieses aus der Katheter-Angiographie bekannten Phäno-
mens definiert. Liegt eine über die oben genannten Gefäßab-
schnitte und Gefäße am extra-/intraduralen Übergang hinausge-
hende Kontrastmittelausbreitung in intradurale Arterien vor, 
muss daher entweder eine weitere apparative Untersuchung 
durchgeführt oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Ver-
laufsuntersuchungen nach den vorgeschriebenen Wartezeiten 
übergegangen werden.

Die in der vorliegenden Richtlinie für die CTA vorgegebenen 
Messparameter wurden in der bisher größten deutschen Studie 
zum Einsatz der CTA zur Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls verwendet. Der Tischvorschub erfolgte mit 
4 cm/sek. (persönliche Mitteilung des Studienleiters). Da CT-Ge-
räte der neuesten Generation die simultane Aufnahme großer 
Körperabschnitte (Volumen-Scan) ermöglichen, wird abgeleitet 
aus der o. g. Aufnahmegeschwindigkeit nach Bolus-Tracking mit 
Spiral-CT eine Zeitverzögerung beim Volumen-Scan von 15 Se-
kunden festgelegt. Entsprechend soll die Untersuchung 15 Se-
kunden nach Kontrastierung der A. carotis communis mit min-
destens 150 HU bei ansonsten gleichen Aufnahmeparametern 
 erfolgen.

Die Kontrastierung der A. temporalis superficialis während der 
CTA zur Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls doku-
mentiert den zeitgerechten Ablauf der CTA und ist damit als inter-
ne Qualitätskontrolle erforderlich. Damit wird für die Durchfüh-
rung der CTA bei der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls ein standardisiertes Protokoll vorgegeben. Die auf dieser 
Grundlage digital erzeugten Bilddaten können für eine vom Unter-
sucher unabhängige Beurteilung verwendet werden.

Bei Patienten zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls liegt regelmäßig ein intravenöser Zugang vor, der 
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nach Prüfung der Durchgängigkeit zur Kontrastmittelgabe für 
die CTA genutzt werden kann. Im Gegensatz zur DSA sind damit 
keine zusätzlichen Punktionen und Katheterplatzierungen erfor-
derlich.

II.2.7. Anforderungen an die ärztliche Qualifikation
Die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls stellt ein 
spezielles Verfahren zur Feststellung des Todes im Kontext 
des TPG dar. Die ärztliche (Muster-)Weiterbildungsordnung 
schreibt die „Hirntoddiagnostik“ als Inhalt für bestimmte Weiter-
bildungen vor, so zum Facharzt für Neurologie, Neurochirurgie, 
Kinder- und Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropädia-
trie (Neuropädiater) sowie für Fachärzte mit der Zusatz-Weiter-
bildung Intensivmedizin (Fachärzte für Anästhesiologie, Kinder- 
und Jugendmedizin oder Facharztanerkennung in den Gebieten 
Chirurgie, Innere Medizin). Diese Qualifikationsanforderungen 
zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls sind in 
den Weiterbildungsordnungen der Landesärztekammern entspre-
chend verankert.

Die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden und 
dokumentierenden Ärzte müssen wie bisher über eine mehrjähri-
ge Erfahrung in der Intensivbehandlung von Patienten mit akuten 
schweren Hirnschädigungen verfügen. Durch diese Regelung 
soll die Basis der praktischen Erfahrung in der Diagnostik sicher-
gestellt werden. Die formalen und praktischen Anforderungen an 
die ärztliche Qualifikation wurden präzisiert; so müssen die den 
irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden und dokumen-
tierenden Ärzte

• Fachärzte sein,
• die Kenntnisse, Fähigkeiten und Fertigkeiten aufweisen, 

um
 – die Indikation zur Diagnostik eines irreversiblen Hirn-

funktionsausfalls zu prüfen,
 – die klinischen Untersuchungen durchzuführen und
 – die angewandte apparative Zusatzdiagnostik im Kontext 

der diagnostischen Maßnahmen beurteilen zu können.
Die schon bisher geforderte mehrjährige Erfahrung in der Inten-
sivbehandlung von Patienten mit (akuten) schweren Hirnschädi-
gungen ist damit inhaltlich präzisiert.

Darüber hinaus wurde festgelegt, dass mindestens einer der 
den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden und doku-
mentierenden Ärzte Facharzt für Neurologie oder Neurochirur-
gie sein muss.

Bei der Diagnostik bei Kindern bis zum vollendeten 14. Le-
bensjahr muss mindestens einer der die Untersuchungen durch-
führenden und dokumentierenden Ärzte Facharzt für Kinder- 
und Jugendmedizin sein. Nimmt diese Funktion ein Facharzt für 
Kinder- und Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropädia-
trie (Neuropädiater) wahr, muss der zweite Untersucher kein 
Facharzt für Neurologie oder Neurochirurgie sein. Die Festle-
gung der oberen Altersgrenze (vollendetes 14. Lebensjahr) ist 
angelehnt an die Einteilung in der Entwicklungsphysiologie und 
-psychologie, die sich am Stand der biologischen, psychischen 
und sozialen Entwicklung orientiert. Nach dem vollendeten 14. 
Lebensjahr folgt in der Entwicklungsphysiologie und -psycholo-
gie die Phase der Adoleszenz.

Auch die Anforderungen an die ärztliche Qualifikation der die 
ergänzenden (apparativen) Zusatzuntersuchungen erbringenden 
Ärzte wurden präzisiert. Die Qualifikationsanforderungen an 
diese die ergänzenden (apparativen) Untersuchungen erbringen-

den und befundenden Ärzte sind in den jeweiligen Anmerkungen 
spezifiziert.

Die richtliniengemäße ärztliche Qualifikation ist von den Ärz-
ten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und do-
kumentieren, auf dem Protokollbogen zu bestätigen. Dort muss 
auch der Name des Arztes dokumentiert werden, der den Bericht 
über den Befund der ergänzenden Untersuchung und die Beurtei-
lung dieses Befundes unterschrieben und damit die Verantwor-
tung dafür übernommen hat. Durch diese Präzisierung der ärztli-
chen Qualifikation und die Verpflichtung zu deren Bestätigung 
soll sichergestellt werden, dass nur entsprechend der Richtlinie 
qualifizierte Ärzte den irreversiblen Hirnfunktionsausfall fest-
stellen und dokumentieren.

Neu aufgenommen wurde die Anforderung an jede Einrich-
tung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirnfunktionsaus-
fall feststellenden und protokollierenden Ärzte tätig werden, 
in einer Arbeitsanweisung (standard operating procedure, 
SOP) festzulegen, wann und wie die Diagnostik veranlasst 
wird und dass deren Durchführung gemäß dieser Richtlinie 
erfolgt. Dies gilt insbesondere für ein Entnahmekrankenhaus 
gemäß § 9a TPG.

Nach § 135a Abs. 1 SGB-V sind Ärzte „zur Sicherung und 
Weiterentwicklung der Qualität der von ihnen erbrachten Leis-
tungen verpflichtet. Die Leistungen müssen dem jeweiligen 
Stand der wissenschaftlichen Erkenntnisse entsprechen und in 
der fachlich gebotenen Qualität erbracht werden.“ Auch die 
(Muster-)Berufsordnung sieht in § 2 Abs. 3 vor: „Eine gewissen-
hafte Ausübung des Berufs erfordert insbesondere die notwendi-
ge fachliche Qualifikation und die Beachtung des anerkannten 
Standes der medizinischen Erkenntnisse.“ Demnach sind Ärzte 
verpflichtet, den anerkannten Stand der medizinisch-wissen-
schaftlichen Erkenntnisse zu beachten und die Qualität ihres 
Handelns entsprechend auszurichten.

Dabei ist den Ärzten freigestellt, welche Verfahren sie aus-
wählen. Geeignet sind z. B. freiwillige Peer-Review-Verfahren, 
ärztliche Qualitätszirkel oder Audits. Diese dialogbasierten Ver-
fahren eröffnen die Möglichkeit, Qualitätssicherung bei gleich-
zeitigem Wissenstransfer stärker an die ärztliche Praxis zu kop-
peln. Ziel ist ein offener Informationsaustausch mit Fachkollegen 
über konkrete klinische Fragen und das gegenseitige Lernen auf 
systematischer Basis.

Ärzten, welche die Diagnostik zur Feststellung des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls durchführen, wird die regelmäßige 
Teilnahme an qualitätsfördernden Maßnahmen empfohlen.

II.2.8. Gleichwertigkeit der Methoden zum Nachweis der Irreversibilität 
des Hirnfunktionsausfalls bei primären supratentoriellen und bei 
 sekundären Hirnschädigungen von Patienten ab Beginn des dritten 
Lebensjahres 

Die neu eingeführte Anmerkung 5 beantwortet Anfragen aus der 
Praxis und stellt klar, dass die Methoden unter den angegebenen 
Bedingungen die Irreversibilität der klinischen Ausfallsymptome 
gleich sicher belegen. Wenn das Ergebnis der ergänzenden Un-
tersuchung nicht dem für den Irreversibilitätsnachweis geforder-
ten Befund entspricht, kann die Irreversibilität des Hirnfunkti-
onsausfalls zu diesem Zeitpunkt nicht festgestellt werden. In die-
sem Fall muss entweder auf das Verfahren der klinischen Ver-
laufsuntersuchung nach den vorgeschriebenen Wartezeiten über-
gegangen oder eine weitere apparative Untersuchung durchge-
führt werden.
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Diese Konstellation beruht auf den pathophysiologischen Ge-
gebenheiten der sequentiellen Entwicklung des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls. In der klinischen Praxis kann es notwen-
dig sein zu erläutern, dass der Wechsel der Methode nicht die Si-
cherheit der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
beeinträchtigt. Aus der Literatur ist keine Erholung vom Ausfall 
der Hirnfunktion bekannt, wenn über die klinische Verlaufsunter-
suchung hinaus auch das Erlöschen des entsprechenden appara-
tiv festgestellten Hirnbefundes verfolgt wurde.

II.2.9. Protokollbögen „Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls“, „Bestätigung des Todes gemäß § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 
Abs. 1 TPG“ und Schaubild für den Ablauf der Diagnose des irrever-
siblen Hirnfunktionsausfalls

Infolge der dargestellten diagnostischen Besonderheiten wurden 
mit Blick auf die unterschiedliche diagnostische Vorgehensweise 
zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls in Ab-
hängigkeit vom Lebensalter (bis zum vollendeten zweiten Le-
bensjahr und ab dem dritten Lebensjahr) eingeführt:

• zwei Muster-Protokollbögen (Anlagen 1 und 2) und
• Schaubild für den Ablauf der Diagnose des irreversiblen 

Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres und bis 
zum vollendeten zweiten Lebensjahr (Abbildung 1).

Die richtliniengemäße ärztliche Qualifikation ist von den Ärz-
ten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und do-
kumentieren, auf dem Protokollbogen zu bestätigen. Dort muss 
auch der Name des Arztes dokumentiert werden, der den Bericht 
über den Befund der ergänzenden Untersuchung und die Beurtei-
lung dieses Befundes unterschrieben und damit die Verantwor-
tung dafür übernommen hat. Durch diese Präzisierung der ärztli-
chen Qualifikation und die Verpflichtung zu deren Bestätigung 
soll sichergestellt werden, dass nur entsprechend der Richtlinie 
qualifizierte Ärzte den irreversiblen Hirnfunktionsausfall fest-
stellen und dokumentieren.

Die „Bestätigung des Todes bei Vorliegen eines anderen siche-
ren Todeszeichens gemäß § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 Abs. 1 
TPG“ (Anlage 3) wurde an die Regelungen des Gewebegeset-
zes sowie die aktuelle Nomenklatur der Richtlinie angepasst. 
 Darüber hinaus wurde in der Anlage 3 der Hinweis aufgenom-
men, dass die Bestätigung nicht die amtliche Todesbescheini-
gung ersetzt. Die Leichenschau unterliegt landesrechtlichen Re -
gelungen; sie wird vom Richtlinienauftrag nach § 16 Abs. 1. S. 1 
Nr. 1 TPG nicht erfasst und ist daher nicht Gegenstand dieser 
Richtlinie.

II.3. Redaktionelle Anpassungen
Der Titel „Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes“ wurde ge-
ändert in „Richtlinie für die Regeln zur Feststellung des Todes 
nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG und die Verfahrensregeln zur 
Feststellung des endgültigen, nicht behebbaren Ausfalls der Ge-
samtfunktion des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms 
nach § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG.“

Der umgangssprachliche Begriff „Hirntod“ wurde durchge-
hend ersetzt durch die naturwissenschaftlich-medizinisch kor-
rekte Bezeichnung „irreversibler Hirnfunktionsausfall“.

Der Begriff „Organspende“ wurde zur Umsetzung der Be-
griffsdefinitionen des im Jahr 2007 in Kraft getretenen Gewebe-
gesetzes durch den Begriff „Organ- oder Gewebespende“ ersetzt.

Aus Gründen der Konsistenz wurde im Gesamttext der Singu-
lar „Richtlinie“ angewendet.

Im Interesse der Anwenderfreundlichkeit wurden Schlüs-
selwörter (Todesfeststellung, Bestätigung des Todes, irrever-
sibler Hirnfunktionsausfall, Hirntod) für die Literatursuche 
eingeführt.

II.4. Literatur
Das Literaturverzeichnis wurde um aktuelle Publikationen er-
weitert und führt die entscheidenden Arbeiten zum Stand der me-
dizinischen Wissenschaft auf. Es soll die vertiefte Beschäftigung 
mit der Thematik ermöglichen.

III. Verfahrensablauf
Der Vorstand der Bundesärztekammer hat im Oktober 2011 auf 
der Basis der Ergebnisse der Umfrage zum Novellierungsbedarf 
(vgl. II) der vom Vorstand des Wissenschaftlichen Beirats der 
Bundesärztekammer empfohlenen, umschriebenen Fortschrei-
bung der Richtlinie und der Einsetzung eines entsprechenden Ar-
beitskreises des Wissenschaftlichen Beirats zugestimmt.

Die Erarbeitung und Beschlussfassung der Richtlinie erfolgte 
gemäß im Statut des Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärz-
tekammer geregelten Verfahren.

Das Statut des Beirats wurde infolge der am 01.08.2013 in 
Kraft getretenen Änderung des TPG auf Beschluss des Vor-
standes der Bundesärztekammer vom 19./20.09.2013 auf der 
Basis einer vom Wissenschaftlichen Beirat beschlossenen 
Empfehlung ergänzt. Im Ergebnis wurden die im Wesentlichen 
bereits in der Praxis umgesetzten Vorschläge zur Offenlegungs-
pflicht für Interessenkonflikte (vgl. § 5a des geltenden Statuts) 
und zu den Verfahrensregelungen für die Anhörungen der Fach-
kreise (vgl. § 6a des geltenden Statuts) für alle vom Beirat erar-
beiteten Richtlinien im Interesse der Verfahrens transparenz im 
Statut des Wissenschaftlichen Beirats festgeschrieben.

III.1. Beratungsablauf
III.1.1. Beratungsablauf im Arbeitskreis
Der im Oktober 2012 konstituierte Arbeitskreis des Wissen-
schaftlichen Beirats der Bundesärztekammer trat in insge-
samt sieben Arbeitssitzungen (am 08.10.2012, 28.01.2013, 
15.04.2013, 24.07.2013, 04.11.2013, 17.03.2014 und 
06./07.10.2014) zusammen und konsentierte in seiner Sitzung 
vom 17.03.2014 eine Entwurfsfassung der Fortschreibung der 
vorliegenden Richtlinie als Grundlage für die anschließende An-
hörung der betroffenen Fachkreise und Verbände. Die in Ab -
stimmung mit dem Bundesministerium für Gesundheit in die 
Fach anhörung einzubringenden Teile „I. Rechtsgrundlage“ und  
„II. Eckpunkte der Entscheidung zur Richtlinienfortschreibung“ 
des Begründungstextes gemäß § 16 Abs. 2 S. 2 TPG wurden im 
Nachgang zu dieser Sitzung erstellt und im schriftlichen Umlauf-
verfahren im Arbeitskreis im Mai 2014 abgestimmt.

Auf der Grundlage der schriftlichen Stellungnahmen (s. III.3.) 
der befragten Fachkreise und Verbände hat der Arbeitskreis in ei-
ner zweitägigen Sitzung am 06./07.10.2014 abschließend beraten 
und den Entwurf der vorliegenden Richtlinie inklusive der aus-
stehenden Teile des Begründungstextes (Teile „III Verfahrensab-
lauf“ und „IV Fazit“) konsentiert. Zu diesem Richtlinienentwurf 
samt Begründungstext und Literaturverzeichnis (Stand 
07.10.2014) wurde im Nachgang zu der zweitägigen Sitzung im 
schriftlichen Umlaufverfahren ein Votum des Arbeitskreises ein-
geholt. Alle Mitglieder des Arbeitskreises haben dem Richtlinien -
entwurf (Stand 07.10.2014) zugestimmt. Der im Arbeitskreis 
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 final konsentierte Entwurf wurde dem Vorstand und dem Plenum 
des Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärztekammer gemäß 
§ 6a Abs. 1 seines Statuts am 07.11.2014 zur Beratung und Be-
schlussfassung zugeleitet.

III.1.2. Beratungsablauf im Wissenschaftlichen Beirat der Bundesärzte-
kammer

Der Wissenschaftliche Beirat hat gemäß § 6a Abs. 2 seines Sta-
tuts den Entwurf der vorliegenden Richtlinie (Stand 07.10.2014) 
samt Begründungstext nach Vorstellung durch Prof. Dr. Tonn, 
Vorsitzender des Arbeitskreises, in seinem Vorstand am 
12.12.2014 sowie in seinem Plenum am 13.12.2014 beraten.

Im Zuge seiner Beratungen hat der Wissenschaftliche Beirat 
eine Präzisierung der Regelungen zur Qualitätssicherung im Ab-
schnitt 5 vorgenommen. Klargestellt wurde, dass jede Einrich-
tung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall 
feststellenden und protokollierenden Ärzte tätig werden, in einer 
Arbeitsanweisung (standard operating procedure, SOP) festlegt, 
wann und wie die Diagnostik veranlasst wird und dass deren 
Durchführung gemäß der Richtlinie erfolgt. Darüber hinaus hat 
der Wissenschaftliche Beirat die Begründung zu Abschnitt 5 an 
den Rechtsgrundlagen ausgerichtet. Eine spezielle Regelung zur 
Qualitätssicherung der Feststellung des endgültigen, nicht be-
hebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des Großhirns, des Klein-
hirns und des Hirnstamms ist in § 16 TPG nicht verankert; § 16 
Abs. 1. S. 1 Nr. 6 TPG gilt für „die Anforderungen an die im Zu-
sammenhang mit einer Organentnahme und -übertragung erfor-
derlichen Maßnahmen zur Qualitätssicherung“. Vor diesem Hin-
tergrund wurde im Begründungstext auf § 135a Abs. 1 SGB V 
sowie auf die berufsrechtlichen Regelungen Bezug genommen. 
Demnach sind Ärzte verpflichtet, den anerkannten Stand der me-
dizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnisse zu beachten und die 
Qualität ihres Handelns entsprechend auszurichten. So wird den 
Ärzten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und 
protokollieren, die regelmäßige Teilnahme an qualitätsfördern-
den Maßnahmen empfohlen.

Vorstand und Plenum des Wissenschaftlichen Beirats haben 
den geänderten Richtlinien- und Begründungstext einstimmig 
verabschiedet und dem Vorstand der Bundesärztekammer zur 
Beratung und Beschussfassung empfohlen.

Die Richtlinie wird nach ihrer Beschlussfassung durch den 
Vorstand der Bundesärztekammer und die Genehmigung durch 
das Bundesministerium für Gesundheit vom Wissenschaftlichen 
Beirat regelmäßig evaluiert. Der Vorstand der Bundesärztekam-
mer hat in seiner Sitzung vom 17.01.2014 die vom Vorstand des 
Wissenschaftlichen Beirats vorgeschlagene Verfahrensweise, die 
Veröffentlichungen, so auch die vorliegende Richtlinie, im Bei-
ratsvorstand unter der Federführung des Beiratsvorsitzenden spä-
testens alle zwei Jahre bezüglich ihres Aktualitätsgrades prüfen 
zu lassen, zustimmend zur Kenntnis genommen.

III.1.3. Beratungsablauf im Vorstand der Bundesärztekammer
Der Vorstand der Bundesärztekammer hat in seiner Sitzung vom 
30.01.2015 die Fortschreibung der „Richtlinien zur Feststellung 
des Hirntodes“ durch den vom Wissenschaftlichen Beirat vorge-
legten Richtlinienentwurf samt Begründungstext (Stand 
13.12.2014) nach Vorstellung durch Prof. Dr. Dr. Scriba, Vorsit-
zender des Wissenschaftlichen Beirats, beraten.

Im Zuge seiner Beratungen hat der Vorstand der Bundesärz-
tekammer die Abbildung 1 präzisiert, indem aus dem Richtlinien-

text die beiden folgenden, mit Sternchen gekennzeichneten 
Hinweise zu „II Klinische Symptome“ in das Schaubild über-
nommen wurden: „wenn nicht alle klinischen Ausfallsymptome 
geprüft werden können, ist eine ergänzende apparative Un -
tersuchung erforderlich“ und „wenn der Apnoe-Test nicht 
durchgeführt werden kann oder bei Ausgangs-p

a
CO

2
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45 mmHg ist der Funktionsausfall des Hirnstamms zusätzlich 
durch den Nachweis des zerebralen Zirkulationsstillstandes zu 
belegen“.

Der Vorstand der Bundesärztekammer hat den Richtlinien-
entwurf samt Begründungstext mit der präzisierten Abbildung 1 
einstimmig beschlossen, der Veröffentlichung/Bekanntma-
chung der Richtlinie im Deutschen Ärzteblatt sowie auf der 
Homepage der Bundesärztekammer vorbehaltlich der Erteilung 
der Genehmigung durch das Bundesministerium für Gesundheit 
gemäß § 16 Abs. 3 TPG einstimmig zugestimmt und parallel 
damit die Außerkraftsetzung der „Richtlinien zur Feststellung 
des Hirntodes. Dritte Fortschreibung 1997 mit Ergänzungen ge-
mäß Transplantationsgesetz (TPG)“ der Bundesärztekammer 
vom 24.07.1998 ebenfalls einstimmig beschlossen.

III.2. An den Beratungen beteiligte Experten
Am 08.10.2012 konstituierte sich in Berlin der Arbeitskreis 
„Fortschreibung der Richtlinien zur Feststellung des Hirnto-
des“ des Wissenschaftlichen Beirats der Bundesärztekammer 
unter dem Vorsitz von Prof. Dr. med. Jörg-Christian Tonn, 
München, und dem stellvertretenden Vorsitz von Prof. Dr. med. 
Heinz Angstwurm, München (s. Zusammenstellung „Mitglie-
der des Arbeitskreises und weitere, gemäß § 16 Abs. 2 TPG zu 
beteiligende Sachverständige sowie Ständige Gäste und Berater 
des Arbeitskreises“). Die ordentlichen Mitglieder des Arbeits-
kreises wurden ad personam berufen. Im Arbeitskreis war die 
Zentrale Ethikkommission bei der Bundesärztekammer mit 
mehreren Experten vertreten. Gemäß § 5a des Statuts des Wis-
senschaftlichen Beirats wurden im Sinne der Verfahrenstrans -
parenz mögliche Interessenkonflikte schriftlich abgefragt; bei 
der Auswertung wurden keine Ausschlussgründe festgestellt. 
Mit Blick auf die gemäß § 16 Abs. 2 TPG „angemessen zu be-
teiligenden Sachverständigen der betroffenen Fach- und Ver-
kehrskreise“ hat jeweils ein Vertreter des Spitzenverbandes 
Bund der Krankenkassen, der Deutschen Krankenhausgesell-
schaft, der Deutschen Transplantationsgesellschaft, der Koordi-
nierungsstelle nach § 11 TPG, der Vermittlungsstelle nach 
§ 12 TPG und der zuständigen Behörden der Länder an den Be-
ratungen des Arbeitskreises teilgenommen. Das Bundesminis-
terium für Gesundheit war als Gast zu den Beratungen des Ar-
beitskreises geladen.

III.3. Beteiligung der Fachöffentlichkeit im schriftlichen Stellungnahme -
verfahren

Der vom Arbeitskreis konsentierte Entwurf der Fortschreibung 
der vorliegenden Richtlinie einschließlich des Begründungstex-
tes wurde am 21.05.2014 den betroffenen Fachkreisen und Ver-
bänden schriftlich zugeleitet mit einer Frist zur schriftlichen Stel-
lungnahme bis zum 21.07.2014. Die Angehörten wurden gebe-
ten, ihre Änderungs- und Ergänzungswünsche zum Entwurf der 
Fortschreibung der Richtlinie in einer auf der Homepage der 
Bundesärztekammer abrufbaren Tabelle möglichst als Word-Do-
kumente bei der Geschäftsführung des Wissenschaftlichen Bei-
rats der Bundesärztekammer einzureichen.
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Auf Beschluss des Arbeitskreises wurden angehört (in alpha -
betischer Reihenfolge):

• Arbeitsgemeinschaft der Obersten Landesgesundheitsbe-
hörden (AOLG)

• Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizini-
schen Fachgesellschaften e. V. (AWMF)

• Ärztekammer Berlin
• Ärztekammer Bremen
• Ärztekammer des Saarlandes
• Ärztekammer Hamburg
• Ärztekammer Mecklenburg-Vorpommern
• Ärztekammer Niedersachsen
• Ärztekammer Nordrhein
• Ärztekammer Sachsen-Anhalt
• Ärztekammer Schleswig-Holstein
• Ärztekammer Westfalen-Lippe
• Bayerische Landesärztekammer
• Berufsverband der Deutschen Chirurgen e. V. (BDC)
• Berufsverband der Deutschen Radiologen e. V. (BDR)
• Berufsverband der Kinder- und Jugendärzte e. V. (BVKJ)
• Berufsverband Deutscher Anästhesisten e. V. (BDA)
• Berufsverband Deutscher Internisten e. V. (BDI)
• Berufsverband Deutscher Nervenärzte (BVDN)
• Berufsverband Deutscher Neurochirurgen e. V. (BDNC)
• Berufsverband Deutscher Neurologen e. V. (BDN)
• Berufsverband Deutscher Neuroradiologen e. V. (BDNR)
• Berufsverband Deutscher Nuklearmediziner e. V. (BDN)
• Berufsverband Deutscher Rechtsmediziner e. V. (BDRM)
• Bundesverband der Organtransplantierten e. V. (BDO)
• Der Deutsche Facharztverband e. V. (DFV)
• Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivme-

dizin e. V. (DGAI)
• Deutsche Gesellschaft für Chirurgie e. V. (DGCH)
• Deutsche Gesellschaft für Endokrinologie e. V. (DGE)
• Deutsche Gesellschaft für Fachkrankenpflege und Funkti-

onsdienste e. V. (DGF)
• Deutsche Gesellschaft für Gewebetransplantation mbH 

(DGFG) 
• Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin e. V. (DGIM)
• Deutsche Gesellschaft für Internistische Intensivmedizin 

und Notfallmedizin e. V. (DGIIN)
• Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin e. V. 

(DGKJ)
• Deutsche Gesellschaft für Kinderchirurgie e. V. (DGKCH)
• Deutsche Gesellschaft für Klinische Neurophysiologie und 

Funktionelle Bildgebung e. V. (DGKN)
• Deutsche Gesellschaft für Neurochirurgie e. V. (DGNC)
• Deutsche Gesellschaft für Neurointensiv- und Notfallmedi-

zin (DGNI)
• Deutsche Gesellschaft für Neurologie e. V. (DGN)
• Deutsche Gesellschaft für Neuroradiologie e. V. (DGNR)
• Deutsche Gesellschaft für Nuklearmedizin e. V. (DGN)
• Deutsche Gesellschaft für Rechtsmedizin e. V. (DGRM)
• Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin e. V. 

(DEGUM)
• Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für Intensiv- und 

Notfallmedizin e. V. (DIVI)
• Deutsche Krankenhausgesellschaft e. V. (DKG)
• Deutsche Röntgengesellschaft e. V. (DRG)
• Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft (DSG)

• Deutsche Stiftung Organtransplantation (DSO)
• Deutsche Transplantationsgesellschaft e. V. (DTG)
• Deutscher Berufsverband für Pflegeberufe – Bundesver-

band e. V. (DBfK)
• Gemeinschaft Fachärztlicher Berufsverbände e. V. (GFB)
• Gesellschaft für Neonatologie und pädiatrische Intensivme-

dizin e. V. (GNPI)
• Gesellschaft für Neuropädiatrie e. V. (GNP)
• Gesellschaft für Toxikologie e. V. (GT)
• Gesellschaft für Toxikologische und Forensische Chemie  

e. V. (GTFCh)
• Gesundheitsministerkonferenz der Länder (GMK)
• GKV-Spitzenverband
• Landesärztekammer Baden-Württemberg
• Landesärztekammer Brandenburg
• Landesärztekammer Hessen
• Landesärztekammer Rheinland-Pfalz
• Landesärztekammer Thüringen
• Lebertransplantierte Deutschland e. V.
• Prof. Dr. jur. Hans Lilie, Vorsitzender der Ständigen Kom-

mission Organtransplantation der Bundesärztekammer
• Sächsische Landesärztekammer
• Stiftung Europäische Gewebebanken
• Stiftung Eurotransplant
• Verband der Leitenden Krankenhausärzte Deutschlands  

e. V. (VLK)
• Verband Organtransplantierter Deutschlands e. V. (VOD)

Im Rahmen der Fachanhörung gingen Stellungnahmen folgender 
Institutionen und Verbände ein (in alphabetischer Reihenfolge; 
Eingangsdatum der Stellungnahmen in Klammern):

• Ärztekammer Mecklenburg-Vorpommern (21.07.2014)
• Ärztekammer Nordrhein (17.07.2014)
• Ärztekammer Sachsen-Anhalt (25.07.2014)
• Bayerische Landesärztekammer (15.07.2014)
• Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivme-

dizin e. V. (DGAI) und Berufsverband Deutscher Anästhe-
sisten e. V. (BDA) (21.07.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Kinder- und Jugendmedizin e. V. 
(DGKJ) (21.07.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Klinische Neurophysiologie und 
Funktionelle Bildgebung e. V. (DGKN) (16.07.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Neurochirurgie e. V. (DGNC) 
(15.07.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Neurointensiv- und Notfallmedi-
zin e. V. (DGNI) (11.08.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Neurologie e. V. (DGN) 
(11.08.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Neuroradiologie e. V. (DGNR) 
(01.09.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Rechtsmedizin e. V. (DGRM) 
(16.07.2014)

• Deutsche Gesellschaft für Ultraschall in der Medizin e. V. 
(DEGUM) (18.07.2014)

• Deutsche Krankenhausgesellschaft e. V. (DKG) (16.07.2014)
• Gesellschaft für Neonatologie und pädiatrische Intensivme-

dizin e. V. (GNPI) (05.09.2014)
• Gesellschaft für Toxikologische und Forensische Chemie  

e. V. (GTFCh) (07.07.2014)
• GKV-Spitzenverband (21.07.2014)
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• Landesärztekammer Baden-Württemberg (18.07.2014)
• Lebertransplantierte Deutschland e. V. (16.07.2014)
• Sächsische Landesärztekammer (21.07.2014)

III.4. Allgemeine Bewertung eingegangener Stellungnahmen
Aufgrund der eingegangenen Stellungnahmen wurden folgende 
Punkte als relevant für die Fortschreibung der Richtlinie identifi-
ziert:

• die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-
schränkende Voraussetzungen, z. B. Auswirkungen u. a. 
zentral dämpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte auf die klinischen Aus-
fallsymptome (infolge der Anhörung wurde präzisiert, dass 
für die Beurteilung medikamentöser Einflüsse Serum- oder 
Plamaspiegel bestimmt werden; darüber hinaus wurden Li-
teraturzitate zu den Eliminationskinetiken bei einge-
schränkter Nieren- und Leberfunktion ergänzt),

• Altersgrenze/neuropädiatrische einschließlich neonatolo -
gischer Besonderheiten der Diagnostik des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls (infolge der Anhörung wurde die bis-
herige Grenze des Kindesalters für Besonderheiten der 
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls nach 
erneuter Bewertung der wissenschaftlichen Erkenntnisse 
beibehalten),

• Apnoe-Testung bei Kindern und Erwachsenen, insbesonde-
re unter ECMO (infolge der Anhörung wurde der zeitliche 
Ablauf der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls präzisiert und Literatur zum Stellenwert und zur Si-
cherheit der Durchführung der Apnoe-Testung im Rahmen 
der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls er-
gänzt),

• Anforderungen an die ärztliche Qualifikation (infolge der 
Anhörung wurde festgeschrieben, dass die den irreversi-
blen Hirnfunktionsausfall feststellenden und dokumentie-
renden Ärzte Fachärzte sein müssen und dass mindestens 
einer davon Facharzt für Neurologie oder Neurochirurgie 
und – bei Kindern bis zum vollendeten 14. Lebensjahr – 
Facharzt für Kinder- und Jugendmedizin sein muss),

• Perfusionsuntersuchungen (infolge der Anhörung wurden 
die Untersuchungsmodalitäten im Begründungstext präzi-
siert),

• Möglichkeit, die Methode zum Nachweis der Irreversibili-
tät zu wechseln (infolge der Fachanhörung wurde Anmer-
kung 5 präzisiert).

IV. Fazit der im Rahmen dieser Vierten Fortschreibung vorgenommenen 
Änderungen

Die im Folgenden dargestellten Änderungen der Richtlinie er-
folgten gemäß dem vom Arbeitskreis festgestellten Stand der Er-
kenntnisse der medizinischen Wissenschaft auf Beschluss des 
Wissenschaftlichen Beirats und des Vorstands der Bundesärzte-
kammer (detaillierte Aufstellung des Beratungsverlaufs vgl. III.).

IV.1. Inhaltliche Änderungen
Für eine detaillierte Darstellung der inhaltlichen Änderungen 
vgl. II.; inhaltliche Änderungen wurden insbesondere in folgen-
den Bereichen vorgenommen:

• Einschränkende Voraussetzungen der Diagnostik des irre-
versiblen Hirnfunktionsausfalls (vgl. II.2.1.)

• Diagnostische Besonderheiten im Kindesalter (vgl. II.2.2.)

• Durchführung des Apnoe-Tests bei Kindern und Erwachse-
nen (vgl. II.2.3.)

• Apparative Untersuchungsmethoden (vgl. II.2.4.)
• Neurophysiologische Untersuchungen (vgl. II.2.5.)
• Perfusionsuntersuchungen (vgl. II.2.6.)
• Anforderungen an die ärztliche Qualifikation (vgl. II.2.7.)
• Gleichwertigkeit der Methodensicherheit zum Nachweis 

der Irreversibilität des Hirnfunktionsausfalls bei primär su-
pratentoriellen und bei sekundären Hirnschädigungen von 
Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres (vgl. II.2.8.)

• Protokollbögen „Feststellung des irreversiblen Hirnfunk-
tionsausfalls“, „Bestätigung des Todes gemäß § 3 Abs. 2 
Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 Abs. 1 TPG“ und Schaubilder für 
den Ablauf der Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls (vgl. II.2.9.)

IV.2. Änderungen im Aufbau der Richtlinie
Zudem erfolgten mit Blick auf die im TPG angelegte Struktur der 
in der Richtlinie zu regelnden Inhalte die folgenden – abschnitts-
weise aufgelisteten – Änderungen im Aufbau der Richtlinie:

• Abschnitt „Vorspann“ der bisherigen Richtlinie: Dieser 
Abschnitt wurde gestrichen; die entsprechenden Inhalte 
sind im Wesentlichen im Begründungstext der überarbeite-
ten Richtlinie abgebildet.

• Abschnitt „Einleitung“ der bisherigen Richtlinie: Dieser 
Abschnitt wurde überarbeitet, umbenannt in „Auftrag, De-
finition und Anwendungsbereich“ und als erster Unterab-
schnitt unter der neuen Überschrift „Regeln zur Feststel-
lung des Todes“ aufgeführt.

• Abschnitt „Definition, Diagnose“ der bisherigen Richtli-
nie: Die in diesem Abschnitt aufgeführten Angaben zu den 
rechtlichen Rahmenbedingungen wurden in den Begrün-
dungstext der überarbeiteten Richtlinie verschoben.

• „Praktische Entscheidungsgrundlagen“: Dieser Ab-
schnitt wurde umbenannt in „Verfahrensregeln zur Feststel-
lung des endgültigen, nicht behebbaren Ausfalls der Ge-
samtfunktion des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirn-
stamms.“

• Flussdiagramm „Diagnose des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls“: Unter Berücksichtigung der unterschiedlichen 
diagnostischen Vorgehensweise in Abhängigkeit vom Lebens-
alter enthält die überarbeitete Richtlinie zwei Flussdiagramme 
(neu Abbildung 1: „Ablauf der Diagnose des irreversiblen 
Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres“ 
und „Ablauf der Diagnose des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr“).

• „Anmerkungen“ der bisherigen Richtlinie: Dieser Ab-
schnitt wurde umbenannt in „Spezielle Anmerkungen“ und 
als neuer Abschnitt „8. Spezielle Anmerkungen“ in die 
überarbeitete Richtlinie integriert.

• „Anmerkung 5: Qualifikationsanforderungen an die 
zwei Untersucher“ der bisherigen Richtlinie: Dieser Ab-
schnitt wurde umbenannt und als neuer Abschnitt „5. Quali-
fikationsanforderungen an die untersuchenden Ärzte“ in die 
überarbeitete Richtlinie integriert.

• In einer neuen „Anmerkung 5: Gleichwertigkeit der Me-
thoden zum Nachweis der Irreversibilität des Hirnfunk-
tionsausfalls bei primären supratentoriellen und bei se-
kundären Hirnschädigungen von Patienten ab Beginn 
des dritten Lebensjahres“ wurde die Vorgehensweise 
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beim Wechsel der Untersuchungsmethode zum Nachweis 
des Hirnfunktionsausfalls dargestellt.

• Die bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr zu 
beachtenden diagnostischen Besonderheiten wurden in einer 
neuen „Anmerkung 6: Besonderheiten bei Kindern bis 
zum vollendeten zweiten Lebensjahr“ detailliert dargestellt.

• Abschnitt „Kommentar“ der bisherigen Richtlinie: Dieser 
Abschnitt wurde gestrichen, da die Inhalte im Ergebnis der 
Überarbeitung der Richtlinie wie im Folgenden detailliert 
dargestellt in den vorderen Abschnitten der Richtlinie abge-
bildet sind:

 ● Unterabschnitt „Todeszeitpunkt“ des Abschnittes 
„Kommentar“ der bisherigen Richtlinie: Dieser Unter-
abschnitt wurde in die überarbeitete Richtlinie als neuer 
Abschnitt „6. Todeszeitpunkt“ integriert.

 ● Unterabschnitt „Geltungsbereich und Protokollie-
rung“ des Abschnittes „Kommentar“ der bisherigen 
Richtlinie: Dieser Unterabschnitt wurde umbenannt und 
in den vorderen Richtlinienteil als Abschnitt „7. Doku-
mentation“ integriert. In diesen neuen Abschnitt wurden 
Angaben zur Dokumentation und zu Aufbewahrungs-
pflichten und -fristen gemäß § 15 TPG aufgenommen. 

• „Hinweise zu Organ- und Gewebeentnahmen bei toten 
Spendern gemäß Transplantationsgesetz“ der bisherigen 

Richtlinie: Im Ergebnis der Überarbeitung der Richtlinie 
sind die Inhalte insbesondere in Abschnitt „7. Dokumenta-
tion“ und in der Anlage „Bestätigung des Todes (gemäß § 3 
Abs. 2 Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG)“ sowie im 
Begründungstext abgebildet.

• Abschnitt „Muster“ der bisherigen Richtlinie: Die „Mus-
ter“ wurden als Anlagen zur Richtlinie umbenannt.

 ● Muster „Protokoll zur Feststellung des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls“: Unter Berücksichti-
gung der in der überarbeiteten Richtlinie festgelegten 
unterschiedlichen diagnostischen Vorgehensweise zur 
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
in Abhängigkeit von Lebensalter enthält die überar-
beitete Richtlinie zwei Anlagen für zwei getrennte 
Protokollbögen (neu Anlage 1: „Protokoll zur Fest-
stellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ab 
Beginn des dritten Lebensjahres“ und neu Anlage 2: 
„Protokoll zur Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls bis zum vollendeten zweiten Le-
bensjahr“ ).

 ● Muster „Bestätigung“ der bisherigen Richtlinie: Das 
bisherige Muster für die „Bestätigung“ wurde umbe-
nannt in Anlage 3: „Bestätigung des Todes (gemäß § 3 
Abs. 2 Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG)“.
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3. Irreversibilitätsnachweis

3.1. Zweiter Untersuchungsgang nach Wartezeit

Übereinstimmende Befunde wurden bereits vor ______ Stunden von 2 Untersuchern protokolliert ja □ nein □

Es liegt eine zweite Untersuchung nach der geforderten Wartezeit vor, die den hier protokollierten Befund bestätigt.

______________________________ ______________________________ _________________________________
Name (Druckschrift) Unterschrift Datum/Uhrzeit

3.2. Ergänzende Untersuchung (Befund und Beurteilung gemäß beigefügtem unterschriebenen Befundbericht)

□ EEG

Isoelektrisches (Null-Linien-)EEG,

30 Minuten abgeleitet ja □ nein □

□ FAEP

Frühe akustisch evozierte Hirnstamm-

potentiale Welle III–V beidseits erloschen ja □ nein □

□ SEP

Medianus-SEP beidseits erloschen ja □ nein □

□ Zerebraler Zirkulationsstillstand untersucht mittels

□ Perfusionsszintigraphie

□ Doppler-/Duplexsonographie von __________bis ___________

□ CT-Angiographie

□ selektive zerebrale Angiographie

Zerebraler Zirkulationsstillstand festgestellt ja □ nein □

Name des Arztes* __________________________________________ Datum ________________ Uhrzeit ________________

* Einzutragen (in Druckschrift) ist der Name des Arztes, der den Befund und die Beurteilung unterschrieben hat.

4. Feststellung des Todes (auszufüllen nach dem letzten und abschließenden Untersuchungsgang; ersetzt nicht die
amtliche Todesbescheinigung [Leichenschauschein])

Hiermit wird bestätigt, dass obige Feststellungen und Befunde/Befundberichte mit denen von Protokollbogen
Nr. ____________ übereinstimmen und den irreversiblen Hirnfunktionsausfall als sicheres Todeszeichen belegen.

Damit ist der Tod des Patienten festgestellt am __________________________ um __________________________ Uhr. 

_________________________________________________ _________________________________________________

Name (Druckschrift) Unterschrift

_________________________________________________ _________________________________________________ 
Name (Druckschrift) Unterschrift
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B. Protokollbogen Nr. □ 1 □ 2 □ 3 □ 4
zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr

Patient Name _________________________ Vorname _________________________ geb. _______________ Alter ________

Klinik ____________________________________________________________________________________________________

Untersucher Name ______________________________________ Vorname _____________________________________

Facharztbezeichnung ______________________________________________________________________________________

Richtliniengemäße Qualifikation erfüllt ja □

(bitte in Druckschrift ausfüllen)

1. Voraussetzungen

Diagnose ________________________________________________________________________________________________

Primäre Hirnschädigung ________________ supratentoriell ________________ infratentoriell __________________

Sekundäre Hirnschädigung _________________________________________________________________________

Zeitpunkt des Unfalls/Krankheitsbeginns _____________________________________________________________

Als Ursache der aktuellen und unten protokollierten Untersuchungsbefunde sind ausgeschlossen

Intoxikation ja □

Dämpfende Medikamente ja □

Relaxation ja □

Primäre/therapeutische Hypothermie ja □

Metabolisches oder endokrines Koma ja □

Kreislaufschock ja □

Systolischer Blutdruck _____________ mmHg 

Temperatur _______°C

2. Klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion

Bewusstlosigkeit (Koma) ja □

rechts links nicht prüfbar

Pupillen weit/mittelweit □ □ □

Lichtreflex fehlt □ □ □

Okulo-zephaler/vestibulo-okulärer Reflex fehlt □ □ □

Korneal-Reflex fehlt □ □ □

Trigeminus-Schmerz-Reaktion fehlt □ □ □

Pharyngeal-/Tracheal-Reflex fehlt □ □

Apnoe-Test Ausgangs-paCO2 (Temperatur-korrigiert) __________ mmHg/kPa

Apnoe bei paCO2 (Temperatur-korrigiert) __________ mmHg/kPa ja □ nein □

Apnoe-Test nicht möglich, weil ______________________________________________________________________

Datum und Uhrzeit der unter 1. und 2. dokumentierten Feststellungen: ____________________ ____________________

_________________________________________________ _________________________________________________ 
Name (Druckschrift) Unterschrift

Anlage 2
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3. Ergänzende Untersuchung (Befund und Beurteilung gemäß beigefügtem unterschriebenen Befundbericht)

□ EEG

Isoelektrisches (Null-Linien-)EEG,

30 Minuten abgeleitet ja □ nein □

□ FAEP

Frühe akustisch evozierte Hirnstamm-

potentiale Welle III–V beidseits erloschen ja □ nein □

□ Zerebraler Zirkulationsstillstand untersucht mittels

□ Perfusionsszintigraphie

□ Doppler-/Duplexsonographie von __________bis ___________

□ selektive zerebrale Angiographie

Zerebraler Zirkulationsstillstand festgestellt ja □ nein □

Name des Arztes* __________________________________________ Datum ________________ Uhrzeit ________________

* Einzutragen (in Druckschrift) ist der Name des Arztes, der den Befund und die Beurteilung unterschrieben hat.

Bei den hier dokumentierten Feststellungen und Befunden handelt es sich um den ersten Untersuchungsgang.

Es sind erneute Untersuchungen erforderlich

□ nach mindestens 72 Stunden (Alter bis 28 Tage)

□ nach mindestens 24 Stunden (Alter 29 Tage bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr).

Die Diagnostik kann erst nach dieser Wartezeit abgeschlossen werden.

______________________________ ______________________________ _________________________________
Name (Druckschrift) Unterschrift Datum 

4. Irreversibilitätsnachweis

Bei den hier dokumentierten Feststellungen und Befunden handelt es sich um den zweiten Untersuchungsgang.

______________________________ ______________________________ _________________________________
Name (Druckschrift) Unterschrift Datum

5. Feststellung des Todes (auszufüllen nach dem letzten und abschließenden Untersuchungsgang; ersetzt nicht die
amtliche Todesbescheinigung [Leichenschauschein])

Hiermit wird bestätigt, dass obige Feststellungen und Befunde bei mindestens 4 klinischen Untersuchungen
(je 2 beim ersten und je 2 beim zweiten Untersuchungsgang) und die Befunde/Befundberichte der ergänzenden
Untersuchungen mit denen von Protokollbögen Nrn. _____________________________ übereinstimmen und den
irreversiblen Hirnfunktionsausfall als sicheres Todeszeichen belegen.

Damit ist der Tod des Patienten festgestellt am ____________________ um ____________________ Uhr.

_________________________________________________ _________________________________________________
Name (Druckschrift) Unterschrift

_________________________________________________ _________________________________________________
Name (Druckschrift) Unterschrift 



LITERATUR

Auf die Literatur in den vorausgehenden Veröffentlichungen der Bundesärztekammer 
wird verwiesen.

1. A Code of Practice for the Diagnosis and Confirmation of Death [database on 
the Internet]. Academy of Medical Royal Colleges 2008. Available from:  
www.aomrc.org.uk/doc_view/42-a-code-of-practice-for-the-diagnosis-and-
confirmation-of-death.

2. A definition of irreversible coma. Report of the Ad Hoc Committee of the Har-
vard Medical School to Examine the Definition of Brain Death. JAMA 1968; 
205: 337–40.

3. ACR Practice Guideline for the performance of single photon emission compu-
ted tomography (SPECT) brain perfusion and brain death studies. ACR Practice 
Guidelines and Technical Standards. Res 2007; 21: 823–8.

4. Ad Hoc Committee of the Harvard Medical School to examine the definition of 
brain death: a definition of irreversible coma. JAMA 1968; 205: 337–40.

5. Albanese J, Martin C, Lacarelle B, Saux P, Durand A, Gouin F: Pharmacokine-
tics of long-term propofol infusion used for sedation in ICU patients. Anesthe-
siology 1990; 73: 214–7.

6. Angstwurm H: CT angiography in the diagnosis of brain death. Dtsch Arztebl 
Int 2012; 109(39): 623.

7. Ashwal S, Schneider S: Brain death in the newborn. Pediatrics 1989; 84: 
429–37.

8. Ashwal S: Brain death in early infancy. J. Heart Lung Transplant 1993; 12 
(Suppl.): 176–8.

9. Bailie GR, Cockshott ID, Douglas EJ, Bowles BJ: Pharmacokinetics of propofol 
during and after long-term continuous infusion for maintenance of sedation in 
ICU patients. Br J Anaesth 1992; 68: 486–91.

10. Berenguer CM, Davis FE, Howington JU: Brain death confirmation: comparison 
of computed tomographic angiography with nuclear medicine perfusion scan. 
J Trauma 2010; 68: 553–9.

11. Bertagna F, Barozzi O, Puta E, Lucchini S, Paghera B, Savelli G, Panarotto B, 
 Rodella CA, Rebuffoni L, Bosio G, Terzi A, Giubbini R: Residual brain  
viability, evaluated by (99m)Tc-ECD SPECT, in patients with suspected brain  
death and with confounding clinical factors. Nucl Med Commun 2009; 30: 
815–21.

12. Besser R, Ferbert A, Hinrichs H, Kaps M, Lücking CH, Müllges W, Rappels-
berger P, Stöhr M: Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für klinische 
Neurophysiologie (Deutsche EEG-Gesellschaft) zur Bestimmung des Hirnto-
des. Klin Neurophysiol 2001; 32: 39–41. (Stand März 2014: http://www.
dgkn.de/fileadmin/user_upload/pdfs/Richtlinien/Verschiedenes/
RL_35_DGKN_Hirntod_2014.pdf)

13. Bohatyrewicz R, Sawicki M, Walecka A, et al.: Computed tomographic angio-
graphy and perfusion in the diagnosis of brain death. Transplant Proc 2010; 
42: 3941–6.

14. Brilli RJ, Bigos D: Altered apnea threshold in a child with suspected brain de-
ath. J Child Neurol 1995; 10: 245–6.

15. Buchner H, Ferbert A, Hacke W: Serial recording of median nerve stimulated 
subcortical somatosensory evoked potentials (SEPs) in developing brain death. 
EEG Clin Neurophysiol 1988; 69: 14–23.

16. Bundesärztekammer 2013 (Hrsg): Curriculum Ärztliches Peer Review,  
www.bundesaerztekammer.de/downloads/CurrAerztlPeerReview2013.pdf.

17. Bundesärztekammer 2014 (Hrsg): Leitfaden Ärztliches Peer Review,  
www.bundesaerztekammer.de/downloads/Leitfaden_Aerztliches-Peer-Re
view_2014.pdf.

18. Bundesärztekammer/Wissenschaftlicher Beirat: Der endgültige Ausfall der ge-
samten Hirnfunktion („Hirntod“) als sicheres Todeszeichen. Dtsch Arztebl 1993; 
90(44): A2933–5.

19. Bundesärztekammer/Wissenschaftlicher Beirat: Stellungnahme des Wissen-
schaftlichen Beirates der Bundesärztekammer: Kriterien des Hirntodes – Ent-
scheidungshilfen zur Feststellung des Hirntodes. Dtsch Arztebl 1991; 88(49): 
A4396–407.

B E K A N N T G A B E N  D E R  H E R A U S G E B E R

26 Deutsches Ärzteblatt | 30. März 2015 | DOI: 10.3238/arztebl.2015.rl_hirnfunktionsausfall_01

Bestätigung* des Todes gemäß § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG i. V. m. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG

Bei Frau/Herrn _______________________________________________________ geb. ________________________________

habe ich am ____________________ um _________________ Uhr als sicheres Todeszeichen

_________________________________________________________________________________________________________

festgestellt.
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Hirnstamms eingetreten und nachgewiesen.

______________________________ ______________________________ _________________________________

Name (in Druckschrift) Unterschrift Ort, Datum

______________________________ ______________________________ _________________________________

Name (in Druckschrift) Unterschrift Ort, Datum

Unabhängig hiervon gelten die Vorschriften des Transplantationsgesetzes beispielsweise über die Entnahme von Or-
ganen und/oder Geweben bei toten Spendern einschließlich der Vorschriften über die Information oder die Befragung
von Angehörigen sowie der damit verbundenen Dokumentationspflichten.

* Diese Bestätigung ersetzt nicht die amtliche Todesbescheinigung (Leichenschauschein).
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