BEKANNTGABEN DER HERAUSGEBER

BUNDESARZTEKAMMER

Bekanntmachungen

Der Vorstand der Bundesarztekammer hat in seiner Sitzung vom 30.01.2015
auf Empfehlung des Wissenschaftlichen Beirats folgende,
vom Bundesministerium fur Gesundheit am 30.03.2015 gemal § 16 Abs. 3 des
Transplantationsgesetzes (TPG) genehmigte Richtlinie beschlossen:

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

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

Vierte Fortschreibung

Vorwort

Die Féhigkeit zur Feststellung, ob ein Patient lebt oder verstorben ist,
ist Grundlage &rztlichen Handelns und somit eine wesentliche Qualifika-
tion zur &rztlichen Berufsausiibung, die von jeder Arztin/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 flir die
Intensivmedizin unverzichtbares Instrument der Prognoseeinschétzung
flr weitere Therapieentscheidungen dar, unabhangig 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.

GemaB § 3 Abs. 1 Nr. 2 TPG ist Voraussetzung fir die Zuldssigkeit
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 MaBga-
be von § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG ist die Entnahme von Organen oder Gewe-
ben unzuldssig, wenn nicht vor der Entnahme bei dem Organ- oder Ge-
webespender der endgliltige, nicht behebbare Ausfall der Gesamtfunkti-
on des GroBhirns, 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 flir die Feststellung
des Standes der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft gemés
§ 16 Abs.1S.1 Nr. 1 TPG.

Mit der vorliegenden Vierten Fortschreibung der Richtlinie gemaB
§ 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG stellt die Bundesarztekammer in Erflillung
dieses gesetzlichen Auftrages den Stand der Erkenntnisse der medizi-
nischen Wissenschaft fest. Die Richtlinie wurde vom Arbeitskreis
L,Fortschreibung der Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes” des
Wissenschaftlichen Beirats der Bundesarztekammer unter Beteiligung
und Anhdrung u. a. von Sachverstindigen der betroffenen Fach- und
Verkehrskreise, der zustdndigen Behdrden von Bund und Léndern so-
wie Mitgliedern der Zentralen Ethikkommission bei der Bundesérzte-
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kammer innerhalb von zwei Jahren erstellt, vom Vorstand und vom
Plenum des Beirats im Dezember 2014 beschlossen und vom Vor-
stand der Bundeséarztekammer im Januar 2015 verabschiedet. Im Er-
gebnis ist ein Regelwerk entstanden, das gemaB § 16 Abs. 3 TPG
durch das Bundesministerium fiir Gesundheit genehmigt wurde. Fir
die engagierten und stets konstruktiven Diskussionen ebenso wie flir
ihr vielfach ehrenamtliches Engagement sei allen Beteiligten an dieser
Stelle ausdrticklich gedankt!

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

Als apparative Methoden flir 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 arztliche Qualifikation wurden
prazisiert, wobei die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden
und dokumentierenden Arztinnen und Arzte neben der Facharztanerken-
nung weiterhin Uber eine mehrjahrige Erfahrung in der Intensivbehand-
lung von Patienten mit akuten schweren Hirnschadigungen verfligen
mussen. Insbesondere mit Blick auf Einrichtungen der Krankenversor-
gung, in denen die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
nicht zur Routine gehdrt, wurde die Anforderung neu aufgenommen,
dass jede Einrichtung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirnfunkti-
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onsausfall feststellenden und protokollierenden Arztinnen und Arzte tétig
werden, in einer Arbeitsanweisung festlegt, wann und wie die Diagnostik
veranlasst wird und dass deren Durchfiihrung gemaB dieser Richtlinie
erfolgt. Dariiber hinaus wird Arztinnen und Arzten, die die Diagnostik zur
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls durchfiihren, die re-
gelmaBige Teilnahme an qualititsfordernden MaBnahmen empfohlen.
Im Interesse der Anwenderfreundlichkeit wurde der gesamte Richtlinien-
text samt Abbildungen und Protokollbdgen redaktionell (iberabeitet so-
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wie um einen ausfihrlichen Begriindungstext gemaB § 16 Abs. 2 S. 2
TPG ergénzt, um den Stand der Erkenntnisse der medizinischen Wissen-
schaft nachvollziehbar darzulegen.

Mit der Verdffentlichung dieser Vierten Fortschreibung der Richtlinie
wird die Hoffnung verbunden, maglichen Unsicherheiten und Angsten in
diesem sensiblen Feld der Intensivmedizin auf verstandliche und nach-
vollziehbare Weise entgegenzutreten und so das Vertrauen in die richtli-
nienkonform durchgeflihrte sichere Todesfeststellung weiter zu stérken.
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Regeln zur Feststellung des Todes

Auftrag, Definition und Anwendungsbereich

Diese Richtlinie legt in Erfiillung des gesetzlichen Auftrags nach
§ 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG den Stand der Erkenntnisse der medi-
zinischen Wissenschaft fiir die Regeln zur Feststellung des Todes
nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG und die Verfahrensregeln zur
Feststellung des endgiiltigen, nicht behebbaren Ausfalls der Ge-
samtfunktion des GrofBhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms
nach § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG einschlieBlich der dazu jeweils erfor-
derlichen arztlichen 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 endgiiltigen, nicht behebbaren Aus-
falls der Gesamtfunktion des GroBhirns, des Kleinhirns und des
Hirnstamms (irreversibler Hirnfunktionsausfall) ist naturwissen-
schaftlich-medizinisch der Tod des Menschen festgestellt. Das
unwiderrufliche Erldschen 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, einschlielich der
dazu jeweils erforderlichen &rztlichen Qualifikation, dienen der To-
desfeststellung in der Intensivmedizin. Die Frage nach dem einge-
tretenen irreversiblen Hirnfunktionsausfall stellt sich, wenn die
wihrend der Intensivbehandlung regelmafig tiberpriiften Hirn-
funktionen erloschen sind, wihrend durch kontrollierte Beatmung
(oder extrakorporale Oxygenierung, z. B. extrakorporale Mem-
branoxygenierung (ECMO)) der Gasaustausch sowie die Herz-
und Kreislauffunktion noch kiinstlich aufrechterhalten werden.

Der irreversible Hirnfunktionsausfall kann bei Patienten ab
Beginn des dritten Lebensjahres bei priméiren supratentoriellen
und bei sekundédren Hirnschddigungen auf jeder Intensivstation
auch ohne erginzende apparative Diagnostik festgestellt werden.
Auf die diagnostischen Besonderheiten bis zum vollendeten
zweiten Lebensjahr sowie bei priméren infratentoriellen Hirn-
schiadigungen wird jeweils gesondert eingegangen.

Bei Frithgeborenen (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 endgiiltigen,
nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des
GroBhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms

Die Diagnose des irreversiblen Ausfalls der Hirnfunktion erfor-
dert zwingend die Erfiillung der Voraussetzungen (siehe 1.), die
Feststellung der Bewusstlosigkeit (Koma), der Hirnstamm-Are-
flexie und des Atemstillstandes (Apnoe) (siehe 2.) sowie den
Nachweis der Irreversibilitdt durch die klinischen Verlaufsunter-
suchungen nach den vorgesehenen Wartezeiten oder durch er-
génzende 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
fir die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ist der
zweifelsfreie Nachweis einer akuten schweren priméren oder sekun-
daren Hirnschiddigung sowie der Ausschluss reversibler Ursachen.
Wenn der zweifelsfreie Nachweis einer akuten schweren priméren
oder sekundéren Hirnschadigung erfolgt ist und alle anderen Ursa-
chen ausgeschlossen wurden, miissen alle geforderten klinischen
Ausfallsymptome nachgewiesen werden. Danach muss abschlieSend
die Irreversibilitét der klinischen Ausfallsymptome bestitigt werden.
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Die Erfiillung der Voraussetzungen (siehe 1.) und das Vorlie-
gen aller geforderten klinischen Ausfallsymptome (sieke 2.) so-
wie der Nachweis der Irreversibilitit der klinischen Ausfall-
symptome mittels klinischer Verlaufsuntersuchungen nach den
vorgesehenen Wartezeiten oder mittels ergdnzender Untersu-
chung (siehe 3.) miissen von (mindestens) zwei dafiir qualifizier-
ten Arzten' (siehe 5.) unabhdngig voneinander und tibereinstim-
mend festgestellt (vgl. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG) und dokumentiert
(siehe Anlagen 1 und 2) werden. Fiir den Irreversibilitdtsnach-
weis mittels ergédnzender Untersuchung geniigt deren einmalige
Durchfiihrung (aufler 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 Arzte unabhiingig voneinander und iibereinstim-
mend festzustellen, wenn Organe oder Gewebe zur Transplanta-
tion entnommen werden sollen.

Die an den Untersuchungen beteiligten Arzte diirfen im Falle
einer Organ- oder Gewebespende weder an der Entnahme noch
an der Ubertragung der Organe oder Gewebe des Spenders betei-
ligt sein. Sie diirfen auch nicht Weisungen eines Arztes unterste-
hen, der an diesen MaBnahmen 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 primaren oder sekundéren Hirn-
schédigung

Die Ursache und die Schwere der zum Tod fithrenden Hirnschi-
digung miissen zweifelsfrei belegt sein. Bei den primédren Hirn-
schddigungen ist zwischen supratentoriellen und infratentoriel-
len Schiadigungen zu unterscheiden. Wegen der unterschiedli-
chen Verfahren zum Nachweis der Irreversibilitdt der klinischen
Ausfallsymptome sind kombinierte primére supra- und infraten-
torielle sowie primére und zusétzliche sekundére Hirnschiddigun-
gen zu beachten und zu protokollieren (Definitionen siehe An-
merkung 1).

1.2.  Ausschluss reversibler Ursachen der klinischen Symptome des
Hirnfunktionsausfalls

Im Untersuchungszeitraum diirfen die klinischen Symptome
des Hirnfunktionsausfalls nicht durch reversible Einfliisse
iberlagert sein. Dazu gehdren u. a. Intoxikationen, ddmpfen-
de Medikamente, neuromuskuldre Blockade, reversible Er-
krankungen des Hirnstamms oder des peripheren Nervensys-
tems, primére oder therapeutische Hypothermie, Kreislauf-
schock, Koma bei endokriner, metabolischer oder entziindli-
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
koénnen.

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

'AusschlieBlich aus Griinden der vereinfachten Lesbarkeit werden in diesem Text alle Be-
zeichnungen nur in der ménnlichen Form aufgefiihrt.
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2. Klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion
Die folgenden klinischen Symptome des Ausfalls der Hirnfunkti-
on sind zu priifen (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-
okuldren Reflexes;

2.4. Beidseitiges Fehlen des Kornealreflexes;

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

2.6.  Fehlen des Pharyngeal- und Trachealreflexes;
2.7.  Ausfall der Spontanatmung.

Wenn nicht alle klinischen Ausfallsymptome gepriift werden
konnen, ist eine ergidnzende apparative Untersuchung erforder-
lich (siehe 3.2.).

Die iibrige neurologische und vegetative Symptomatik ist zu be-
riicksichtigen (siehe Anmerkung 4).

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

Die Irreversibilitdt der klinischen Ausfallsymptome wird bei pri-

mdren supratentoriellen oder bei sekunddren Hirnschddigungen

entweder durch

— erneute klinische Untersuchungen nach angemessener Zeit

(siehe 3.1.) oder
— eine ergdnzende Untersuchung (siehe 3.2.)
nachgewiesen (siehe Anmerkung 5).

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

Bei kombinierten primdren supra- und infratentoriellen Hirn-
schddigungen ist wie bei isolierten primiren infratentoriellen
Hirnschiddigungen vorzugehen.

Bei primdren supratentoriellen und zusdtzlichen sekunddren
Hirnschddigungen ist wie bei isolierten sekunddren Hirnschadi-
gungen zu verfahren.

Bei primdren infratentoriellen und zusdtzlichen sekunddren
Hirnschddigungen ist wie bei primédren infratentoriellen Hirn-
schddigungen 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 Irreversibilitat des Hirnfunktionsausfalls, und damit der Tod,
ist erst dann nachgewiesen, wenn die klinischen Ausfallsympto-
me (siehe 2.)
— bei primérer supratentorieller Hirnschddigung nach mindes-
tens 12 Stunden oder
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— bei sekundérer Hirnschddigung nach mindestens 72 Stunden
erneut tibereinstimmend nachgewiesen worden sind.

Vorgehen bei priméren infratentoriellen Hirnschidigungen: siehe 3.2.
Vorgehen bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr:
siehe 4.

3.2.  Erganzende Untersuchungen
Die Irreversibilitdt des Hirnfunktionsausfalls (siehe 2.) kann —
aufler 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 Erloschen oder den Ausfall evozierter Potentiale (siehe
Anmerkung 8) oder
— den zerebralen Zirkulationsstillstand (siehe Anmerkung 9).
Bei priméren infratentoriellen Hirnschddigungen muss ein ap-
paratives Verfahren (Nachweis des zerebralen Zirkulationsstill-
standes oder isoelektrisches EEG) angewendet werden.
Diese erginzenden apparativen Untersuchungen miissen ge-
mil den im Folgenden aufgefiihrten Kriterien zur Diagnostik an-
gefordert, durchgefiihrt und befundet werden.

3.21. EEG

Bei Vorliegen der klinischen Ausfallsymptome der Hirnfunktion
wird durch eine hirnelektrische Stille (isoelektrisches EEG) in ei-
ner standardisierten EEG-Ableitung die Irreversibilitét 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 primédren supratentoriellen und bei sekunddren Hirnschédi-
gungen wird durch das Erléschen oder den Ausfall der intrazere-
bralen Komponenten der frithen akustisch evozierten Potentiale
(FAEP) oder der zerebralen und der hochzervikalen Komponen-
ten der somatosensibel evozierten Potentiale (SEP) die Irreversi-
bilitdt 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 iibersteigt.

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 Irreversibilitdt des Hirnfunktionsausfalls ohne Wartezeit
und ohne klinische Verlaufsuntersuchungen festgestellt werden.

Waurde bei einer zur Kldrung der Art der Hirnschiddigung oder
zur Therapieentscheidung durchgefiihrten selektiven Angiogra-
phie (siehe Anmerkung 9) ein zerebraler Zirkulationsstillstand
nachgewiesen, so kann die Irreversibilitidt 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 {iber den arteriellen Mitteldruck ansteigen kann,
z. B. bei grofien offenen Schadel-Hirnverletzungen, nach Dekom-
pressions-Kraniotomien, als Folge einer Hypoxie oder bei offener
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Fontanelle. In diesen Fillen ist die Verwendung der Doppler-/Du-
plexsonographie eingeschréinkt (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
Hirngefdle wieder einsetzen. Ergebnisse der Messungen zur
Hirndurchblutung sind nur dann als Irreversibilitdtsnachweis des
Hirnfunktionsausfalls zu werten, wenn ein Stillstand nachgewie-
sen wird.

4, Besonderheiten bei Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr

Bei Frithgeborenen (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. Thre Uberpriifung erfordert je-

doch wegen der reifungsbedingten Umstinde besondere Kennt-

nisse und Erfahrungen, insbesondere bei Neugeborenen, bei de-

nen die Hirnaktivitdt bereits physiologischerweise vermindert

sein kann und erhohte Sauerstoffkonzentrationen in der Einatem-

luft den Atemantrieb hemmen konnen (siehe Anmerkung 6).

Die Wartezeit bis zu der obligaten klinischen Verlaufsuntersu-

chung betrigt unabhéngig von der Art der Hirnschddigung

— 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 Irreversibilitdt des Hirnfunktionsausfalls ist nur dann nach-

gewiesen, wenn jeweils zusétzlich zur klinischen Untersuchung

— entweder ein isoelektrisches EEG (siehe Anmerkung 7) oder

— das Erléschen oder der Ausfall der intrazerebralen Komponen-
ten der frithen akustisch evozierten Potentiale (FAEP) (siehe
Anmerkung 8) oder

— der zerebrale Zirkulationsstillstand (siehe Anmerkungen 6 und
9)

festgestellt worden ist.

5. Qualifikationsanforderungen an die untersuchenden Arzte

Die Feststellung des Todes gehdrt zu den grundlegenden arztli-
chen Aufgaben und ist somit Bestandteil der érztlichen Berufs-
ausiibung. Die zur Feststellung von Todeszeichen, wie Totenfle-
cke oder Leichenstarre, notwendigen Kenntnisse und Kompeten-
zen werden von jedem Arzt wihrend 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
Landesdrztekammern Eingang gefunden.

Die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall in der Intensivime-
dizin feststellenden und protokollierenden Arzte miissen Fach-
drzte sein und iiber eine mehrjahrige Erfahrung in der Intensivbe-
handlung von Patienten mit akuten schweren Hirnschddigungen
verfiigen. Sie miissen die Kenntnisse, Fahigkeiten und Fertigkei-
ten besitzen, um die Indikation zur Diagnostik des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls zu priifen, die klinischen Untersuchungen
durchzufiihren und die Ergebnisse der angewandten apparativen
Zusatzdiagnostik im Kontext der hier beschriebenen diagnosti-
schen Maflnahmen beurteilen zu kénnen.
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Dies beinhaltet unter Beriicksichtigung des Lebensalters des
Patienten insbesondere
— die Fahigkeit, 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
dampfender Medikamente unter Beachtung potentieller Inter-
aktionen sowie der Korpertemperatur des Patienten,

— die Erfahrung bei der Beurteilung der Auswirkungen von Vor-
erkrankungen, aktuellen Organschdden, metabolischen Sto-
rungen etc. auf die klinischen Symptome,

— die Kenntnis der Indikationen und der Limitationen der ergin-
zenden Untersuchungen.

Mindestens einer der den irreversiblen Hirnfunktionsausfall
feststellenden Arzte muss ein den obigen Anforderungen ent-
sprechender Facharzt fiir Neurologie oder Neurochirurgie sein.

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

Die Qualifikationsanforderungen fiir die Durchfithrung und
die Ergebnisbeurteilung erginzender Untersuchungen zur Fest-
stellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls richten sich nach
den jeweiligen Weiterbildungsordnungen der Landesérztekam-
mern (siehe Anmerkungen 7, 8, 9).

Die Einrichtung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirn-
funktionsausfall feststellenden und protokollierenden Arzte titig
werden, etabliert ein geeignetes Verfahren zur Qualitétssiche-
rung der Todesfeststellung in einer Arbeitsanweisung und iiber-
priift dieses regelméBig 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.

1. Dokumentation

Der Nachweis des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls erfolgt
stets unabhéngig von einer danach medizinisch moglichen Or-
gan- oder Gewebeentnahme.

Die diagnostischen Voraussetzungen sowie die klinischen und
die ergidnzenden apparativen Untersuchungsbefunde miissen mit
Datum und Uhrzeit sowie den Namen der untersuchenden Arzte
dokumentiert werden.

Die abschlieBende Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls muss immer durch zwei Arzte dokumentiert werden.
Fiir die Todesfeststellung sind die Unterschriften beider Arzte
auf dem abschlieBenden 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-
bogen (siehe Anlagen 1 und 2) unverziiglich vorzunehmen und
zu unterschreiben (vgl. § 5 Abs. 2 S. 3 TPG); die Protokollbogen
sind in der Patientenakte zu archivieren.
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Im Falle einer Organ- oder Gewebeentnahme miissen die Proto-
kollbdgen (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 Hirnschidigung

Primdre Hirnschddigungen, 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 priméren infraten-
toriellen Prozessen machen den Nachweis eines isoelektrischen
EEGs (Anmerkung 7) oder des zerebralen Zirkulationsstillstan-
des (Anmerkung 9) zwingend erforderlich.

Sekunddre Hirnschidigungen betreffen das Gehirn mittelbar
iiber den Stoffwechsel und konnen Folge z. B. von Hypoxie,
Kreislaufstillstand oder langdauerndem Schock sein.

Anmerkung 2:

Einschrinkende Voraussetzungen

Die Bedeutung zentral ddmpfender Medikamente fiir die Ausfall-

symptome ldsst sich unabhingig von der Korpertemperatur des

Patienten beurteilen durch

— die Wirkung von Antidota,

— die Untersuchung der medikamentds nicht unterdriickbaren
neurophysiologischen Signale des Gehirns (FAEP/SEP; nicht
bei infratentoriellen Lésionen),

— die Untersuchung der Hirndurchblutung.

Bei Korpertemperaturen > 35 °C zum Untersuchungszeitpunkt

kann die Bedeutung zentral ddmpfender Medikamente fiir die

Ausfallsymptome zusétzlich beurteilt werden durch

— die Synopse der Anamnese, ggf. des Protokolls notdrztlicher
Malnahmen, 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 miis-
sen die davon unabhingigen Verfahren (siehe oben) eingesetzt
werden.

Bei den hier diskutierten Hirnschddigungen gibt es derzeit fiir
die Beurteilung medikamentdser Einfliisse 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 miissen durch die fiir die Diagnostik verantwortli-
chen Arzte, ggf. gemeinsam mit entsprechend erfahrenen Toxi-
kologen, Anisthesisten und/oder Pharmakologen, erfolgen. Se-
rum- oder Plasmaspiegel kdnnen einen wertvollen Beitrag zur
Beurteilung liefern, sind aber grundsétzlich keine unverzichtbare
und definitiv nicht die einzige Beurteilungsgrundlage, zumal
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nicht fiir alle fiir die klinische Beurteilung relevanten Substanzen
quantitative Bestimmungen moglich sind.

Genetische Polymorphismen kénnen die Pharmakokinetik er-
heblich verdndern. Die derzeit zur Analgosedierung bei akuten
schweren Hirnschddigungen gebrduchlichen Wirkstoffe (z. B.
Midazolam, Opioide, Propofol) stellen in dieser Hinsicht nach
dem gegenwirtigen Wissensstand kein Problem dar. Bei einge-
schrinkter Leber- oder Nierenfunktion muss mit einer verzoger-
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 kdnnen.

Im Zweifelsfall muss die Irreversibilitdt 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
Augendffnung und ohne andere zerebrale Reaktion auf wieder-
holten addquaten Schmerzreiz definiert.

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

Beim okulo-zephalen Reflex fehlt bei plotzlicher, passiver
Kopf-Seitwértsdrehung (Cave: HWS-Instabilitdt) die normale
Bulbus-Abweichung zur Gegenseite (Puppenkopfphdnomen)
und jede andere Augenbewegung. Alternativ kann zur Uberprii-
fung des vestibulo-okuldren Reflexes eine beiderseitige kalt-ka-
lorische Vestibularispriifung vorgenommen werden; auch dabei
muss jede Augenbewegung fehlen (Wartezeit zwischen den Spii-
lungen beider Seiten: 5 Minuten).

Prifung des Pharyngealreflexes durch mehrfache Spatelbe-
rithrung im Rachen, des Trachealreflexes durch Reiz mit einem
in den Trachealtubus bis zur Carina eingefiihrten Katheter.

Priifung des Atemstillstandes

Der Apnoe-Test ist fiir 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 durchgefiithrt werden. Bei
korrekter Durchfiihrung fiihrt er nicht zu einer Hypoxie.

Ein zentraler Atemstillstand liegt dann vor, wenn bei einem
p CO_ von mindestens 60 mmHg (entspricht 8 kPa, Temperatur-
ke(l)rrigierte Messung) keine Eigenatmung einsetzt. Bei Patienten
mit extrakorporaler Oxygenierung (z. B. ECMO) muss ebenfalls
ein paCO2 von mindestens 60 mmHg (entspricht 8 kPa, Tempera-
tur-korrigierte Messung) eingestellt sein.

Die Durchfiihrung des Apnoe-Tests muss an die klinische Aus-
gangssituation (Oxygenierung, Kreislauf) angepasst und unter
kontinuierlicher pulsoxymetrischer Kontrolle der Sauerstoft-Sétti-
gung und des arteriellen Blutdrucks erfolgen. Voraussetzungen
sind die Prdoxygenierung mit 100 % Sauerstoff und ein
Ausgangs-p CO_ im Normbereich von 35 mmHg bis 45 mmHg
(entspricht 2,7 kPa bis 6 kPa, Temperatur-korrigierte Messung).
Vorgehen bei einem Ausgangs—paCO2 iiber 45 mmHg: siehe unten.
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Die Hyperkapnie muss durch akute Hypoventilation bis zum
Erreichen eines paCO von mindestens 60 mmHg (entspricht 8
kPa, Temperatur-korrigierte Messung) unter standiger Kontrolle,
ob Atemexkursionen bzw. spontane Atemanstrengungen des Pa-
tienten erkannt werden konnen, herbeigefiihrt 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 fdlschlicherweise einen Atem-
antrieb suggerieren konnen. Eine hinreichende Oxygenierung ist
durch intratracheale O -Insufflation (apnoische Oxygenation),
durch niederfrequente manuelle Beatmung mit reinem Sauerstoff
(z. B. zwei Atemziige/Minute) oder reduzierte maschinelle Beat-
mung mit reinem Sauerstoff sicherzustellen.

Fiir Patienten, deren Eigenatmung chronisch an einen paCO2
von mehr als 45 mmHg (entspricht 6 kPa, Temperatur-korrigierte
Messung) adaptiert ist, gibt es keine allgemein anerkannten Wer-
te des paCO2 fiir den Apnoe-Test. In diesen Féllen ist der Funkti-
onsausfall des Hirnstamms zusétzlich 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 Gasaustauschstérung) nicht
durchgefiihrt werden kann oder bei einem Ausgangs-paCO2 iber
45 mmHg (entspricht 6 kPa, Temperatur-korrigierte Messung).

Anmerkung 4:

Konstellationen, die die Diagnose des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls nicht ausschliefien

Folgende Konstellationen schliefen die Diagnose des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls nicht aus: Beim Hirnfunktionsausfall
konnen spinale Reflexe, Extremititen-Bewegungen (z. B. Laza-
rus-Zeichen) und vegetative Symptome (z. B. Schwitzen) sowie
die Leitfahigkeit des peripheren Abschnittes von Hirnnerven, die
periphere Erregbarkeit und spontane Entladungen im Elektro-
myogramm der Gesichtsmuskeln voriibergehend noch erhalten
bleiben oder wiederkehren, solange der Korper-Kreislauf und die
Beatmung aufrechterhalten werden. Diagnostische Einschrén-
kungen durch Blutdruckschwankungen oder Fieber sind nicht
bekannt. Schon wihrend der Entwicklung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls kann, je nach Temperatur von Umgebung und
Beatmungsluft, die Korperkerntemperatur 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
Irreversibilitit des Hirnfunktionsausfalls bei priméren
supratentoriellen und bei sekundiren Hirnschidigungen
von Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres

Bei primédren supratentoriellen und bei sekundédren Hirnschadi-
gungen von Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres bele-
gen die Ergebnisse der klinischen Verlaufsuntersuchungen nach
den normierten Wartezeiten die Irreversibilitit des Hirnfunkti-
onsausfalls. Zur Abkiirzung der Wartezeit konnen bei diesen Pa-
tienten ergdnzende apparative Untersuchungen durchgefiihrt
werden. Wenn das Ergebnis der ergéinzenden Untersuchung nicht
dem fiir den Irreversibilitdtsnachweis geforderten Befund ent-
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spricht, kann die Wartezeit nicht abgekiirzt werden. In diesem
Fall muss entweder eine weitere apparative Untersuchung durch-
gefiihrt oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Verlaufs-
untersuchungen nach den vorgeschriebenen Wartezeiten {iberge-
gangen werden.

Anmerkung 6:

Besonderheiten bei Kindern bis zum vollendeten

zweiten Lebensjahr

Priifung 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_ von
1.0 bestehen kann und Neugeborene unter Hyperkapnie rasch
mit Bradykardie reagieren konnen.

Wihrend des Apnoe-Tests muss ein p CO_ von mindestens
60 mmHg (entspricht 8 kPa, Temperaturfkorrigierte Messung)
erreicht werden und eine Korperkerntemperatur 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 ergdnzenden Untersuchungen) unterhalb
des therapeutischen Bereichs liegen. Ggf. ist eine ergénzende
diesbeziigliche Diagnostik erforderlich.

Erginzende Untersuchungen
EEG und FAEP sind bei Kindern bis zum vollendeten zweiten
Lebensjahr als erginzende Untersuchungen validiert.

Das Perfusionsszintigramm muss nur einmal, und zwar nach
der zweiten Untersuchung, mit erneut iibereinstimmender Fest-
stellung der klinischen Ausfallsymptome durchgefiihrt 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
stiitzen.

® Den jeweiligen Umsténden entsprechend kann mit gesinterten
Ag/AgCl-Elektroden oder mit Platin- bzw. Stahlnadelelektro-
den abgeleitet werden. Stahlnadelelektroden zeigen bei ungiins-
tigen Verstirkereigenschaften Polarisationseffekte. Daher muss
fir die gewdhlte Kombination aus Verstirker und Elektrode
vorher sichergestellt sein, dass eine technisch stabile EEG-Ab-
leitung iiber entsprechend lange Zeiten gewéhrleistet ist.

® Die Elektroden sind nach dem 10-20-System zu setzen. Die
Ableitprogramme sollen auch Abgriffe mit doppelten Elektro-
denabstdnden beinhalten, z. B. Fp1-C3, F3-P3 usw. Bei der
heutigen digitalen EEG-Technik sind fiir die Auswertung
Montagen zu verwenden, die obige Empfehlungen beriick-
sichtigen. Als Beispiel kann folgendes Acht-Kanal-Ableite-
schema verwendet werden: Fp2-C4, C4-02, Fp1-C3, C3-01,
Fp2-T4, T4-02, Fp1-T3, T3-O1.

¢ Die Elektrodeniibergangswiderstinde sollen zwischen 1 und 10
Kiloohm liegen und untereinander mdglichst gleich niedrig
sein. Widerstdnde unter 1 Kiloohm kénnen durch Fliissigkeits-
oder Elektroden-Gel-Briicken verursacht werden. Die Messun-
gen der Ubergangswiderstéinde sollen die Erdungselektrode(n)
sowie bei referentieller Registrierung die Referenzelektrode(n)
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mit einschliefen. Die Werte der Widerstdnde miissen 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 iiber min-
destens 10 Minuten einwandftrei auswertbar und artefaktarm mit
einer Zeitkonstante von 1 s oder linger (untere Grenzfrequenz
0,16 Hz oder darunter) zu registrieren bzw. darzustellen.

® Die Registrierung soll mit Standard-Verstirkereinstellungen
begonnen werden (5 bzw. 7 uV/mm). Die der Beurteilung zu-
grundeliegenden EEG-Abschnitte (= 30 Minuten) miissen mit
hoherer Verstirkung, teilweise mit einer Empfindlichkeit von
wenigstens 2 nV/mm aufgezeichnet werden. Bei der digitalen
EEG-Technik muss die Aufzeichnung in der Weise erfolgen,
dass eine Auswertung mit einer Auflésung von 2 pV/mm
moglich ist. Die Geridteeichung soll mit einem Signal erfol-
gen, dessen Hohe der Amplitude des zu erwartenden Signals
entspricht, z. B. 20 puV bei einer Empfindlichkeit von 2
uwV/mm. Eichsignale miissen am Beginn, bei jeder Anderung
und am Ende der Registrierung aufgezeichnet werden. Steht
kein entsprechend kleines Eichsignal zur Verfiigung, muss das
Eichsignal mit der Standardeinstellung aufgezeichnet und jede
Verstirkerdnderung dokumentiert werden.

® Der Rauschpegel des EEG-Gerites sollte beachtet werden. Er
muss so gering sein, dass eine sichere Abgrenzung von EEG-
Potentialen um 2 pV moglich ist. Das Geréterauschen sowie
auch externe Einstreuungen konnen iiberpriift werden, indem
man die beiden Elektroden eines dargestellten Kanals mit ei-
ner Briicke verbindet und sie {iberdies gegen den Masse- und
bei referentieller Messung zusétzlich gegen den Referenzein-
gang kurzschlief3t.

® Die Anzahl der EEG-Kanile darf acht nicht unterschreiten.
Unverzichtbar zur Erkennung von nicht zu beseitigenden Ar-
tefakten ist die kontinuierliche Mitregistrierung des EKGs.
Andere Artefakte miissen sicher identifiziert und vom EEG
abgegrenzt werden. Zur Differenzierung rascher p-Aktivitit
von EMG-AKktivitdt konnen 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 ausgeloste Ar-
tefakte, z. B. durch Beriihren der Elektroden, die Funktions-
tiichtigkeit der einzelnen Verstérker tiberpriift werden.

® Wihrend der EEG-Registrierung miissen 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

Friihe akustisch evozierte Potentiale (FAEP)

Fir die Ableitung der frithen akustisch evozierten Potentiale
muss eine Schiadigung des Nervus cochlearis, z. B. durch oto-
toxische Substanzen, ausgeschlossen werden.

Die Ableitung der FAEP ist als Irreversibilitdtsnachweis des
Hirnfunktionsausfalls bei priméren supratentoriellen und sekun-
diren Hirnschddigungen geeignet und kann bei S&uglingen,
Kleinkindern und Erwachsenen gleichermaf3en angewendet wer-
den. Die Ableitung der FAEP bietet sich vor allem dann an, wenn
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Probleme bei der Elektrodenplatzierung fiir das EEG durch
Kopf- und Gesichtsverletzungen bestehen. Bei priméren infra-
tentoriellen Schadigungen sind die FAEP nicht als ergénzende
Untersuchung geeignet.

Der Nachweis eines bilateralen Ausfalls aller im Hirnstamm
generierten FAEP-Komponenten erlaubt den Riickschluss auf ei-
nen generellen Funktionsausfall des Hirnstamms, da die akusti-
sche Leitungsbahn hierbei parallel zu den iibrigen Hirnstamm-
strukturen funktionslos wird.

Damit sind folgende FAEP-Muster mit der Irreversibilitdt des
Hirnfunktionsausfalls vereinbar:
— der progrediente, konsekutive Verlust der Wellen mit schlief3-
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 primire bilaterale Ausfall aller FAEP-Wellen schon bei der
Erstuntersuchung ist nicht als Irreversibilitdtsnachweis geeignet.
Stimulation: Geschirmte Kopthorer mit iiberpriifter Reizpolari-
tit und bekanntem, vom Hersteller belegtem Frequenzgang (al-
ternativ pneumatisch arbeitende Kopfhorer, wobei die Latenzen
um die Laufzeit im Schlauch zu korrigieren sind).
Klickreize: 100 ps Dauer; Reizfrequenz zwischen 10 und 15 Hz;
ungerade Wiederholungsrate (z. B. 11,11 Hz) wird empfohlen.
Sog- und Druckreize miissen getrennt gemittelt und gespeichert
werden; falls technisch nicht mdglich, 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
Ohrldppchen oder Mastoid. Zur besseren Identifikation der Welle
I wird eine Ableitung mit einer Nadelelektrode aus dem Gehor-
gang empfohlen.
Elektrodenarten: Es konnen sowohl Nadel- als auch Klebe-
Elektroden verwendet werden. Der Elektrodenwiderstand soll 5
Kiloohm nicht {iberschreiten.
Mittelungsschritte: 1000 — 2000. Jede Messung muss mindes-
tens einmal wiederholt werden, um die Reproduzierbarkeit der
Wellen zu belegen. Uberdies ist auf eine wirksame Unterdrii-
ckung von Artefakten zu achten.

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

Die Ableitung der SEP nach bilateraler Medianusstimulation
ist als Irreversibilitdtsnachweis des Hirnfunktionsverlustes bei
primdren supratentoriellen und sekunddren Hirnschddigungen
jenseits des zweiten Lebensjahres geeignet. Bei priméren infra-
tentoriellen Schiadigungen sind die SEP nicht als erginzende Un-
tersuchung geeignet.

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

Bei der Wahl einer Fz-Referenz entspricht ein Ausfall der in
der kaudalen Medulla oblongata generierten — und iiber den
Halswirbelkorper 2 (HWK 2) ableitbaren — Komponente N13b
bei Fehlen des kortikalen Primédrkomplexes einem Abbrechen
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der Impulswelle am zerviko-kranialen Ubergang. N13a kann im
weiteren Verlauf auch erlschen.

Bei der Wahl einer extrakranialen Referenz (Hand/Arm/
Schulter) und Ableitung iiber 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-
litdtsnachweis ausreichend.

Stimulation: Rechteckimpulse; Dauer 0,1 — 0,2 ms; Frequenz 3
— 5 Hz; Reizstirke 2 — 3 mA tiber 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, Dornfortsét-
ze C7 und C2, kortikale C3', C4'.

Elektrodenarten: Es konnen sowohl Nadel- als auch Klebe-
Elektroden verwendet werden. Der Elektrodenwiderstand soll 5
Kiloohm nicht {iberschreiten.

Mittelungsschritte: 512 — 2048; das Potential muss mindestens
einmal reproduziert werden. Uberdies ist auf eine wirksame Un-
terdriickung von Artefakten zu achten.

Die Untersuchungen (FAEP, SEP) miissen 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 Gefaf3e 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 Irreversibilitit des Hirnfunktionsausfalls ohne
Wartezeit und klinische Verlaufsuntersuchungen festgestellt wer-
den (siche 3.2.).

Bei offenen Schidel-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 groBen offenen Schidel-Hirn-Verletzungen und vereinzelt
bei sekundédren Hirnschddigungen kommt es, wenn der intrakra-
nielle Druck nicht {iber den mittleren arteriellen Druck ansteigen
kann, nicht zu einem zerebralen Zirkulationsstillstand. In diesen
Fillen ist die Irreversibilitidt 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 miissen 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 Gefdflsegmente 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 Stromungssignale (oszillierende Stromungs-
signale) mit gleich ausgeprigtem Integral der antero- und
retrograden Komponente
oder
® frithsystolische Spitzen, die kleiner als 50 cm/s sind und un-
ter 200 ms anhalten, wobei kein weiteres Stromungssignal
im verbleibenden Herzzyklus detektierbar sein darf.
Ein Fehlen der Stromungssignale bei transkranieller Beschal-
lung der Hirnbasisarterien kann nur dann als sicheres Zeichen eines
zerebralen Kreislaufstillstandes gewertet werden, wenn derselbe
Untersucher bei gleicher Geriteeinstellung bei einer fritheren
Untersuchung eindeutig ableitbare intrakranielle Stromungssig-
nale dokumentiert hat oder wenn an den extrakraniellen hirnver-
sorgenden Arterien die Zeichen des zerebralen Kreislaufstillstan-
des nachweisbar sind. Als Signalverstirker eingesetzte Ultra-
schallkontrastmittel erhdhen die Sensitivitdt der Duplexsonogra-
phie, um die fiir einen zerebralen Zirkulationsstillstand charakte-
ristischen Stromungssignale an den intrakraniellen Arterien
nachzuweisen.
Die Untersuchung muss durch einen in dieser Methode spe-
ziell erfahrenen Arzt durchgefiihrt werden.

Perfusionsszintigraphie

Statische Szintigraphien erfassen die Gewebedurchblutung
durch den iiber viele Stunden in nahezu unverdnderter Konzen-
tration metabolisch aktiv aufgenommenen und gebundenen (,,ge-
trappten®) hydrophilen Tracer.

Die fehlende Aufnahme des Radiopharmakons kann nicht me-
dikament6s oder stoffwechselbedingt sein.

Hierbei miissen 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 zundchst die Darstellung der groflen kranialen Gefille
von ventral, anschlieBend erfolgen statische Szintigraphien zur
Erfassung der Gewebeperfusion.

Fiir die Zuverldssigkeit der Perfusionsuntersuchungen im ver-
tebrobasildren Bereich ist der Einsatz lateraler Projektionen er-
forderlich. Sollten durch Uberlagerung mit Weichteilstrukturen
Zweifel bleiben, so ist die tiberlagerungsfreie Darstellung mit der
SPECT erforderlich.
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Szintigraphische Kriterien des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls sind die fehlende Darstellung der zerebralen Gefalle, der ze-
rebralen Perfusion und der Anreicherung des Radiopharmakons
im Hirngewebe.

Eine Qualititskontrolle soll in vitro durch die Bestimmung der
Markierungsausbeute (mdglichst groBer als 90 %) mittels Diinn-
schichtchromatographie erfolgen. Zusétzlich muss durch Szinti-
graphien von Thorax und Abdomen die Priifung der physiologi-
schen Verteilung des Radiopharmakons als in vivo Qualitédtskon-
trolle vorgenommen werden.

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

CT-Angiographie

Die CT-Angiographie (CTA) wird in Deutschland flachende-
ckend fiir die Diagnostik zerebrovaskuldrer Erkrankungen
eingesetzt. Die Indikation zur CTA ist gerechtfertigt, wenn
diese zur Kldrung der Qualitét der zerebralen Durchblutung
durchgefiihrt wird. Die Risiken, u. a. einer kontrastmittel-
induzierten Beeintrdchtigung der Nierenfunktion bei vorbe-
stehender Nierenschidigung, Hyperthyreose (thyreotoxische
Krise), Uberempfindlichkeitsreaktion auf jodhaltige Kontrast-
mittel, Therapie mit Metformin-haltigen Antidiabetika, sind
zu beriicksichtigen.

Basierend auf den Ergebnissen fritherer Studien ist die CTA
als Verfahren zur Erfassung des Durchblutungsstillstandes im Rah-
men der Feststellung eines irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
zunéchst in Frankreich, nachfolgend auch in Kanada, Osterreich
und der Schweiz eingesetzt worden. Weitere Studien zeigten,
dass die zusitzliche Beurteilung der vendsen Phase der CTA im
Vergleich zur arteriellen Phase der CTA keine dariiber 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
durchzufiihren.

Das CTA-Protokoll umfasst

® Voraussetzungen: Im Rahmen der Feststellung des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls protokollierte klinische Ausfall-
symptome; mittlerer arterieller Blutdruck iiber 60 mmHg; Be-
riicksichtigung einer eventuell reduzierten Blutflussgeschwin-
digkeit.

® Nativ-Scan: Gantry parallel zur Orbitomeatallinie gekippt.

Spiral-Scan von Schidelbasis 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 Kochsalzlosung durch eine Druckinfusionsspritze in
eine vendse Verweilkaniile oder einen zentralen Venen-
katheter. Forderrate 3,5 ml/s. Automatischer Start des

Spiral-Scan von HWK 6 bis Vertex iiber 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-Gerdten mit simultaner Auf-

nahme groBer Korperbereiche ist der sogenannte Volumen-

Scan von HWK 6 bis Vertex automatisch iiber Bolus-

Tracking mit einer Zeitverzogerung von 15 Sekunden aus-

zuldsen.
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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 Aste, insbesondere der Aa. tempora-
les superficiales (Darstellung der korrekten Kontrastmittelappli-
kation [Qualitdtskontrolle]), belegt den zerebralen Zirkulations-
stillstand.

Steigt der intrakranielle Druck iiber den arteriellen Druck, tritt
ein zerebraler Zirkulationsstillstand ein. Am Ubergang von extra-
nach intradural kann durch arterielle Pulsationen auch bei zere-
bralem Zirkulationsstillstand eine geringe Kontrastierung der an-
grenzenden intraduralen Arterienabschnitte und {ibergangsnah
davon abgehender intraduraler Arterien erfolgen (,.stasis fil-
ling*). Dieses von der Digitalen Subtraktionsangiographie
(DSA) respektive der konventionellen Angiographie bekannte
Phénomen kann auch bei der CTA auftreten und ist im Befund zu
beschreiben und zu bewerten. So kénnen 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 durchgefiihrt
oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Verlaufsuntersu-
chung nach den vorgeschriebenen Wartezeiten iibergegangen
werden (siehe Anmerkung 5).

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

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

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

Wenn dabei ein eindeutiger Stillstand des injizierten Kontrast-
mittels an der Hirnbasis oder im Anfangsteil der grolen 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 groBer 80 mmHg bestanden haben.

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

Begriindung geméaB § 16 Abs. 2 S. 2 TPG

I. Rechtsgrundlagen

Die Feststellung des Todes gehdrt zu den grundlegenden &rztli-
chen Aufgaben. Die dafiir notwendigen Kenntnisse und Kompe-
tenzen werden von jedem Arzt wihrend 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 Lénder. Die Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls stellt dagegen ein spezielles Verfahren zur Todesfest-
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stellung dar und hat auch in die Weiterbildungsordnungen der
Landesdrztekammern Eingang gefunden.
GemiB § 3 Abs. 1 Nr. 2 TPG ist Voraussetzung fiir die Zulés-
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 Mafigabe von § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG ist die
Entnahme von Organen oder Geweben unzuldssig, wenn nicht
vor der Entnahme bei dem Organ- oder Gewebespender der end-
giiltige, nicht behebbare Ausfall der Gesamtfunktion des Grof3-
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 fiir die Feststellung des Standes der Er-
kenntnisse der medizinischen Wissenschaft gemafl § 16 Abs. 1
S. 1 Nr. 1 TPG. Danach stellt die Bundesirztekammer den Stand
dieser Erkenntnisse in Richtlinien fest fiir
® die Regeln zur Feststellung des Todes nach § 3 Abs. 1 Satz 1
Nr. 2 TPG,

® die Verfahrensregeln zur Feststellung des endgiltigen,
nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des Grof3-
hirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms nach § 3 Abs. 2
Nr. 2 TPG,

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

Infolge der am 01.08.2013 in Kraft getretenen Novelle des
TPG legt die Bundesérztekammer gemall § 16 Abs. 2 S. 1 TPG
das Verfahren fiir die Erarbeitung der vorliegenden Richtlinie
und fiir die Beschlussfassung fest. Dieses Verfahren ist im Statut
des Wissenschaftlichen Beirats der Bundesédrztekammer in der
vom Vorstand der Bundesérztekammer 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 Anderungen sind in-
folge der am 01.08.2013 in Kraft getretenen Anderung des TPG

® gemdl § 16 Abs. 2 S. 2 TPG zu begriinden; dabei ist insbe-

sondere die Feststellung des Standes der Erkenntnisse der
medizinischen Wissenschaft nachvollziehbar darzulegen
und

® gemil § 16 Abs. 3 TPG dem Bundesministerium fiir Ge-

sundheit zur Genehmigung vorzulegen, wobei das Bundes-
ministerium fiir Gesundheit von der Bundesirztekammer
im Rahmen des Genehmigungsverfahrens zusétzliche In-
formationen und ergidnzende 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 Bundeséirztekammer zur Frage
der Kriterien des Hirntodes — Entscheidungshilfen zu seiner Fest-
stellung standardisiert und im Deutschen Arzteblatt verdffent-
licht.> Die Erfahrung, dass ein wesentlicher diagnostischer Un-
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terschied zwischen primédren supratentoriellen und infratentoriel-
len Hirnschddigungen gemacht werden muss, fiihrte 1986 zu der
Ersten Fortschreibung3 dieses Kriterienkataloges. Der medizi-
nisch-technische Fortschritt, insbesondere bei den neurophysio-
logischen und nuklearmedizinischen Verfahren, und die Einfiih-
rung der transkraniellen Dopplersonographie fiihrten in den Jah-
ren 1991 zur Zweiten Fortschreibung4 und 1997 zur Dritten Fort-
schreibung’ der Richtlinien. Bei der Dritten Fortschreibung der
Richtlinien im Jahr 1997 mit formalen Ergénzungen geméf TPG
im Jahr 1998° wurden im Wesentlichen die speziellen Empfeh-
lungen fiir das altersdifferenzierte diagnostische Vorgehen bei
Kindern bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr in einem eige-
nen Abschnitt zusammengefasst und Fragen aus der Praxis be-
riicksichtigt.

1.1.2. Verfahren zur Feststellung des Novellierungsbedarfs

Angesichts der mittlerweile mehr als 15 Jahre zuriickliegen-

den Dritten Fortschreibung hat der Wissenschaftliche Beirat der

Bundesérztekammer im Januar 2011 eine strukturierte Befragung

der Fachkreise zum Novellierungsbedarf der Richtlinie aus dem

Jahr 1997/1998 durchgefiihrt 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 unveréndert entspre-

chen oder erginzt bzw. fortgeschrieben werden sollten:

® Deutsche Gesellschaft fiir Anédsthesiologie und Intensivmedi-

zin e. V. (DGAI)

Deutsche Gesellschaft fiir Chirurgie e. V. (DGCH)

Deutsche Gesellschaft fiir Endokrinologie e. V. (DGE)

Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin e. V. (DGIM)

Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendmedizin e. V.

(DGKJ)

Deutsche Gesellschaft fiir Klinische Neurophysiologie und

Funktionelle Bildgebung e¢. V. (DGKN)

Deutsche Gesellschaft fiir Neurochirurgie e. V. (DGNC)

Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie e. V. (DGN)

Deutsche Gesellschaft fiir Neuroradiologie e. V. (DGNR)

Deutsche Gesellschaft fiir Nuklearmedizin e. V. (DGN)

Deutsche Gesellschaft fiir Rechtsmedizin e. V. (DGRM)

Deutsche Gesellschaft fiir Ultraschall in der Medizin e. V.

(DEGUM)

® Deutsche Interdisziplindre Vereinigung fiir Intensiv- und Not-
fallmedizin e. V. (DIVI)

® Gesellschaft fiir Neonatologie und padiatrische Intensivmedi-
zin e. V. (GNPI)

® Gesellschaft fiir Neuropiadiatrie e. V. (GNP)

® Gesellschaft fiir Toxikologische und Forensische Chemie e. V.
(GTFCh)

Im Rahmen dieser Fachanhérung wurden dariiber hinaus Stel-

lungnahmen der Deutschen Gesellschaft fiir Neurointensiv- und

Notfallmedizin e. V. (DGNI), einzelner Landesirztekammern,

einzelner regionaler Fachbeirite der Deutschen Stiftung Organ-

transplantation sowie Erfahrungen aus Anfragen zum Richtlini-

entext beriicksichtigt.

*DAB 1982 79, Heft 14: S. 45-55

*DAB 1986 83, Heft 43: S. 29402946
“DAB 1991 88, Heft 49: S. 43964407
°DAB 1997 94, Heft 19: S. A1296-1303
SDAB 1998 95, Heft 30: A 18611868
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11.1.3. Festlegung des Umfangs der Richtlinieniiberarbeitung

Der Wissenschaftliche Beirat der Bundesirztekammer hat im Er-
gebnis der fachlichen Auswertung der Stellungnahmen aus dieser
Fachanhorung durch seine Mitglieder und unter Mitwirkung von
Prof. Dr. Angstwurm aus medizinisch-wissenschaftlicher Sicht
keinen grundlegenden inhaltlichen Anderungsbedarf der ,,Richt-
linien zur Feststellung des Hirntodes* festgestellt. So wurde ins-
besondere bestitigt, dass die Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls obligat die Erflillung der Voraussetzungen, die
Feststellung der Bewusstlosigkeit (Koma), der Hirnstamm-Are-
flexie und des Atemstillstandes (Apnoe) sowie deren Irreversibi-
litdt durch die klinischen Verlaufsuntersuchungen nach den vor-
gesehenen Wartezeiten oder durch ergdnzende Untersuchungen
erfordert und dass der irreversible Hirnfunktionsausfall und so-
mit der Tod nach den MaB3igaben der Richtlinie sicher diagnosti-
ziert werden kann.

In den folgenden Themenbereichen wurde nach Auswertung
der Fachanhorung Aktualisierungs- bzw. Uberarbeitungsbedarf
identifiziert:

® die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-

schrankende Voraussetzungen (z. B. Auswirkungen u. a.
zentral ddmpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte auf die klinischen Aus-
fallsymptome),

® neuropédiatrische einschlieBlich neonatologischer Beson-

derheiten der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls,

® Apnoe-Testung bei Kindern und Erwachsenen,

® Methoden zum Nachweis der Irreversibilitdt der klinischen

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

® Anforderungen an die drztliche Qualifikation,

® Protokollbogen ,,Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-

onsausfalls” getrennt fiir Patienten ab Beginn des dritten
Lebensjahres und bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr
(Anlagen 1 und 2),
® Schaubild fiir den Ablauf der Diagnose des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres
und bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr (4bbildung 1).
Vor diesem Hintergrund hat der Wissenschaftliche Beirat dem
Vorstand der Bundesarztekammer eine umschriebene Fortschrei-
bung der ,,Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes® in diesen
Themenbereichen sowie — aus Griinden der besseren Lesbarkeit
und Verstindlichkeit — eine durchgingige redaktionelle Fort-
schreibung empfohlen.

11.1.4. Ziel der Richtlinieniiberarbeitung

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

Die vorliegende Fortschreibung der Richtlinie gemill § 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 Arzten auf der Basis des aktuellen
Standes der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft ein
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iibersichtliches Regelwerk zu bieten und die in diesem Kontext
verpflichtenden Entscheidungsgrundlagen sowie den nun seit
mehr als drei Jahrzehnten gewihrleisteten hohen Qualitdtsstan-
dard der lege artis durchgefiihrten Diagnostik des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls abzubilden. Die Einhaltung des Standes
der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft wird vermutet,
wenn die Richtlinien der Bundesérztekammer beachtet worden
sind.

11.2. Darstellung der aktuellen wissenschaftlichen Erkenntnisse
1.2.1. Einschrénkende Voraussetzungen der Diagnostik des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls

Die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-
schrinkende Voraussetzungen, beispielsweise die Auswirkungen
u. a. zentral ddmpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte etc. auf die klinischen Aus-
fallsymptome unter Mitberiicksichtigung therapeutisch bedingter
Schwankungen der Korpertemperatur, sowie neuropddiatrischer
und neonatologischer Besonderheiten wurden prézisiert.

Eine mogliche Intoxikation gehort zur Differentialdiagnose
jeder ursichlich unklaren Bewusstlosigkeit sowohl mit als auch
ohne andere Ausfallsymptome des Gehirns. Eine entsprechende
Anamneseerhebung ist grundsitzlich durchzufiihren. Bei gesi-
cherter Diagnose der akuten schweren Hirnschddigung 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 erkldren kann
und damit den eingetretenen Tod ausschliefit. Serum- oder Plas-
maspiegelbestimmungen sollen nicht fiir sich allein zur Uberprii-
fung der ,,Voraussetzungen* herangezogen werden, da keine Evi-
denz fiir normierte Grenzwerte der einzelnen Substanzen im
Rahmen der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
besteht.

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

Die Priifung der diagnostischen Voraussetzungen erfordert die
zusammenfassende und vergleichende Ubersicht iiber den klini-
schen Befund im Verlauf unter Beriicksichtigung 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 iiberpriift
werden, ob besondere Umsténde keinen Perfusionsstillstand er-
warten lassen. Jedenfalls muss die Therapie zunéchst fortgesetzt
werden.

11.2.2. Diagnostische Besonderheiten im Kindesalter

Die bisherige Grenze des Kindesalters fiir Besonderheiten der
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls wurde nach
erneuter Bewertung der wissenschaftlichen Erkenntnisse beibe-

12

halten. Fiir die Sicherheit der Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls sind entwicklungsanatomische und entwick-
lungsphysiologische Grundlagen von Belang. Eine Zdsur in der
iberwiegend kontinuierlichen anatomischen und physiologi-
schen Hirnreifung ldsst sich am Ende des zweiten Lebensjahres
erkennen. Zu diesem Zeitpunkt findet mit dem Spracherwerb ein
erkennbarer Sprung in der neurophysiologischen Entwicklung
statt. Als entscheidend fiir 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 Schidelnéhte und die Fontanellen erst im zweiten Le-
bensjahr endgiiltig verschlieBen. Der Verschluss der Schidelnédh-
te ist wesentlich fiir die Senkung der Schidelcompliance, welche
Voraussetzung fiir den Durchblutungsstopp beim Hirnddem als
pathophysiologische Endstrecke des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls beim Erwachsenen ist. In den Richtlinien anderer Lander
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
moglichen Transfer {iber 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 moglich, aber von kur-
zer Dauer. Dieser Sachverhalt wurde daher im Richtlinientext
nicht gesondert beriicksichtigt.

Es wurde neu festgelegt, dass jeweils einer der beiden Unter-
sucher ein die Qualifikationsanforderungen erfiillender Facharzt
fiir Kinder- und Jugendmedizin bzw. Facharzt fir Kinder- und
Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropédiatrie (Neuropa-
diater) sein muss (sieke 5.). Bis zum vollendeten 14. Lebensjahr
erfordern die medizinischen Begleitumstinde besondere padia-
trische Kenntnisse und Erfahrungen. Auch sollte bis zur Vollen-
dung des 14. Lebensjahres den Eltern des Kindes ein Facharzt fiir
Kinder- und Jugendmedizin als Ansprechpartner zur Verfiigung
stehen.

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

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

11.2.3. Durchfiihrung des Apnoe-Tests bei Kindern und Erwachsenen
Die Besonderheiten des Apnoe-Tests bis zum vollendeten zweiten
Lebensjahr sind bekannt. Der ausdriickliche Hinweis auf die
physiologischen Besonderheiten im jetzigen Text erfolgt im Sin-
ne der Prazisierung (siehe Anmerkung 6, ,, Priifung des Atemstill-
standes **). Dies gilt auch fiir die Forderung einer Krpertempera-
tur > 35 °C beim Apnoe-Test.

Vereinzelte Kasuistiken aus den Jahren 1990 bis 1998 berichten
iiber ein Einsetzen der Eigenatmung bei Kindern im Rahmen des
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Apnoe-Tests bei p, CO,-Werten weit iiber 60 mmHg7. Die Analyse
der mitgeteilten Einzelfdlle macht es nicht erforderlich, die
Schwelle fiir den p CO, im Apnoe-Test grundsitzlich zu erhdhen.
Denn bei keinem der Fille wire gemal 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 konnen riickschauend spinale Phénomene 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 Durchfithrung des Apnoe-Tests ab dem dritten
Lebensjahr (siehe Anmerkung 3, ,, Priifung des Atemstillstan-
des ) wurden detaillierter dargestellt, inhaltlich jedoch nicht ge-
andert. Es wurde ausgefiihrt, wie zu verfahren ist, wenn die
Apnoe-Testung nicht durchfiihrbar oder nicht validiert ist. Alle
p,CO,-Werte wurden nun auch in der international gebrauchli-
chen SI-Einheit angegeben. Es wurde auf die Notwendigkeit der
Temperatur-korrigierten Messung hingewiesen, da je nach Kor-
pertemperatur falsche p CO_ Werte ermittelt wiirden. Die Kor-
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 CO_-Wertes, kontinuierliche Uberwachung
von arteriellem Blutdruck und Sauerstoffsattigung, mogliche
Techniken der Hypoventilation).

11.2.4. Apparative Untersuchungsmethoden

Apparative Untersuchungen dienen auBer der Uberpriifung der
diagnostischen Voraussetzungen dem Nachweis der Irreversibili-
tat der klinischen Ausfallsymptome, soweit sie nicht wie bei Kin-
dern und priméren infratentoriellen Hirnschddigungen ohnehin
erforderlich sind. Ein apparatives Verfahren wird ergdnzend auch
dann gefordert, wenn die klinische Untersuchung eines Patienten
nicht vollstdndig moglich ist.

11.2.5. Neurophysiologische Untersuchungen

Die Textabschnitte zu den neurophysiologischen Untersuchun-
gen wurden iberarbeitet. Es gibt keine neuen wissenschaft-
lichen Erkenntnisse zum Irreversibilitdtsnachweis 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 fir Klinische Neurophysiologie und Funktionelle Bild-
gebung (DGKN) angeglichen. Ergénzend wurde die ableitetech-
nische Anforderung an die digitale EEG-Aufzeichnung aufge-
nommen.

11.2.6. Perfusionsuntersuchungen

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

"Brilli 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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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 ermdglichen, schmerz-
und risikofrei sind und ohne groen Aufwand durchgefiihrt wer-
den konnen. Zudem erlauben die Doppler- und Duplexsonogra-
phie, durch wiederholte Untersuchungen im zeitlichen Verlauf,
die dem zerebralen Perfusionsstillstand vorangehenden Verénde-
rungen des Blutflusses in den hirnversorgenden Arterien sowie
den Eintritt des zerebralen Perfusionsstillstandes zu erfassen. Bei
der reinen Dopplersonographie konnen der Blutfluss innerhalb
der Blutgefdflie beurteilt und Einengungen (Stenosen) ab ca.
40 — 50 % erkannt sowie deren Ausmaf} genau bestimmt werden.
Die Duplexsonographie (Kombination aus Dopplersonographie
und B-Mode-Verfahren) ermdglicht es, zusitzlich den Verlauf
der Blutgefdf3e innerhalb des umgebenden Gewebes zu beurtei-
len. An den extrakraniellen Arterien erlaubt sie damit eine Identi-
fizierung der Arterien unabhéngig vom Vorliegen eines Blutflus-
ses. Im Gegensatz zur Dopplersonographie ermdglicht die trans-
kranielle Duplexsonographie durch die Darstellung des Hirnge-
webes, das die intrakraniellen Arterien umgibt, den Nachweis der
Penetration des Ultraschalls durch den Schiddelknochen und die
Lokalisation der intrakraniellen Arterien jeweils unabhéngig
vom Vorliegen eines Blutflusses in diesen Arterien. Die zusétzli-
che Farbkodierung des dopplersonographisch detektierten Blut-
flusses (farbkodierte Duplexsonographie) dient an den extrakra-
niellen Arterien einer besseren Beurteilung von Strémungshin-
dernissen wie Stenosen und Verschliissen; in dieser Kombination
besitzt sie hier eine vergleichbare Messgenauigkeit wie das Kon-
trastmittel-Rontgen (Angiographie). An den intrakraniellen Arte-
rien ldsst die farbkodierte Duplexsonographie einen fehlenden
Blutfluss in diesen Arterien erkennen, z. B. als Folge einer pen-
delnden Blutséule.

In Anmerkung 9 wird die Untersuchungstechnik im Detail
ausgefiihrt. 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 ausschlielich
die Untersuchung der intrakraniellen Gefdf3e 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 dafiir ist allerdings,
dass jede einzelne Ableitung technisch suffizient moglich ist
und deren Untersuchungsergebnis fiir 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 moglich ist, die Aussage durch Ableitung an ei-
ner anderen Stelle getroffen werden. Praktisch konnte 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 unnétigerweise die Diagnose doppler-/
duplexsonographisch nicht erlauben. Bei duplexsonographi-
schem Nachweis der fiir einen zerebralen Kreislaufstillstand
charakteristischen Signale in der A. basilaris und beiden
V4-Segmenten, von denen die Aa. cerebelli inferiores posterio-
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res (sog. PICA) abgehen, besteht aus oben genannten Griinden
ebenfalls keine Notwendigkeit, diese Signale auch in der ex-
trakraniellen Aa. vertebrales abzuleiten. Die Forderung, diese
Signale auch extrakraniell abzuleiten, konnte, aufgrund der
Kollateralverbindungen der Aa. vertebrales zur jeweiligen A.
carotis externa, extrakraniell unter Umstdnden zu Stromungs-
signalen fiihren, die unndtigerweise die Diagnose des zerebra-
len Kreislaufstillstandes duplexsonographisch nicht erlauben
wiirden.

Die zu fordernden Signale fiir die Feststellung eines Per-
fusionsstillstandes werden im Detail aufgefiihrt. Die missver-
standliche Forderung nach einer ,, biphasischen Strémung [...] mit
gleich ausgeprdgter antero- und retrograder Komponente [...]*
wurde prizisiert: Zu fordern ist, dass das Integral (Fldche) der
anterograden und retrograden Anteile des Dopplerfrequenzzeit-
spektrums innerhalb eines Herzzyklus gleich ausgeprégt ist. Es
wird nicht gefordert, dass hier eine Messung durch das Ultra-
schallgerét erfolgen soll, in der Praxis wird das durch den Unter-
sucher abgeschitzt.

Die charakteristischen doppler-/duplexsonographischen
Signale eines zerebralen Zirkulationsstillstandes sind Folge
eines pathologischen Anstiegs des intrakraniellen Drucks iiber
den arteriellen Mitteldruck. Da die gleichen Signale auch bei
einem Abfall des arteriellen Mitteldrucks unter einen nicht pa-
thologisch erhdhten intrakraniellen Druck auftreten, z. B. als
Folge einer rasch reversiblen arteriellen Hypotension, muss
diese bei der Durchfithrung der Doppler-/Duplexsonographie
ausgeschlossen sein. Dies war bei einem systolischen arteriel-
len Blutdruck von iiber 70 mmHg der Fall und wurde bei ei-
nem mittleren arteriellen Blutdruck von iiber 60 mmHg nicht
beobachtet (Welschehold 2012 inkl. personlicher 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 fiir
die CTA.

Die CTA ist ein bildgebendes Verfahren zur Darstellung der
Blutgefifie. Wie bei der klassischen Angiographie ist auch fiir die
CTA die Gabe von jodhaltigem Rontgenkontrastmittel erforder-
lich, um die BlutgefdBle gegeniiber dem Umgebungsgewebe dar-
stellen zu kdnnen. Die Substanz muss jedoch im Unterschied zur
konventionellen Angiographie nicht direkt in die darzustellenden
Gefafe 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-
kodrmer als die konventionelle Angiographie und in wissen-
schaftlichen Studien beziiglich ihres Wertes zum Nachweis einer
fehlenden Hirndurchblutung validiert.

Ebenso wie die Doppler-/Duplexsonographie und die Perfusi-
onsszintigraphie stellt die CTA die zerebralen Gefél3e respektive
die Hirndurchblutung dar, nicht aber die Hirnfunktion. Steigt der
intrakranielle Druck tiber den intraarteriellen Druck, tritt ein ze-
rebraler Zirkulationsstillstand ein, die fiir die Hirnversorgung re-
levanten Gefdfle werden in der CTA nicht mehr addquat 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
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der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls zundchst
in Frankreich, nachfolgend auch in Kanada, Osterreich und der
Schweiz eingesetzt worden. Weitere Studien zeigten, dass die zu-
sitzliche Beurteilung der vendsen Phase der CTA im Vergleich
zur arteriellen Phase der CTA keine dariiber hinaus gehenden In-
formationen erbrachte. War mittels CTA im Rahmen der Diag-
nostik ein Zirkulationsstillstand nachgewiesen worden, so war in
allen Fillen der irreversible Hirnfunktionsausfall bereits einge-
treten.

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

Am Ubergang 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 iibergangsnah 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 fiir 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 Phéino-
mens definiert. Liegt eine iiber die oben genannten Gefdl3ab-
schnitte und Gefifle am extra-/intraduralen Ubergang hinausge-
hende Kontrastmittelausbreitung in intradurale Arterien vor,
muss daher entweder eine weitere apparative Untersuchung
durchgefiihrt oder auf das Verfahren der zweiten klinischen Ver-
laufsuntersuchungen nach den vorgeschriecbenen Wartezeiten
ibergegangen werden.

Die in der vorliegenden Richtlinie fiir die CTA vorgegebenen
Messparameter wurden in der bisher gro3ten deutschen Studie
zum Einsatz der CTA zur Feststellung des irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls verwendet. Der Tischvorschub erfolgte mit
4 cm/sek. (personliche Mitteilung des Studienleiters). Da CT-Ge-
riate der neuesten Generation die simultane Aufnahme grofer
Korperabschnitte (Volumen-Scan) ermdglichen, wird abgeleitet
aus der o. g. Aufnahmegeschwindigkeit nach Bolus-Tracking mit
Spiral-CT eine Zeitverzogerung 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 wiahrend der
CTA zur Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls doku-
mentiert den zeitgerechten Ablauf der CTA und ist damit als inter-
ne Qualitidtskontrolle erforderlich. Damit wird fiir die Durchfiih-
rung der CTA bei der Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktions-
ausfalls ein standardisiertes Protokoll vorgegeben. Die auf dieser
Grundlage digital erzeugten Bilddaten kénnen fiir eine vom Unter-
sucher unabhéngige Beurteilung verwendet werden.

Bei Patienten zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls liegt regelméBig ein intravendser Zugang vor, der

Deutsches Arzteblatt | 30. Mérz 2015 | DOI: 10.3238/arztebl.2015.r1_himfunktionsausfall_01



nach Priifung der Durchgéngigkeit zur Kontrastmittelgabe fiir
die CTA genutzt werden kann. Im Gegensatz zur DSA sind damit
keine zusitzlichen Punktionen und Katheterplatzierungen erfor-
derlich.

11.2.7. Anforderungen an die drztliche Qualifikation

Die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls stellt ein
spezielles Verfahren zur Feststellung des Todes im Kontext
des TPG dar. Die drztliche (Muster-)Weiterbildungsordnung
schreibt die ,,Hirntoddiagnostik* als Inhalt fiir bestimmte Weiter-
bildungen vor, so zum Facharzt fiir Neurologie, Neurochirurgie,
Kinder- und Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropadia-
trie (Neuropadiater) sowie fiir Fachdrzte mit der Zusatz-Weiter-
bildung Intensivmedizin (Fachirzte fiir Andsthesiologie, Kinder-
und Jugendmedizin oder Facharztanerkennung in den Gebieten
Chirurgie, Innere Medizin). Diese Qualifikationsanforderungen
zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls sind in
den Weiterbildungsordnungen der Landesdrztekammern entspre-
chend verankert.

Die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden und
dokumentierenden Arzte miissen wie bisher iiber eine mehrjihri-
ge Erfahrung in der Intensivbehandlung von Patienten mit akuten
schweren Hirnschiddigungen verfiigen. Durch diese Regelung
soll die Basis der praktischen Erfahrung in der Diagnostik sicher-
gestellt werden. Die formalen und praktischen Anforderungen an
die drztliche Qualifikation wurden prézisiert; so miissen die den
irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellenden und dokumen-
tierenden Arzte

® Fachirzte sein,

¢ die Kenntnisse, Fahigkeiten und Fertigkeiten aufweisen,

um
— die Indikation zur Diagnostik eines irreversiblen Hirn-
funktionsausfalls zu priifen,
— die klinischen Untersuchungen durchzufiihren und
— die angewandte apparative Zusatzdiagnostik im Kontext
der diagnostischen Maflnahmen beurteilen zu kdnnen.
Die schon bisher geforderte mehrjéhrige Erfahrung in der Inten-
sivbehandlung von Patienten mit (akuten) schweren Hirnschédi-
gungen ist damit inhaltlich prézisiert.

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

Bei der Diagnostik bei Kindern bis zum vollendeten 14. Le-
bensjahr muss mindestens einer der die Untersuchungen durch-
fiihrenden und dokumentierenden Arzte Facharzt fiir Kinder-
und Jugendmedizin sein. Nimmt diese Funktion ein Facharzt fiir
Kinder- und Jugendmedizin mit dem Schwerpunkt Neuropadia-
trie (Neuropédiater) wahr, muss der zweite Untersucher kein
Facharzt fiir 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 arztliche Qualifikation der die
erginzenden (apparativen) Zusatzuntersuchungen erbringenden
Arzte wurden prizisiert. Die Qualifikationsanforderungen an
diese die ergidnzenden (apparativen) Untersuchungen erbringen-
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den und befundenden Arzte sind in den jeweiligen Anmerkungen
spezifiziert.

Die richtliniengemiBe drztliche Qualifikation ist von den Arz-
ten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und do-
kumentieren, auf dem Protokollbogen zu bestdtigen. Dort muss
auch der Name des Arztes dokumentiert werden, der den Bericht
iiber den Befund der ergidnzenden Untersuchung und die Beurtei-
lung dieses Befundes unterschrieben und damit die Verantwor-
tung dafiir ibernommen hat. Durch diese Prazisierung der arztli-
chen Qualifikation und die Verpflichtung zu deren Bestdtigung
soll sichergestellt werden, dass nur entsprechend der Richtlinie
qualifizierte Arzte 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 Arzte titig werden,
in einer Arbeitsanweisung (standard operating procedure,
SOP) festzulegen, wann und wie die Diagnostik veranlasst
wird und dass deren Durchfithrung geméf dieser Richtlinie
erfolgt. Dies gilt insbesondere fiir ein Entnahmekrankenhaus
gemif § 9a TPG.

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

Dabei ist den Arzten freigestellt, welche Verfahren sie aus-
wihlen. Geeignet sind z. B. freiwillige Peer-Review-Verfahren,
arztliche Qualitétszirkel oder Audits. Diese dialogbasierten Ver-
fahren eroffnen die Mdglichkeit, Qualitdtssicherung bei gleich-
zeitigem Wissenstransfer stirker an die drztliche Praxis zu kop-
peln. Ziel ist ein offener Informationsaustausch mit Fachkollegen
iiber konkrete klinische Fragen und das gegenseitige Lernen auf
systematischer Basis.

Arzten, welche die Diagnostik zur Feststellung des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls durchfithren, wird die regelmaBige
Teilnahme an qualititsfordernden Mafinahmen empfohlen.

11.2.8. Gleichwertigkeit der Methoden zum Nachweis der Irreversibilitat
des Hirnfunktionsausfalls bei primaren supratentoriellen und bei
sekundéren Hirnschadigungen von Patienten ab Beginn des dritten
Lebensjahres

Die neu eingefiihrte Anmerkung 5 beantwortet Anfragen aus der
Praxis und stellt klar, dass die Methoden unter den angegebenen
Bedingungen die Irreversibilitat der klinischen Ausfallsymptome
gleich sicher belegen. Wenn das Ergebnis der ergéinzenden Un-
tersuchung nicht dem fiir den Irreversibilititsnachweis geforder-
ten Befund entspricht, kann die Irreversibilitdt 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 iiber-
gegangen oder eine weitere apparative Untersuchung durchge-
fiihrt 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 erldutern, dass der Wechsel der Methode nicht die Si-
cherheit der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
beeintrichtigt. Aus der Literatur ist keine Erholung vom Ausfall
der Hirnfunktion bekannt, wenn iiber die klinische Verlaufsunter-
suchung hinaus auch das Erloschen des entsprechenden appara-
tiv festgestellten Hirnbefundes verfolgt wurde.

11.2.9. Protokollbdgen ,Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls“, ,,Bestétigung des Todes gemaB § 3 Abs. 2 Nr.2 TPGi.V. m.§ 5
Abs. 1 TPG* und Schaubild fiir 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-

héngigkeit vom Lebensalter (bis zum vollendeten zweiten Le-

bensjahr und ab dem dritten Lebensjahr) eingefiihrt:

® zwei Muster-Protokollbogen (4nlagen 1 und 2) und

® Schaubild fiir den Ablauf der Diagnose des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres und bis
zum vollendeten zweiten Lebensjahr (4bbildung 1).

Die richtliniengemiBe drztliche Qualifikation ist von den Arz-
ten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und do-
kumentieren, auf dem Protokollbogen zu bestétigen. Dort muss
auch der Name des Arztes dokumentiert werden, der den Bericht
iiber den Befund der ergéinzenden Untersuchung und die Beurtei-
lung dieses Befundes unterschrieben und damit die Verantwor-
tung dafiir ibernommen hat. Durch diese Prizisierung der drztli-
chen Qualifikation und die Verpflichtung zu deren Bestdtigung
soll sichergestellt werden, dass nur entsprechend der Richtlinie
qualifizierte Arzte den irreversiblen Hirnfunktionsausfall fest-
stellen und dokumentieren.

Die ,,Bestitigung des Todes bei Vorliegen eines anderen siche-
ren Todeszeichens gemil3 § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPGi. V.m. § 5 Abs. 1
TPG* (Anlage 3) wurde an die Regelungen des Gewebegeset-
zes sowie die aktuelle Nomenklatur der Richtlinie angepasst.
Dariiber hinaus wurde in der Anlage 3 der Hinweis aufgenom-
men, dass die Bestitigung 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.

11.3. Redaktionelle Anpassungen

Der Titel ,,Richtlinien zur Feststellung des Hirntodes* wurde ge-
andert in ,,Richtlinie fiir die Regeln zur Feststellung des Todes
nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG und die Verfahrensregeln zur
Feststellung des endgiiltigen, nicht behebbaren Ausfalls der Ge-
samtfunktion des GrofBhirns, 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 Griinden der Konsistenz wurde im Gesamttext der Singu-
lar ,,Richtlinie angewendet.
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Im Interesse der Anwenderfreundlichkeit wurden Schliis-
selworter (Todesfeststellung, Bestdtigung des Todes, irrever-
sibler Hirnfunktionsausfall, Hirntod) fiir die Literatursuche
eingefiihrt.

1.4, Literatur

Das Literaturverzeichnis wurde um aktuelle Publikationen er-
weitert und fiihrt die entscheidenden Arbeiten zum Stand der me-
dizinischen Wissenschaft auf. Es soll die vertiefte Beschéftigung
mit der Thematik ermdglichen.

IIl. Verfahrensablauf

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

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

Das Statut des Beirats wurde infolge der am 01.08.2013 in
Kraft getretenen Anderung des TPG auf Beschluss des Vor-
standes der Bundesdrztekammer vom 19./20.09.2013 auf der
Basis einer vom Wissenschaftlichen Beirat beschlossenen
Empfehlung ergidnzt. Im Ergebnis wurden die im Wesentlichen
bereits in der Praxis umgesetzten Vorschliage zur Offenlegungs-
pflicht fiir Interessenkonflikte (vgl. § Sa des geltenden Statuts)
und zu den Verfahrensregelungen fiir die Anhérungen der Fach-
kreise (vgl. § 6a des geltenden Statuts) fiir alle vom Beirat erar-
beiteten Richtlinien im Interesse der Verfahrenstransparenz im
Statut des Wissenschaftlichen Beirats festgeschrieben.

lIl.1. Beratungsablauf

ll.1.1. Beratungsablauf im Arbeitskreis

Der im Oktober 2012 konstituierte Arbeitskreis des Wissen-
schaftlichen Beirats der Bundesidrztekammer 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 fiir die anschlieSende An-
horung der betroffenen Fachkreise und Verbdnde. Die in Ab-
stimmung mit dem Bundesministerium fiir Gesundheit in die
Fachanhorung einzubringenden Teile ,,I. Rechtsgrundlage® und
1. Eckpunkte der Entscheidung zur Richtlinienfortschreibung*
des Begriindungstextes gemif3 § 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. /71.3.)
der befragten Fachkreise und Verbénde hat der Arbeitskreis in ei-
ner zweitégigen Sitzung am 06./07.10.2014 abschlieBend beraten
und den Entwurf der vorliegenden Richtlinie inklusive der aus-
stehenden Teile des Begriindungstextes (Teile ,,III Verfahrensab-
lauf* und ,,IV Fazit*) konsentiert. Zu diesem Richtlinienentwurf
samt Begriindungstext und Literaturverzeichnis (Stand
07.10.2014) wurde im Nachgang zu der zweitdgigen 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 Bundesérztekammer gemaf
§ 6a Abs. 1 seines Statuts am 07.11.2014 zur Beratung und Be-
schlussfassung zugeleitet.

l1.1.2. Beratungsablauf im Wissenschaftlichen Beirat der Bundesérzte-
kammer

Der Wissenschaftliche Beirat hat gemdBl § 6a Abs. 2 seines Sta-

tuts den Entwurf der vorliegenden Richtlinie (Stand 07.10.2014)

samt Begriindungstext nach Vorstellung durch Prof. Dr. Tonn,

Vorsitzender des Arbeitskreises, in secinem Vorstand am

12.12.2014 sowie in seinem Plenum am 13.12.2014 beraten.

Im Zuge seiner Beratungen hat der Wissenschaftliche Beirat
eine Prézisierung der Regelungen zur Qualitétssicherung im Ab-
schnitt 5 vorgenommen. Klargestellt wurde, dass jede Einrich-
tung, in deren Auftrag die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall
feststellenden und protokollierenden Arzte titig werden, in einer
Arbeitsanweisung (standard operating procedure, SOP) festlegt,
wann und wie die Diagnostik veranlasst wird und dass deren
Durchfithrung gemif der Richtlinie erfolgt. Dariiber hinaus hat
der Wissenschaftliche Beirat die Begriindung zu Abschnitt 5 an
den Rechtsgrundlagen ausgerichtet. Eine spezielle Regelung zur
Qualitdtssicherung der Feststellung des endgiiltigen, nicht be-
hebbaren Ausfalls der Gesamtfunktion des GroBhirns, des Klein-
hirns und des Hirnstamms ist in § 16 TPG nicht verankert; § 16
Abs. 1. S. 1 Nr. 6 TPG gilt fiir ,,die Anforderungen an die im Zu-
sammenhang mit einer Organentnahme und -libertragung erfor-
derlichen Maflnahmen zur Qualitétssicherung®. Vor diesem Hin-
tergrund wurde im Begriindungstext auf § 135a Abs. 1 SGB V
sowie auf die berufsrechtlichen Regelungen Bezug genommen.
Demnach sind Arzte verpflichtet, den anerkannten Stand der me-
dizinisch-wissenschaftlichen Erkenntnisse zu beachten und die
Qualitdt ihres Handelns entsprechend auszurichten. So wird den
Arzten, die den irreversiblen Hirnfunktionsausfall feststellen und
protokollieren, die regelméBige Teilnahme an qualititsfordern-
den MalBinahmen empfohlen.

Vorstand und Plenum des Wissenschaftlichen Beirats haben
den gednderten Richtlinien- und Begriindungstext einstimmig
verabschiedet und dem Vorstand der Bundesdrztekammer zur
Beratung und Beschussfassung empfohlen.

Die Richtlinie wird nach ihrer Beschlussfassung durch den
Vorstand der Bundesérztekammer und die Genehmigung durch
das Bundesministerium fiir Gesundheit vom Wissenschaftlichen
Beirat regelméBig evaluiert. Der Vorstand der Bundesérztekam-
mer hat in seiner Sitzung vom 17.01.2014 die vom Vorstand des
Wissenschaftlichen Beirats vorgeschlagene Verfahrensweise, die
Veroffentlichungen, so auch die vorliegende Richtlinie, im Bei-
ratsvorstand unter der Federfiihrung des Beiratsvorsitzenden spa-
testens alle zwei Jahre beziiglich ihres Aktualitdtsgrades priifen
zu lassen, zustimmend zur Kenntnis genommen.

1lI.1.3. Beratungsablauf im Vorstand der Bundesarztekammer
Der Vorstand der Bundesirztekammer 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 Begriindungstext (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 Bundesirz-
tekammer die Abbildung 1 prizisiert, indem aus dem Richtlinien-
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text die beiden folgenden, mit Sternchen gekennzeichneten
Hinweise zu ,,IT Klinische Symptome* in das Schaubild iiber-
nommen wurden: ,,wenn nicht alle klinischen Ausfallsymptome
gepriift werden konnen, ist eine ergdnzende apparative Un-
tersuchung erforderlich® und ,,wenn der Apnoe-Test nicht
durchgefithrt werden kann oder bei Ausgangs-paCO2 iiber
45 mmHg ist der Funktionsausfall des Hirnstamms zusatzlich
durch den Nachweis des zerebralen Zirkulationsstillstandes zu
belegen®.

Der Vorstand der Bundesdrztekammer hat den Richtlinien-
entwurf samt Begriindungstext mit der prazisierten Abbildung 1
einstimmig beschlossen, der Veréffentlichung/Bekanntma-
chung der Richtlinie im Deutschen Arzteblatt sowie auf der
Homepage der Bundesérztekammer vorbehaltlich der Erteilung
der Genehmigung durch das Bundesministerium fiir Gesundheit
gemiB § 16 Abs. 3 TPG einstimmig zugestimmt und parallel
damit die AuBerkraftsetzung der ,,Richtlinien zur Feststellung
des Hirntodes. Dritte Fortschreibung 1997 mit Ergdnzungen ge-
méfB Transplantationsgesetz (TPG)“ der Bundesdrztekammer
vom 24.07.1998 ebenfalls einstimmig beschlossen.

lIl.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 Bundesdrztekammer
unter dem Vorsitz von Prof. Dr. med. Jorg-Christian Tonn,
Miinchen, und dem stellvertretenden Vorsitz von Prof. Dr. med.
Heinz Angstwurm, Miinchen (s. Zusammenstellung ,,Mitglie-
der des Arbeitskreises und weitere, gemél § 16 Abs. 2 TPG zu
beteiligende Sachverstidndige sowie Standige Géste und Berater
des Arbeitskreises®). Die ordentlichen Mitglieder des Arbeits-
kreises wurden ad personam berufen. Im Arbeitskreis war die
Zentrale Ethikkommission bei der Bundesdrztekammer mit
mehreren Experten vertreten. Gemal § 5a des Statuts des Wis-
senschaftlichen Beirats wurden im Sinne der Verfahrenstrans-
parenz mogliche Interessenkonflikte schriftlich abgefragt; bei
der Auswertung wurden keine Ausschlussgriinde festgestellt.
Mit Blick auf die gemdf3 § 16 Abs. 2 TPG ,,angemessen zu be-
teiligenden Sachverstindigen 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 zustdandigen Behorden der Lander an den Be-
ratungen des Arbeitskreises teilgenommen. Das Bundesminis-
terium fiir Gesundheit war als Gast zu den Beratungen des Ar-
beitskreises geladen.

1I1.3. Beteiligung der Fachoffentlichkeit im schriftlichen Stellungnahme-
verfahren

Der vom Arbeitskreis konsentierte Entwurf der Fortschreibung
der vorliegenden Richtlinie einschlieflich des Begriindungstex-
tes wurde am 21.05.2014 den betroffenen Fachkreisen und Ver-
binden schriftlich zugeleitet mit einer Frist zur schriftlichen Stel-
lungnahme bis zum 21.07.2014. Die Angehorten wurden gebe-
ten, ihre Anderungs- und Erginzungswiinsche zum Entwurf der
Fortschreibung der Richtlinie in einer auf der Homepage der
Bundesérztekammer abrufbaren Tabelle moglichst als Word-Do-
kumente bei der Geschéftsfithrung des Wissenschaftlichen Bei-
rats der Bundesdrztekammer einzureichen.
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Auf Beschluss des Arbeitskreises wurden angehort (in alpha-
betischer Reihenfolge):

18

Arbeitsgemeinschaft der Obersten Landesgesundheitsbe-
horden (AOLG)

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

Arztekammer Berlin

Arztekammer Bremen

Arztekammer des Saarlandes

Arztekammer Hamburg

Arztekammer Mecklenburg-Vorpommern

Arztekammer Niedersachsen

Arztekammer Nordrhein

Arztekammer Sachsen-Anhalt

Arztekammer Schleswig-Holstein

Arztekammer Westfalen-Lippe

Bayerische Landesédrztekammer

Berufsverband der Deutschen Chirurgen e. V. (BDC)
Berufsverband der Deutschen Radiologen e. V. (BDR)
Berufsverband der Kinder- und Jugendirzte e. V. (BVKJ)
Berufsverband Deutscher Anésthesisten e. V. (BDA)
Berufsverband Deutscher Internisten e. V. (BDI)
Berufsverband Deutscher Nervenérzte (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 fiir Andsthesiologie und Intensivme-
dizin e. V. (DGAI)

Deutsche Gesellschaft fiir Chirurgie e. V. (DGCH)
Deutsche Gesellschaft fiir Endokrinologie e. V. (DGE)
Deutsche Gesellschaft fiir Fachkrankenpflege und Funkti-
onsdienste e. V. (DGF)

Deutsche Gesellschaft fiir Gewebetransplantation mbH
(DGFG)

Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin e. V. (DGIM)
Deutsche Gesellschaft fiir Internistische Intensivmedizin
und Notfallmedizin e. V. (DGIIN)

Deutsche Gesellschaft fiir Kinder- und Jugendmedizin e. V.
(DGKJ)

Deutsche Gesellschaft fiir Kinderchirurgie e. V. (DGKCH)
Deutsche Gesellschaft fiir Klinische Neurophysiologie und
Funktionelle Bildgebung e. V. (DGKN)

Deutsche Gesellschaft fiir Neurochirurgie e. V. (DGNC)
Deutsche Gesellschaft fiir Neurointensiv- und Notfallmedi-
zin (DGNI)

Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie e. V. (DGN)
Deutsche Gesellschaft fiir Neuroradiologie e. V. (DGNR)
Deutsche Gesellschaft fiir Nuklearmedizin e. V. (DGN)
Deutsche Gesellschaft fiir Rechtsmedizin e. V. (DGRM)
Deutsche Gesellschaft fiir Ultraschall in der Medizin e. V.
(DEGUM)

Deutsche Interdisziplindre Vereinigung fiir Intensiv- und
Notfallmedizin e. V. (DIVI)

Deutsche Krankenhausgesellschaft e. V. (DKG)

Deutsche Rontgengesellschaft e. V. (DRG)

Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft (DSG)

Deutsche Stiftung Organtransplantation (DSO)

Deutsche Transplantationsgesellschaft e. V. (DTG)
Deutscher Berufsverband fiir Pflegeberufe — Bundesver-
band e. V. (DBfK)

Gemeinschaft Fachdrztlicher Berufsverbéinde e. V. (GFB)
Gesellschaft fiir Neonatologie und péadiatrische Intensivme-
dizin e. V. (GNPI)

Gesellschaft fiir Neuropéidiatrie e. V. (GNP)

Gesellschaft fiir Toxikologie e. V. (GT)

Gesellschaft fiir Toxikologische und Forensische Chemie
e. V. (GTFCh)

Gesundheitsministerkonferenz der Lander (GMK)
GKV-Spitzenverband

Landesirztekammer Baden-Wiirttemberg
Landesirztekammer Brandenburg

Landesérztekammer Hessen

Landesérztekammer Rheinland-Pfalz

Landesdrztekammer Thiiringen

Lebertransplantierte Deutschland e. V.

Prof. Dr. jur. Hans Lilie, Vorsitzender der Stindigen Kom-
mission Organtransplantation der Bundesérztekammer
Séchsische Landesérztekammer

Stiftung Europdische Gewebebanken

Stiftung Eurotransplant

Verband der Leitenden Krankenhausdrzte Deutschlands
e. V. (VLK)

Verband Organtransplantierter Deutschlands e. V. (VOD)

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

Arztekammer Mecklenburg-Vorpommern (21.07.2014)
Arztekammer Nordrhein (17.07.2014)

Arztekammer Sachsen-Anhalt (25.07.2014)

Bayerische Landesérztekammer (15.07.2014)

Deutsche Gesellschaft fiir Andsthesiologie und Intensivme-
dizin e. V. (DGAI) und Berufsverband Deutscher Anésthe-
sisten e. V. (BDA) (21.07.2014)

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

Deutsche Gesellschaft fiir Klinische Neurophysiologie und
Funktionelle Bildgebung e. V. (DGKN) (16.07.2014)
Deutsche Gesellschaft fiir Neurochirurgie e. V. (DGNC)
(15.07.2014)

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

Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie e. V. (DGN)
(11.08.2014)

Deutsche Gesellschaft fiir Neuroradiologie e. V. (DGNR)
(01.09.2014)

Deutsche Gesellschaft fiir Rechtsmedizin e. V. (DGRM)
(16.07.2014)

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

Deutsche Krankenhausgesellschaft e. V. (DKG) (16.07.2014)
Gesellschaft fiir Neonatologie und padiatrische Intensivme-
dizin e. V. (GNPI) (05.09.2014)

Gesellschaft fiir Toxikologische und Forensische Chemie
e. V. (GTFCh) (07.07.2014)

GKV-Spitzenverband (21.07.2014)
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® Landesirztekammer Baden-Wiirttemberg (18.07.2014)
® Lebertransplantierte Deutschland e. V. (16.07.2014)
® Sichsische Landesdrztekammer (21.07.2014)

lL.4. Aligemeine Bewertung eingegangener Stellungnahmen
Aufgrund der eingegangenen Stellungnahmen wurden folgende
Punkte als relevant fiir die Fortschreibung der Richtlinie identifi-
ziert:
¢ die Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ein-
schrankende Voraussetzungen, z. B. Auswirkungen u. a.
zentral dimpfender Medikamente, Hypothermie, metaboli-
scher und toxikologischer Aspekte auf die klinischen Aus-
fallsymptome (infolge der Anhérung wurde prizisiert, dass
fiir die Beurteilung medikamentdser Einfliisse Serum- oder
Plamaspiegel bestimmt werden; dariiber hinaus wurden Li-
teraturzitate zu den Eliminationskinetiken bei einge-
schriankter Nieren- und Leberfunktion ergénzt),
® Altersgrenze/neuropidiatrische einschlieBlich neonatolo-
gischer Besonderheiten der Diagnostik des irreversiblen
Hirnfunktionsausfalls (infolge der Anhérung wurde die bis-
herige Grenze des Kindesalters fiir 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 Anhorung wurde der zeitliche
Ablauf der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls prézisiert und Literatur zum Stellenwert und zur Si-
cherheit der Durchfiihrung der Apnoe-Testung im Rahmen
der Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls er-
géinzt),
® Anforderungen an die &rztliche Qualifikation (infolge der
Anhorung wurde festgeschrieben, dass die den irreversi-
blen Hirnfunktionsausfall feststellenden und dokumentie-
renden Arzte Fachirzte sein miissen und dass mindestens
einer davon Facharzt fiir Neurologie oder Neurochirurgie
und — bei Kindern bis zum vollendeten 14. Lebensjahr —
Facharzt fiir Kinder- und Jugendmedizin sein muss),
® Perfusionsuntersuchungen (infolge der Anhérung wurden
die Untersuchungsmodalitdten im Begriindungstext prézi-
siert),
® Moglichkeit, die Methode zum Nachweis der Irreversibili-
tdt zu wechseln (infolge der Fachanhdrung wurde Anmer-
kung 5 préazisiert).

IV. Fazit der im Rahmen dieser Vierten Fortschreibung vorgenommenen
Anderungen

Die im Folgenden dargestellten Anderungen der Richtlinie er-

folgten geméfl dem vom Arbeitskreis festgestellten Stand der Er-

kenntnisse der medizinischen Wissenschaft auf Beschluss des

Wissenschaftlichen Beirats und des Vorstands der Bundesirzte-

kammer (detaillierte Aufstellung des Beratungsverlaufs vgl. I11.).

IV.1. Inhaltliche Anderungen
Fiir eine detaillierte Darstellung der inhaltlichen Anderungen
vgl. I1; inhaltliche Anderungen wurden insbesondere in folgen-
den Bereichen vorgenommen:
® FEinschrinkende Voraussetzungen der Diagnostik des irre-
versiblen Hirnfunktionsausfalls (vgl. 11.2.1.)
® Diagnostische Besonderheiten im Kindesalter (vgl. 11.2.2.)
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Durchfithrung des Apnoe-Tests bei Kindern und Erwachse-
nen (vgl. [1.2.3))

Apparative Untersuchungsmethoden (vgl. 11.2.4.)
Neurophysiologische Untersuchungen (vgl. 11.2.5.)
Perfusionsuntersuchungen (vgl. 11.2.6.)

Anforderungen an die drztliche Qualifikation (vgl. 11.2.7.)
Gleichwertigkeit der Methodensicherheit zum Nachweis
der Irreversibilitdt des Hirnfunktionsausfalls bei primér su-
pratentoriellen und bei sekundiren Hirnschddigungen von
Patienten ab Beginn des dritten Lebensjahres (vgl. 11.2.8.)
® Protokollbdgen ,,Feststellung des irreversiblen Hirnfunk-
tionsausfalls®, ,,Bestitigung des Todes geméll § 3 Abs. 2
Nr. 2 TPGi. V. m. § 5 Abs. 1 TPG* und Schaubilder fiir
den Ablauf der Feststellung des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls (vgl. 11.2.9.)

IV.2. Anderungen 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 — Anderungen im Aufbau der Richtlinie:

® Abschnitt ,,Vorspann“ der bisherigen Richtlinie: Dieser
Abschnitt wurde gestrichen; die entsprechenden Inhalte
sind im Wesentlichen im Begriindungstext der iiberarbeite-
ten Richtlinie abgebildet.

® Abschnitt ,,Einleitung® der bisherigen Richtlinie: Dieser
Abschnitt wurde iiberarbeitet, umbenannt in ,,Auftrag, De-
finition und Anwendungsbereich® und als erster Unterab-
schnitt unter der neuen Uberschrift ,Regeln zur Feststel-
lung des Todes* aufgefiihrt.

® Abschnitt ,,Definition, Diagnose* der bisherigen Richtli-
nie: Die in diesem Abschnitt aufgefiihrten Angaben zu den
rechtlichen Rahmenbedingungen wurden in den Begriin-
dungstext der liberarbeiteten Richtlinie verschoben.

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

® Flussdiagramm ,,Diagnose des irreversiblen Hirnfunkti-
onsausfalls*: Unter Beriicksichtigung der unterschiedlichen
diagnostischen Vorgehensweise in Abhéngigkeit vom Lebens-
alter enthélt die tiberarbeitete 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
iiberarbeitete 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 Arzte* in die
iberarbeitete Richtlinie integriert.

® [n einer neuen ,Anmerkung 5: Gleichwertigkeit der Me-
thoden zum Nachweis der Irreversibilitiit des Hirnfunk-
tionsausfalls bei priméren supratentoriellen und bei se-
kundiren Hirnschidigungen 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

Uberarbeitung der Richtlinie wie im Folgenden detailliert

dargestellt in den vorderen Abschnitten der Richtlinie abge-

bildet sind:

O Unterabschnitt ,, Todeszeitpunkt“ des Abschnittes
,Kommentar® der bisherigen Richtlinie: Dieser Unter-
abschnitt wurde in die iiberarbeitete Richtlinie als neuer
Abschnitt ,,6. Todeszeitpunkt™ integriert.

o 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 gemil § 15 TPG aufgenommen.

»Hinweise zu Organ- und Gewebeentnahmen bei toten

Spendern gemif Transplantationsgesetz* der bisherigen

Richtlinie: Im Ergebnis der Uberarbeitung der Richtlinie

sind die Inhalte insbesondere in Abschnitt ,,7. Dokumenta-

tion* und in der Anlage ,,Bestitigung des Todes (gemél § 3

Abs. 2 Nr. 2 TPGi. V.m. § 5 Abs. 1 S. 1 TPG)* sowie im

Begriindungstext abgebildet.

Abschnitt ,,Muster* der bisherigen Richtlinie: Die ,,Mus-

ter* wurden als Anlagen zur Richtlinie umbenannt.

O Muster ,,Protokoll zur Feststellung des irreversi-
blen Hirnfunktionsausfalls“: Unter Beriicksichti-
gung der in der liberarbeiteten Richtlinie festgelegten
unterschiedlichen diagnostischen Vorgehensweise zur
Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
in Abhingigkeit von Lebensalter enthélt die iiberar-
beitete Richtlinie zwei Anlagen flir zwei getrennte
Protokollbdgen (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* ).

O Muster ,,Bestitigung® der bisherigen Richtlinie: Das
bisherige Muster fiir die ,,Bestitigung® wurde umbe-
nannt in Anlage 3: ,Bestitigung des Todes (gemal § 3
Abs. 2Nr. 2 TPGi. V.m. § 5Abs. 1 S. 1 TPG)*.
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Abbildung Nr. 1
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Anlage 1

A. Protokollbogen Nr. (01 (02 (O3 (04

zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ab Beginn des dritten Lebensjahres

Patient Name Vorname geb. Alter
Klinik

Untersucher Name Vorname

Facharztbezeichnung

RichtliniengemaBe Qualifikation erfiillt jald

(bitte in Druckschrift ausfillen)

1. Voraussetzungen
Diagnose
Primare Hirnschadigung supratentoriell infratentoriell
Sekundare Hirnschadigung
Zeitpunkt des Unfalls/Krankheitsbeginns
Als Ursache der aktuellen und unten protokollierten Untersuchungsbefunde sind ausgeschlossen

Intoxikation jaldd
Dampfende Medikamente jaldd
Relaxation jaldd
Primére/therapeutische Hypothermie jad
Metabolisches oder endokrines Koma jald
Kreislaufschock jaldd

Systolischer Blutdruck mmHg

Temperatur 28

2. Klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion

Bewusstlosigkeit (Koma) jad
rechts links nicht prifbar
Pupillen weit/mittelweit Od Od O
Lichtreflex fehlt O O O
Okulo-zephaler/vestibulo-okuléarer Reflex fehlt O O O
Korneal-Reflex fehlt O O O
Trigeminus-Schmerz-Reaktion fehlt O Od El
Pharyngeal-/Tracheal-Reflex fehlt O =]
Apnoe-Test Ausgangs-p.CO: (Temperatur-korrigiert) mmHg/kPa
Apnoe bei p,CO; (Temperatur-korrigiert) mmHg/kPa jaO nein O

Apnoe-Test nicht mdglich, weil
Datum und Uhrzeit der unter 1. und 2. dokumentierten Feststellungen:
Name (Druckschrift) Unterschrift
Bei den hier dokumentierten Feststellungen und Befunden handelt es sich um den ersten Untersuchungsgang.

Flr den Irreversibilitaitsnachweis sind weitere Untersuchungen erforderlich, namlich
— Kklinische Untersuchungen nach mindestens [0 12 Stunden / [0 72 Stunden (siehe 3.1.) oder
— erganzende Untersuchungen (siehe 3.2.).

Name (Druckschrift) Unterschrift Datum/Uhrzeit
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3. Irreversibilitdtsnachweis

3.1. Zweiter Untersuchungsgang nach Wartezeit

Ubereinstimmende Befunde wurden bereits vor ______ Stunden von 2 Untersuchern protokolliert ja [ nein O
Es liegt eine zweite Untersuchung nach der geforderten Wartezeit vor, die den hier protokollierten Befund bestatigt.

Name (Druckschrift) Unterschrift Datum/Uhrzeit

3.2. Ergdnzende Untersuchung (Befund und Beurteilung gemaB beigefligtem unterschriebenen Befundbericht)

O EEG

Isoelektrisches (Null-Linien-)EEG,

30 Minuten abgeleitet jad nein O
[0 FAEP

Frihe akustisch evozierte Hirnstamm-

potentiale Welle ll-V beidseits erloschen jald nein [1
O SEP

Medianus-SEP beidseits erloschen jad nein O
[0 Zerebraler Zirkulationsstillstand untersucht mittels

[0 Perfusionsszintigraphie

O Doppler-/Duplexsonographie von bis

O CT-Angiographie
[ selektive zerebrale Angiographie
Zerebraler Zirkulationsstillstand festgestellt jad nein O

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 (auszufiillen nach dem letzten und abschlieBenden Untersuchungsgang; ersetzt nicht die
amtliche Todesbescheinigung [Leichenschauschein])

Hiermit wird bestatigt, dass obige Feststellungen und Befunde/Befundberichte mit denen von Protokollbogen

Nr. tibereinstimmen 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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Anlage 2

B. Protokollbogen Nr. [11 [J2 [13 [14

zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr

Patient Name Vorname geb. Alter

Klinik

Untersucher Name Vorname

Facharztbezeichnung

RichtliniengemaBe Qualifikation erfullt jadd
(bitte in Druckschrift ausftllen)

1. Voraussetzungen
Diagnose

Primére Hirnschadigung supratentoriell infratentoriell

Sekundare Hirnschadigung

Zeitpunkt des Unfalls/Krankheitsbeginns

Als Ursache der aktuellen und unten protokollierten Untersuchungsbefunde sind ausgeschlossen

Intoxikation jald
Dampfende Medikamente jad
Relaxation jald
Primare/therapeutische Hypothermie jaldl
Metabolisches oder endokrines Koma jad
Kreislaufschock jaldl

Systolischer Blutdruck mmHg

Temperatur °C

2. Klinische Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion
Bewusstlosigkeit (Koma) jad

rechts links nicht prtfbar
Pupillen weit/mittelweit O O O
Lichtreflex fehlt O O O
Okulo-zephaler/vestibulo-okulérer Reflex fehlt O O O
Korneal-Reflex fehlt O O O
Trigeminus-Schmerz-Reaktion fehlt O O O
Pharyngeal-/Tracheal-Reflex fehlt | O
Apnoe-Test Ausgangs-p,CO, (Temperatur-korrigiert) mmHg/kPa
Apnoe bei p,CO, (Temperatur-korrigiert) mmHg/kPa  jaO nein (1

Apnoe-Test nicht mdglich, weil

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

Name (Druckschrift) Unterschrift
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3. Ergédnzende Untersuchung (Befund und Beurteilung gemaB beigefiigtem unterschriebenen Befundbericht)
[0 EEG
Isoelektrisches (Null-Linien-)EEG,
30 Minuten abgeleitet jald nein [J

[0 FAEP
Frihe akustisch evozierte Hirnstamm-
potentiale Welle llI-V beidseits erloschen jald nein [1

O Zerebraler Zirkulationsstillstand untersucht mittels
[0 Perfusionsszintigraphie
[0 Doppler-/Duplexsonographie von bis

[0 selektive zerebrale Angiographie

Zerebraler Zirkulationsstillstand festgestellt jald nein [J
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

O nach mindestens 72 Stunden (Alter bis 28 Tage)

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

Name (Druckschrift) Unterschrift Datum

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

Hiermit wird bestétigt, 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 ergdnzenden
Untersuchungen mit denen von Protokollbégen Nrn. tibereinstimmen 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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Anlage 3

Bestatigung* des Todes gemaB § 3 Abs. 2 Nr. 2 TPGi. V. m.§ 5 Abs. 1 S. 1 TPG

Bei Frau/Herrn

geb.

habe ich am um

Uhr als sicheres Todeszeichen

festgestellt.

Damit ist auch der endgliltige, nicht behebbare Ausfall der Gesamtfunktion des GroBhirns, des Kleinhirns und des

Hirnstamms eingetreten und nachgewiesen.

Name (in Druckschrift) Unterschrift Ort, Datum

Name (in Druckschrift) Unterschrift Ort, Datum

Unabhangig hiervon gelten die Vorschriften des Transplantationsgesetzes beispielsweise tber die Entnahme von Or-
ganen und/oder Geweben bei toten Spendern einschlieBlich der Vorschriften Uber die Information oder die Befragung
von Angehdérigen sowie der damit verbundenen Dokumentationspflichten.

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