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Übersichtsarbeit

Bedeutung des irreversiblen  
Hirnfunktionsausfalls als sicheres  
Todeszeichen
Stephan A. Brandt, Heinz Angstwurm*

D er irreversible Hirnfunktionsausfall (IHA) be-
deutet, dass die Hirnfunktion unwiederbringlich 
erloschen ist, während die Herz-Kreislauf-Funk-

tion intensivmedizinisch aufrechterhalten wird (Kasten 
1). In § 3 des Transplantationsgesetzes (TPG) wird der 
IHA beschrieben als „der endgültige, nicht behebbare 
Ausfall der Gesamtfunktion des Großhirns, des Klein-
hirns und des Hirnstamms“.

Die entscheidenden Erläuterungen zur Bedeutung 
des IHA als sicheres Todeszeichen sind auch in 
Deutschland wiederholt unter anderem in Stellung-
nahmen der Bundesärztekammer (Kasten 2), wissen-
schaftlicher Fachgesellschaften sowie der Religions-
gemeinschaften dargelegt worden (2–8). 

Die Grundlagen der Feststellung des IHA sind un-
verändert. Die entsprechenden Stellungnahmen ha-
ben weiterhin Bestand. Die folgenden Ausführungen 
unterscheiden sich von den vorherigen Texten aber in 
der Terminologie. IHA und der umgangssprachliche 

Zusammenfassung
Hintergrund: Bezüglich des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls (IHA) besteht sowohl hinsichtlich seiner diagnostischen Sicherheit 
als auch seiner Bedeutung ein anhaltender Aufklärungsbedarf. Es wird nicht immer zwischen dem objektiven medizinisch-
 wissenschaftlichen Aspekt der Todesfeststellung und verschiedenen anderen Aspekten des Todes (zum Beispiel metaphysischen 
und kulturellen Aspekten einschließlich Fragen des Umgangs der Lebenden mit den Toten) unterschieden.

Methode: Selektive Literaturrecherche in der Datenbank PubMed unter Einschluss nationaler und internationaler Leit- und 
 Richtlinien.

Ergebnisse: Zum IHA können Blut- und/oder Sauerstoffmangel sowie alle Krankheiten und Schäden des Gehirns führen, die 
 eine Steigerung des Hirndrucks über den Blutdruck hinaus und damit den Stillstand des Hirnkreislaufs bedingen. Alle Zustände 
nur verminderter und alle Zustände nur vorübergehend fehlender Hirnfunktion lassen sich durch richtliniengemäßes diagnosti-
sches Vorgehen eindeutig vom IHA unterscheiden. Die bei allen Menschen gleichen biologischen Gegebenheiten bedingen die 
medizinischen Kriterien zur Feststellung des Todes. Im Mittelpunkt der Todesfeststellung stehen die Irreversibilität der Ausfälle 
sowie der Verlust der Integration der Körperfunktionen zur Einheit als Lebewesen und der Verlust der Fähigkeit zu jeglicher 
Selbstreflexion sowie zu jeglicher eigenständiger Interaktion mit der Umwelt.

Schlussfolgerung: Der IHA ist ein sicheres Todeszeichen des Menschen. Es ist kein Fall bekannt, bei dem trotz korrekter 
 Anwendung der Richtlinie gemäß § 16 Transplantationsgesetz die Feststellung des IHA unzutreffend gewesen wäre.
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Begriff „Hirntod“ benennen den gleichen Sachver-
halt. In diesem Text wird außer in Zitaten die natur-
wissenschaftlich-medizinisch korrekte Bezeichnung 
IHA verwendet.

Bezüglich des IHA besteht sowohl hinsichtlich 
seiner diagnostischen Sicherheit als auch seiner Be-
deutung ein anhaltender Aufklärungsbedarf. Es wird 
nicht immer zwischen dem objektiven medizinisch-
wissenschaftlichen Aspekt der Todesfeststellung und 
verschiedenen anderen Aspekten des Todes (zum 
Beispiel metaphysischen und kulturellen Aspekten 
einschließlich Fragen des Umgangs der Lebenden 
mit den Toten) unterschieden. Vor diesem Hinter-
grund hat der Vorstand der Bundesärztekammer sei-
nen Wissenschaftlichen Beirat beauftragt, die medi-
zinisch-naturwissenschaftliche Bedeutung des IHA 
als sicheres Todeszeichen erneut darzulegen und sich 
insbesondere mit Verunsicherungen bezüglich des 
IHA zu befassen.
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Methode
Die selektive Literaturrecherche erfolgte bis zum 4. 
Oktober 2017 in PubMed ohne rückwirkende zeitliche 
 Beschränkung unter Bezugnahme auf nationale und 
 internationale Leit- und Richtlinien.

Zur diagnostischen Sicherheit des irreversiblen 
 Hirnfunktionsausfalls
Richtlinien zum diagnostischen Vorgehen
Die Einzelheiten der Diagnostik und der Dokumenta-
tion des IHA sowie die Qualifikationsanforderungen 
an die Untersucher sind in Deutschland seit 1982 
durch die Bundesärztekammer auf Empfehlung ihres 

Wissenschaftlichen Beirats standardisiert. Die im ge-
setzlichen Auftrag erstellte Richtlinie stellt den Stand 
der Erkenntnisse der medizinischen Wissenschaft 
fest. Wesentliche Grundgedanken der deutschen 
Richtlinie werden in der Grafik dargestellt.

Zusammenfassend ist nach jahrzehntelanger Erfah-
rung mit der Diagnostik des IHA zu konstatieren: Die 
richtlinienkonforme Diagnose des IHA ist sicher. Es ist 
kein Fall bekannt, bei dem trotz korrekter Anwendung 
der Richtlinie die Feststellung des IHA unzutreffend 
gewesen wäre.

Zu Bedenken gegenüber der diagnostischen  
Sicherheit des IHA
Bei Zweifeln an der Feststellung des IHA ist zu unter-
scheiden zwischen Fragen im konkreten Einzelfall und 
allgemeinen methodischen Bedenken. Allen Fragen 
und Bedenken ist mit Ernsthaftigkeit zu begegnen. 

Die Prüfung von Einzelfällen einer Feststellung des 
IHA obliegt der gemäß § 11 TPG gemeinsam vom 
Spitzenverband Bund der Krankenkassen, der 
 Deutschen Krankenhausgesellschaft und der Bundes-
ärztekammer eingesetzten Überwachungskommissi-
on. Bezüglich allgemeiner methodischer Bedenken ist 
klarzustellen:
● Der IHA ist differenzialdiagnostisch sicher abgrenz-

bar von Zuständen schwer beeinträchtigter, aber 
nicht  vollständig erloschener Hirnfunktion, zum 
Beispiel:
– „Wachkoma“ (Coma vigile, auch als apallisches 

Syndrom, als Permanent Vegetative State [PVS] 
oder als Syndrom unresponsibler Wachheit [SUW] 
bezeichnet)

– Verlust der Großhirnrindenfunktion („neocortical 
death“)

– Locked-in-Syndrom (Zustand mit Ausnahme verti-
kaler Blickwendungen völlig fehlender Willkür-
motorik bei erhaltenem Bewusstsein und erhalte-
ner Wahrnehmung von Sinnesreizen sowie erhalte-
ner Eigenatmung)

– Anenzephalie (Hirnfehlbildung mit – entgegen der 
Bezeichnung – nicht [völlig] fehlendem Gehirn, 
sondern unterschiedlich entwickeltem Stamm-
hirn).

● Der IHA ist differenzialdiagnostisch sicher abgrenz-
bar von einem potenziell reversiblen Hirnfunktions-
ausfall. Die möglichen Gründe für das vorüberge-
hende, nicht unabänderlich endgültige Fehlen der 
Gesamtfunktion des Gehirns sind insbesondere den 
für die Diagnostik des IHA qualifizierten Ärzten 
 bekannt. Dazu gehören bestimmte entzündliche 
 Erkrankungen des Nervensystems, Stoffwechsel -
störungen und Vergiftungen sowie, weitaus 
am  häufigsten, Effekte von Medikamenten zur 
Schmerzausschaltung und zur Ruhigstellung (Anal-
gosedierung).
Alle Zustände nur verminderter und alle Zustände 

nur vorübergehend fehlender Hirnfunktion lassen sich 
durch richtliniengemäßes diagnostisches Vorgehen ein-
deutig vom IHA unterscheiden.

KASTEN 1

Ätiopathogenese und Bedeutung des irreversiblen 
 Hirnfunktionsausfalls (IHA)
● Ätiopathogenese des IHA 
Zum IHA können alle Krankheiten und Schäden des Gehirns führen, die eine 
 Steigerung des Drucks in seiner knöchernen Kapsel über den Blutdruck hinaus 
und damit letztlich den Stillstand des Hirnkreislaufs bedingen. Auch Blut- 
 und/oder Sauerstoffmangel, zum Beispiel infolge eines vorübergehenden 
Herzstillstands, können zum IHA führen.

● Bedeutung des IHA in der lntensivmedizin 
Die Feststellung des IHA stellt ein für die lntensivmedizin unverzichtbares diag-
nostisches Instrument dar, unabhängig von der Frage einer Organ- oder Ge-
webespende. Die Frage nach dem IHA stellt sich, wenn die während der lnten-
sivbehandlung regelmäßig  überprüften Hirnfunktionen erloschen sind, während 
die maschinelle Beatmung oder die extrakorporale Oxygenierung den Gasaus-
tausch sowie die Herz- und Kreislauffunktion noch künstlich aufrechterhalten. 
In diesem Kontext ist zu entscheiden, ob

–  die intensivmedizinische Behandlung zu beenden oder
– dem Willen des Verstorbenen entsprechend die Organ- und/oder Gewebe-

entnahme einzuleiten ist.

KASTEN 2

Ausgangspunkt
In Deutschland hat der Gesetzgeber die Bundesärztekammer in § 16 
des Transplantationsgesetzes (TPG)  beauftragt, den Stand der Erkenntnisse 
der medizinischen Wissenschaft unter anderem für die Regeln zur Fest -
stellung des Todes nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2 TPG und die Verfahrensregeln 
zur Feststellung des endgültigen, nicht behebbaren Ausfalls der Gesamt-
funktion des Großhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms (IHA) nach 
§ 3 Abs. 2 Nr. 2 TPG in Richtlinien festzustellen. 

Diese Richtlinie gemäß § 16 Abs. 1 S. 1 Nr. 1 TPG wurde zuletzt im Jahr 
2015 von der Bundes ärztekammer auf Empfehlung des Wissenschaftlichen 
Beirats und mit Genehmigung des Bundesgesundheitsministeriums fortge-
schrieben (1). Mit diesem gesetzlichen Auftrag verbindet sich über die Richt-
linienerstellung hinaus eine besondere Rolle im Sinne einer Garantenfunkti-
on der Bundesärztekammer.
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Hinweise zu bestimmten methodischen Bedenken
Erklärungsbedürftig erscheint, warum
1.  weltweit keine speziellen Kriterien zum Nach-

weis des Ausfalls der Kleinhirnfunktion festge-
legt sind

2.  bei primären Hirnschäden unter dem Kleinhirnzelt 
(infratentoriell) in Deutschland – anders als in 
 anderen Ländern – zum Nachweis des IHA eine ge-
eignete ergänzende apparative Untersuchung vorge-
schrieben ist (9–14)

3.  Befunde mit Funktionsnachweis der Hirnanhangsdrü-
se nicht der Feststellung des IHA widersprechen (15)

4.  es bislang keine weltweit vereinheitlichte Dia gnostik 
des IHA gibt (16–21) und weshalb  beispielsweise in 
Deutschland Richtlinien-Fortschreibungen erfolgen 
(1).

Zu 1 und 2: Die richtliniengemäß festgestellten kli-
nischen Symptome des Ausfalls der Hirnfunktion bele-
gen den Hirnstammausfall, damit auch den Ausfall der 
Bahnen, die das Kleinhirn und das Großhirn mit ande-
ren Teilen des zentralen Nervensystems verbinden. 
Durch den Ausfall seiner Verbindungen ist zum einen 
das Kleinhirn völlig isoliert und so seine Funktion, 
nämlich die Koordination und Modifikation von Bewe-
gungen sowie die Gleichgewichtsstabilisierung, nicht 
mehr möglich. Dies ist vergleichbar mit der Erblindung 
eines Auges oder der Ertaubung  eines Ohres beim Aus-
fall des Seh- beziehungsweise des Hörnervs.

Zum anderen ist das Großhirn durch den Hirnstamm -
ausfall völlig isoliert. Bei einem primären Hirnstamm -
ausfall können aber EEG-Befunde elektrische Aktivität 
von Großhirnarealen zeigen; auch visuell evozierte 

GRAFIK

Dreistufiges Schema zur Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls (1)
*1 wenn nicht alle klinischen Ausfallsymptome geprüft werden können, ist eine ergänzende apparative Untersuchung erforderlich 
*2 wenn der Apnoe-Test nicht durchgeführt werden kann oder bei Ausgangs-paCO2 über 45 mmHg, ist der Funktionsausfall des Hirnstamms 

 zusätzlich durch den Nachweis des zerebralen Zirkulationsstillstandes zu belegen
*3 zum Vorgehen bei kombinierten Hirnschädigungen siehe Abschnitt 3 der Richtlinie 
*4 siehe Anmerkung 9 der Richtlinie (CT-Angiografie erst ab dem vollendeten 18. Lebensjahr validiert)
*5 siehe Anmerkungen 6 und 9 der Richtlinie (Perfusionsszintigrafie ist nach der zweiten klinischen Untersuchung nach der vorgesehenen 

 Wartezeit erforderlich) 
CT, Computertomografie; EEG, Elektroenzephalografie; FAEP, frühe akustisch evozierte Potenziale; SEP, somatosensibel evozierte Potenziale

Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
ab Beginn des dritten Lebensjahres

Diagnostik des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls 
bis zum vollendeten zweiten Lebensjahr

I. Voraussetzungen
● Alter ≥ 37 Schwangerschaftswochen postmenstruell
● akute schwere Hirnschädigung 
● keine anderen Ursachen der Ausfallsymptome des Gehirns

II. klinische Symptome
Koma

+
Hirnstamm-Areflexie

+
Apnoe*2

II. ergänzende 
  Untersuchung

(EEG, FAEP, 
Doppler-/Duplex sonografie,  

Perfusionsszintigrafie*5)

und

III. Irreversibilitätsnachweis*3

ergänzende  
Untersuchung

(EEG, Doppler-/ 
Duplexsonografie, 

Perfusions -
szintigrafie,  

CT-Angiografie*4)

III. Irreversibilitätsnachweis (klinisch und apparativ)

I. Voraussetzungen
● akute schwere Hirnschädigung
● keine anderen Ursachen der Ausfallsymptome des Gehirns

II. klinische Symptome
Koma

+
Hirnstamm-Areflexie*1

+
Apnoe*2

primäre 
supratentorielle 
Hirnschädigung

sekundäre 
Hirnschädigung

klinische 
Symptome

Koma 
+ 

Hirnstamm-Areflexie 
+ 

Apnoe*2

ergänzende  
Untersuchung 
(EEG, SEP oder 
FAEP, Doppler-/ 

Duplexsonografie, 
Perfusions -
szintigrafie,  

CT-Angiografie*4)

nach ≥ 72 hsofort

nach ≥ 12 h sofort obligat, 
keine Wartezeit 

erforderlich

Kind 
29 Tage bis vollendetes 

zweites Lebensjahr
Neugeborenes 

bis 28 Tage

klinische 
Symptome 

Koma 
+ 

Hirnstamm-Areflexie 
+ 

Apnoe*2

ergänzende  
Untersuchung

(EEG, FAEP,  
Doppler-/ 

Duplex sonografie,  
Perfusionsszintigrafie*5)

und

nach ≥ 72 h nach ≥ 24 h

primäre 
infratentorielle 

Hirnschädigung
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 Potenziale wurden beobachtet (9). Der Unterschied zwi-
schen dem in Deutschland vorgeschriebenen Verfahren 
und dem in anderen Ländern besteht nur im Umgang mit 
diesen neurophysiologischen Befunden, nicht in der 
 Sicherheit der Feststellung der klinischen Ausfallsympto-
me. Die Richtlinie in Deutschland verlangt insbesondere 
im Interesse der inneren Kohärenz und der allgemeinen 
Akzeptanz, dass auch bei primären infratentoriellen Läsio-
nen stets der Ausfall des Großhirns durch  eine geeignete 
ergänzende Untersuchung dokumentiert wird.

Zu 3: Über die richtliniengemäße Feststellung des 
IHA hinaus nachweisbares antidiuretisches Hormon 
(ADH) des Hinterlappens der Hirn anhangsdrüse, 
 erkennbar an dem Ausbleiben des durch ADH 
 verhinderten Wasserverlusts der Niere (Diabetes 
 insipidus), wird immer wieder als hypothalamische 
Restfunktion des Gehirns diskutiert (15). Pathophy-
siologisch erklären sich die seit Jahrzehnten bekann-
ten Hormonbefunde zum einen dadurch, dass die 
Hirnanhangsdrüse infolge ihrer speziellen Gefäßver-
sorgung nicht immer sofort mit dem Stillstand des 
Hirnkreislaufs ausfällt, zum anderen dadurch, dass 
sie auch durch extrazerebrale Stoffwechselprodukte 
stimuliert werden kann. Weltweit haben diese un-
spezifischen Hormonbefunde nicht zu einer Ände-
rung der diagnostischen Vorschriften des IHA ge-
führt.

Zu 4: Derzeit bemüht sich unter anderem die Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) um eine Harmonisierung 
der national unterschiedlichen diagnostischen Vor-
schriften. Unterschiede zwischen den nationalen proze-
duralen Vorschriften und die hiesigen „Fortschreibun-
gen“ betreffen nicht die diagnostische Sicherheit oder 
ein unterschiedliches naturwissenschaftliches Ver-
ständnis des IHA. Die Fortschreibungen der Richtlinie 
in Deutschland sind insbesondere bedingt durch die 
Entwicklung neuer apparativer Untersuchungen, durch 
Anfragen zum Verständnis von Detailvorschriften, 
durch nötige Ergänzungen gemäß dem Transplantati-
onsgesetz (TPG) sowie durch sprachliche Präzisierun-
gen.

Folgen des IHA für den Betroffenen
Mit dem IHA fehlt dem Betroffenen unwiederbringlich
●  körperlich:

– jede Möglichkeit zur Kontaktaufnahme mit ande-
ren Menschen sowie mit der übrigen belebten und 
unbelebten Umwelt, die Spontanität als Lebewesen

– das gesamte angeborene oder erlernte, durch inne-
re Antriebe oder von außen auslösbare zielorien-
tierte und zweckmäßig gerichtete Handeln mit auf-
einanderfolgenden Bewegungen, damit auch die 
Abstimmung des jeweiligen Verhaltens mit dem 
aktuellen inneren Zustand, die Anpassung des Ver-
haltens an veränderte äußere und innere Umstände, 
die Auswahl aus äußeren Reizen und inneren An-
trieben

– die Möglichkeit zum Wach- und zum Schlafzu-
stand sowie zum Wechsel zwischen diesen Zustän-
den

– die Spontanatmung und ihre bedarfsgerechte Modi-
fikation, die Steuerung der Körpertemperatur, des 
Blutdrucks und nach Verbrauch der zunächst even-
tuell noch vorhandenen Hormone auch des Salz-
wasserhaushalts, die vegetative Integration

 – die eigenständige körperliche Entwicklung
– die Integration der einzelnen Körpertätigkeiten zur 

Einheit als Lebewesen;
● menschlich und persönlich die notwendige und uner-

setzliche körperliche Grundlage für alles, was sich 
nicht körperlich begründen und fassen lässt, sich 
aber nur zusammen mit der Tätigkeit des Gehirns 
vorfindet:
– das Bewusstsein und jede Fähigkeit
 – zum Lenken der Aufmerksamkeit
 – zum Empfinden, Wahrnehmen
 – zum Denken, Überlegen, Schlussfolgern, Be-

werten, Entscheiden, Planen
 – zu reflektierendem Eigenbezug und
 – zur Interaktion mit anderen Menschen.
Die Intensivmedizin kann immer nur Einzelfunktio-

nen des Gehirns am Erfolgsorgan kompensieren.

Zur Bedeutung des IHA als sicheres Todeszeichen
In das Verständnis des Todes gehen biologische Gege-
benheiten des Menschen zusammen mit anthropologi-
schen Vorstellungen ein, die den Menschen als Ein-
heit betrachten. Im Wissen um die Differenz zwischen 
einer umfassenden Definition und einem validen Kri-
terium des Todes geht es im Folgenden allein um die 
naturwissenschaftlich-medizinische Begründung der 
Bedeutung des IHA als  sicheres Todeskriterium, das 
heißt ein Kriterium für den Tod als biologisches Le-
bensende des Menschen. Davon sind die unterschied-
lichen kulturellen, religiös-metaphysischen und sons-
tigen Aspekte des Todes zu trennen.

Die bei allen Menschen gleichen biologischen Ge-
gebenheiten bedingen die medizinischen Kriterien zur 
Feststellung des Todes. Naturwissenschaftlich-medi-
zinisch kann es nur einen Tod geben, der abhängig 
vom jeweiligen Stand der medizinisch-wissenschaft-
lichen Umstände festgestellt werden kann. Im Mittel-
punkt der Todesfeststellung stehen die Irreversibilität 
der Ausfälle sowie der Verlust der Integration der 
Körperfunktionen zur Einheit als Lebewesen und der 
Verlust der Fähigkeit zu jeglicher Selbstreflexion so-
wie zu  jeglicher eigenständiger Interaktion mit der 
Umwelt.

Alle Menschen sind in gleicher Weise als Lebewe-
sen durch die den Einzelnen konstituierende untrenn-
bare Einheit von Körper und Geist gekennzeichnet. 
Dabei umfasst „Geist“ alles, was den Menschen von 
anderen Lebewesen unterscheidet, sowie alles, was 
jeden Menschen auch im personalen Sinn einzigartig 
macht, sich aber gleichwohl nur zusammen mit dem 
Körper vorfindet. Für diese  untrennbare körperlich-
geistige Einheit ist das Gehirn die notwendige und 
unersetzliche körperliche Grundlage. Daher bedeutet 
der Ausfall dieser körperlichen Grundlage, das heißt 
der gemäß dem Erkenntnisstand der medizinischen 
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Wissenschaft nachgewiesene IHA, ein sicheres Zei-
chen für das Lebensende des Menschen, für seinen 
Tod, trotz der durch die maschinelle Beatmung sowie 
die übrige Intensivbehandlung künstlich aufrecht er-
haltenen Herzaktion und damit auch der aufrecht er-
haltenen Funktionen der anderen Organe (22, 23). 
Der Mensch als  Lebewesen ist mehr als die Summe 
seiner Körperteile. Der Tod des Menschen als Lebe-
wesen ist damit vom Tod einzelner Körperteile zu un-
terscheiden (24). Eine entsprechende Differenzierung 
liegt auch der Deklaration von Sydney aus dem Jahre 
1968 des Weltärztebundes zum Tod des Menschen zu-
grunde (25–27). Die allgemein bekannten und äußer-
lich erkennbaren sicheren Todeszeichen, zunächst die 
Totenflecke und die Totenstarre, später Fäulnis- und 
Verwesungserscheinungen, fehlen beim IHA, weil 
und solange intensivmedizinisch die Durchblutung 
der Haut und der Muskulatur ermöglicht wird. 
Dies erklärt auch, dass nach den wissenschaftlichen 
Erstbeschreibungen des IHA sich zunächst vorwie-
gend intensivmedizinische Grundsatzfragen stellten 
und sich erst seit Ende der 1960er Jahre ärztliche 
 Gremien mehr mit Fragen der Todesfeststellung mit-
tels neurologischer Kriterien befasst haben (28–33). 
Mittlerweile ist die Bedeutung des IHA als sicheres 
Todeszeichen weltweit von den zuständigen wissen-
schaftlichen Fachgesellschaften und ärztlichen Orga-
nisationen akzeptiert. Wichtiges und Wertvolles zur 
Akzeptanz haben auch offizielle Stellungnahmen der 
Religionsgemeinschaften beigetragen. In verschiede-
nen Ländern haben zudem gesetzliche Regelungen 
die Rechtssicherheit und Akzeptanz unterstützt.

Die vermutlich größten Schwierigkeiten, die Be-
deutung des IHA als sicheres Todeszeichen zu akzep-
tieren, bestehen noch immer darin, dass Betroffene 
nicht wie Verstorbene aussehen und sogar gelegent-
lich rückenmarksbedingt Bewegungen (spinale Auto-
matismen) zeigen können. Über die zugrunde liegen-
den Phänomene ist entsprechend aufzuklären, um 
Verständnisschwierigkeiten zu vermeiden. Keine der 
folgenden Einwendungen widerlegt die Bedeutung 
des IHA als sicheres Todeszeichen:
1.  Wichtige Körperfunktionen seien weiterhin vor-

handen, zum Beispiel Verdauung, einschließlich 
der Übernahme der Nährstoffe in den Körper (Re-
sorption und Assimilation), Ausscheidungen, Auf-
rechterhaltung der Körpertemperatur, Blutdrucker-
höhung nach äußeren Reizen, Erhaltung einer 
Schwangerschaft bis zur Geburtsreife des Kindes.

2.  Das Gehirn habe für die Lebensfähigkeit eine mehr 
regelnde, die Qualität und das Überlebenspotenzial 
erhöhende, als eine konstituierende Bedeutung. 
Die integrative Einheit sei ein inhärentes, nicht lo-
kalisierbares Merkmal eines komplexen Organis-
mus (34).

3.  Auch ohne das Gehirn könne der Körper auf Reize 
und Signale aus der Umwelt reagieren.

4. Der IHA sei als sicheres Todeszeichen deklariert 
worden, um Organe und Gewebe zur Transplantati-
on entnehmen zu können.

Zu 1: Nach dem IHA funktionieren die über den 
Kreislauf, das vegetative Nervensystem und das Rü-
ckenmark miteinander verbundenen Organe nicht 
von sich aus weiter, sondern nur weil und so lange 
die Intensivbehandlung ihre Blutversorgung künst-
lich aufrechterhält. Die Spontanität und die Selbst-
ständigkeit des Betroffenen sind irreversibel ausge-
fallen.

Die Entwicklung und Reifung eines Kindes im 
Mutterleib wird von der Plazenta gesteuert. Nach 
dem IHA der Mutter versorgt ihr allein künstlich auf-
recht erhaltener Kreislauf das Kind mit Nährstoffen. 
Tierexperimentell ist erwiesen, dass die Entwicklung 
bis zur Geburtsreife in einer isolierten Gebärmutter 
möglich ist (35, 36). Mit einer Schwangerschaft bei 
IHA verbinden sich nicht nur biologische, sondern 
unter anderem auch ethische Fragen; dies ändert aber 
nichts an der Bedeutung des IHA als sicheres Todes-
zeichen (37, 38).

Zu 2: Mit dem IHA fehlen die mit dem Gehirn ver-
bundenen Regelungskreise; sowohl die Spontanität 
der anderen Organfunktionen als auch deren Integra-
tion zur Einheit des Menschen als Lebewesen ist un-
möglich geworden.

Zu 3: Nach dem IHA besteht nur noch ein passiver 
Bezug des Betroffenen zu seiner Umwelt. Die Ein-
flussmöglichkeiten der Umwelt auf den Betroffenen 
sind begrenzt auf Einwirkungen auf die Haut und die 
Muskulatur. So kann es zu stereotypen Hautverände-
rungen, Blutdruckphänomenen oder Bewegungs-
mustern je nach Reiz und je nach „Verschaltung“ im 
Hautnervenbereich, im vegetativen Nervensystem 
oder im Rückenmark (zum Beispiel spinale Automa-
tismen) kommen. Die Wahrnehmung von und die 
Reaktion auf akustische und optische sowie Ge-
ruchs- und Geschmacksreize sind jedoch irreversibel 
ausgefallen.

Kernaussagen
●  Die bei allen Menschen gleichen biologischen 

 Gegebenheiten bedingen die medizinischen Kriterien zur 
Feststellung des Todes.

●  Mit dem irreversiblen Hirnfunktionsausfall (IHA) fehlen  
die mit dem Gehirn verbundenen  Regelungskreise 
 sowie die körperliche Grundlage für das  Bewusstsein 
und die  Personalität; sowohl die Spontanität der anderen 
 Organfunktionen als auch deren Integration zur 
 Einheit des Menschen als Lebewesen sind unmöglich 
 geworden.

●  Der IHA ist ein sicheres Todeszeichen des Menschen.
●  Die richtlinienkonforme Diagnose des IHA ist sicher.
●  Es ist kein Fall bekannt, bei dem trotz korrekter Anwendung 

der  Richtlinie die Feststellung des IHA unzutreffend gewesen 
wäre.
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Zu 4: Dieser Einwand trifft weder historisch 
(29–33) noch sachlich zu. So hat die Deutsche Gesell-
schaft für Chirurgie (39) schon Monate vor der Veröf-
fentlichung des Harvard Komitees im Jahr 1968 (28) 
und auch unabhängig von einer möglichen Organent-
nahme den irreversiblen Hirnfunktionsausfall als To-
deszeichen beschrieben. Die Bedeutung des IHA als 
Todeszeichen ist naturwissenschaftlich begründet. 
Seine Beschreibung erfolgte in einer Zeit, in der sich 
Intensivmedizin und Transplantationsmedizin parallel 
entwickelt haben. Die Feststellung des IHA hat unab-
hängig vom jeweiligen Kontext ihrer Anwendung Be-
stand.

Zum individuellen Umgang mit dem IHA als  
sicheres Todeszeichen
Der Gesetzgeber hat in § 5 Abs. 2 TPG bestimmt, 
dass den Angehörigen Gelegenheit zur Einsichtnahme 
in die entsprechenden Unterlagen (zum Beispiel Pro-
tokolle zur Feststellung des IHA) zu geben ist und 
dass dazu eine Vertrauensperson hinzugezogen wer-
den kann. Ärztlich ist diese gesetzliche Regelung un-
eingeschränkt zu begrüßen. In der Praxis hat es sich 
zudem bewährt, Angehörigen anzubieten, bei den Un-
tersuchungen anwesend zu sein und dazu Fragen zu 
stellen.

Ärzten, Pflegepersonal sowie Seelsorgern obliegt 
es, bei der Befassung mit dem IHA zugleich behutsam 
und sorgfältig vorzugehen sowie Sach- und Sinnfra-
gen auseinander zu halten. Darüber hinaus sollten sie 
zur Wahrung einer vertrauensvollen Atmosphäre den 
Beteiligten entsprechende Begleitung und Gespräche 
anbieten. Denn die individuelle Akzeptanz des IHA 
ist nicht nur eine Frage der Kenntnis der dargelegten 
medizinisch-wissenschaftlichen Realitäten. Sie ist 
auch eine Frage des Vertrauens in die medizinische 
Wissenschaft und deren klinische Anwendung.

Der Artikel wurde vom Vorstand und vom Plenum des Wissenschaftlichen 
Beirats am 8./9. 12. 2017 beraten und vom Vorstand der Bundesärztekam-
mer am 19. 1. 2018 zustimmend zur Kenntnis genommen.
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Infektionsquelle Meerschweinchen
Es stellte sich ein 9-jähriges Mädchen mit juckenden, münz-
großen, randbetonten erythematosquamösen Plaques im 
Perioral- und Kinnbereich vor. Ferner zeigte sich eine ähnli-
che Effloreszenz an der rechten Oberschenkelinnenseite. 
Zusätzlich zur mittellamellösen, weißgelben Schuppung fan-
den sich im Randbereich vereinzelt kleine Pusteln. Ein my-
kologisches Nativpräparat von Hautschuppen eines betroffe-
nen Areals fand septierte Hyphen in der mikroskopischen 
Begutachtung. Die PCR-Untersuchung (PCR, Polymerase-
kettenreaktion) sowie die Pilzkultur bestätigten eine Derma-
tophyteninfektion mit Trichophyton benhamiae (früher 
Trichophyton Spezies von Arthroderma benhamiae). Es 
wurde eine Lokaltherapie mit Ciclopiroxolamin 2 ×/Tag für 

die betroffenen Hautpartien eingeleitet. Als Infektionsquelle konnte ein seit wenigen Wochen gehaltenes Meerschweinchen 
identifiziert werden. Die ersten Hautveränderungen traten drei Wochen nach Anschaffen des Tieres auf. Dieses musste 
trotz des Fehlens von Fellveränderung zeitgleich vom Veterinär antimykotisch behandelt werden. Ausgeprägte Infektionen 
sowie eine Tinea capitis sollten systemisch mit Terbinafin (alternativ Fluconazol oder Itraconazol) therapiert werden. In 
 unserem Fall war die Patientin nach sechs Wochen beschwerdefrei.
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