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Der Sterbevorgang in
medizinischer Sicht

Fir den Arzt war die Erkennung des eingetretenen
Todes bisher unproblematisch: Als Ende des Le-
bens wurde der letzte Herzschlag angesehen. Der
Tod galt als eingetreten, wenn das Herz aufgehort
hatte zu schlagen. Uber die klinisch faBbaren feh-
lenden LebensiuBerungen — Atmung, Kreislauf —
hinaus stiitzte sich die Todesfeststellung durch
Arzt oder Leichenbeschauer auf die Stunden spi-
ter auftretenden «sicheren Todeszeichen» — Toten-
starre, Leichenkilte und Leichenflecken, — die als
Beweis fiir den eingetretenen Tod gelten.

Sterbevorgang, Grundleiden und Todesursache

Der Sterbevorgang kann dabei durch unterschied-
liche Uprsachen ausgelost werden, die ihren An-
griffspunkt in vielfiltiger Weise an den verschie-
denen Organen des Korpers haben. So hat etwa
eine Vergiftung mit Tetrachlorkohlenstoff die
Zerstorung der Leber zur Folge, eine heftige
Lungenentziindung fithrt mit einer Verringerung
der Atemfliche zur deletiren Kreislaufbelastung,
das Versagen der Nierenfunktion infolge chroni-
scher Entziindung zu einer inneren Vergiftung
dadurch, daB die Ausscheidung harnpflichtiger
Substanzen nicht mehr gewihtleistet ist. Die
Vielfalt méglicher Grunderkrankungen miindet
schlieBlich in eine Todesursache: den Herzstill-
stand. Unmittelbarer ist die Beziehung zwischen
Grundleiden und Todesursache ersichtlich, wenn
als Folge einer schwerwiegenden Kérpetrvetlet-
zung der resultierende Blutverlust zum irrepara-
blen Schock fithrt oder VerschluB eines Herz-
kranzgefiBes den Herzmuskel seiner Durchblu-
tung und damit der Sauerstoffversorgung unmit-
telbar beraubt; das Weiterfunktionieren der Herz-
titigkeit wird durch den Infarkt direkt gefihrdet.

Allgemein wird als Tod das Verléschen jeder
LebensiduBerung des Gesamtorganismus bezeich-
net, wihrend das Absterben einzelner Korperteile
«Nekrose» genannt wird. Spricht man von Herz-
tod, Lungen- oder Lebertod, versteht man dar-
unter die Ausgangsstelle einer Erkrankung oder
Schidigung, die schluBendlich den Gesamttod des
Organismus zur Folge hat.

Diese aus verschiedenen Organsystemen her-
rihrende Vitalgefihrdung erkannte bereits Bichat
und unterschied konsequent zwischen Herz-,
Lungen- und Hirntod.

Die Bewnfftseinsiage erfihrt im Rahmen chroni-
scher Krankheiten oft schon friithzeitig eine Be-
eintrichtigung. Kennzeichnend ist das Koma
hepaticum oder die Urimie im Verlauf des Lebet-
oder Nierenversagens. Der Kranke gleitet allmih-
lich in einen schlafihnlichen Zustand, aus dem er
zunichst noch auf Anruf oder Reiz erweckbar
bleibt. SchlieBlich wird er bewulBitlos, komatos,
bis nach Stunden oder Tagen der Tod eintritt.

In anderen Situationen bleibt das BewuBtsein
bis zum Tod voll, ohne Beeintrichtigung erhalten.
Eindrucksvoll ist das Beispiel der fulminanten
Lungenembolie, bei der aus vollem Wohlbefin-
den ein Blutgerinnsel die Lungenschlagader ver-
stopft und reflektorisch den sofortigen Herztod
zur Folge hat. Selten gelingt es da dem Chirutrgen,
unter sofortiger Freilegung des Hetrzens den
Thrombus zu entfernen. Wir kennen gegliickte
Operationen dieser Art, bei denen die Patienten
sich im Verlauf noch an Geschehnisse zu erinnern
wulBlten, die nachweislich erst nach ihrem Herz-
stillstand abgelaufen waren. Im Normalfall stellt
sich jedoch fast unmittelbar nach einem Herzstill-
stand BewuBtlosigkeit ein.

Hergstillstand und Wiederbelebung

In der Untetbrechung der Herztitigkeit, der
augenblicklich BewubBtseinsverlust und das Zu-
sammenbrechen aller weiteren Organsysteme
folgt, konnte man daher bisher das Eintreten des
Todes erblicken und durfte sicher sein, daB3 sich
binnen kurzer Frist die bereits erwihnten sicheren
Zeichen des Todes einstellen. Fine neue Situation
entstand indessen, als es durch moderne Behand-
lungsméglichkeiten gelang, Leben, welches ohne
solche Verfahren bald erloschen wire, zu ver-
lingern oder einen akut auftretenden Herzstill-
stand mittels sachgerechter Herzmassage und
elektrischer Stimulation zu beseitigen und derart
in giinstigen Fillen eine echte Wiederbelebung her-
beizufithren.

Im Fall einer drohenden oder bestehenden
Atemlihmung nach schwerer Schidel-Hirnverlet-
zung, Vergiftung oder infolge Entziindungen der
die Atmung unterhaltenden Hirnsteuerungszent-
ren besteht die Moglichkeit der kiinstlichen Beat-
mung, urspriinglich mittels der eisernen Lunge,
heute mit Beatmungsgeriten, welche iiber ein
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Schlauchsystem mit Luftr6hre und Lunge in Ver-
bindung gebracht werden. Auf diese Weise wird
der Organismus mit Sauerstoff versorgt und der
sonst imminente Herz-Kreislauf-Zusammenbruch
abgewendet.

Aussicht auf Erfolg besteht nur, wenn die Re-
animationsbemithungen unmittelbar nach Auf-
treten des Herzstillstandes einsetzen, weil mit der
Zirkalationsunterbrechung die Sauerstoffversorgung
des Korpers nicht mehr gewihrleistet ist und bin-
nen kurzer Zeit Schiden folgen, welche nicht mehr
rlickgingig zu machen sind. Die Toleranz der
Korperorgane hinsichtlich eines Néhrstoffmangels
durch Herzstillstand hingt ab von ihrem Differen-
zierungsgrad. Unter giinstigen Bedingungen tiber-
lebt das Herz eine Dutchblutungsunterbrechung
von 1-1 % Stunden, die Nieren 2 ¥, Stunden, die
Leber 20-30 Minuten, die Lunge 30-6o Minuten,
das Gehirn lingstens 8—10 Minuten.2

Es entspricht klinischer Erfahrung und den Exr-
gebnissen experimenteller Forschung, daB bereits
nach Kreislaufstillstinden von 3—4 Minuten Dauer
das erloschene BewuBtsein nicht wieder zuriick-
kehtt. Das Gehirn, und hier besondere Hirntinden-
areale, deten Funktionieren fiir das BewulBtsein
Voraussetzung ist, reagiert vor allen anderen
Korperorganen gegeniiber einem Sauer- und
Nihrstoffmangel besonders empfindlich. Schon
nach kurzer Kreislaufunterbrechung stellen die
Hirnzellen ihre Funktion ein — was klinisch einem
fast sofortigen BewuBtseinsverlust entspricht —
und gehen bei lingerer Hypoxie zugrunde. Gan-
glienzellen des Gehirns konnen aber im Gegensatz
zu allen anderen Korperzellen nicht regeneriert
werden, d.h., eine zerstérte Hirnrindenzelle kann
nicht dutch eine neugebildete Zelle ersetzt wer-
den, wie das an jeder anderen Stelle des Korpers
moglich ist. Der uns auf die Welt mitgegebene
Vorrat an Ganglienzellen ist begrenzt; ihre Zahl
ist zwar iiberreichlich, einen leichten Ausfall ver-
mag der Organismus wohl zu kompensieren, je-
doch nicht zu restituieren. Daher bleibt der einmal
gesetzte Untergang von Hirngewebe endgiiltig.

Gelingt nach einem Herzstillstand ein recht-
zeitiges Ingangsetzen von Atmung und Kreislauf,
kehrt das BewuBtsein wieder, der sonst sicher zu
erwartende Tod wird abgewendet, und der derart
Reanimierte vermag ohne Folgen weiterzuleben.
Fiir solche Wiederbelebungen gibt es zahllose Bei-
spiele von Herzstillstand nach Narkosezwischen-
fallen, Herzinfarkt, Verletzungen, Erstickungen,
Atemlihmungen und viele andere. Bei Uber-
schreiten der kurzen Frist, innerhalb deren eine

Erholung der Hirnzellen méglich ist, kehrt jedoch
das BewuBtsein nicht wieder. Zwar lassen sich
Herz und Kreislauf wiederherstellen, doch resul-
tiert daraus ein Zustand, bei dem die menschliche
Personlichkeit verlorengegangen ist. Der Kranke
atmet ausreichend, Puls und Blutdruck sind intakt,
er liBt sich jedoch nicht ansprechen und vermag
keinen Kontakt zu seiner Umwelt herzustellen.
Die Physiognomie zeigt merkwiirdiges Grimassie-
ren, die Sprache ist auf unartikulierte Laute be-
schrinkt, Schmerzreize werden damit zum Aus-
druck gebracht. Der Arzt bezeichnet diesen Zu-
stand als apallisches Syndrom und bringt damit zum
Ausdruck, daB die menschlich determinierende
Hirnrinde ausgefallen ist, wihrend der Hirnstamm
die elementaren Vitalfunktionen — Atmung, Kreis-
lauf- und Temperaturregulation — weiter unter-
hilt. Inwieweit besonderen Hirnstammanteilen, so
dem Thalamus, Bedeutung fiir die Tiefenperson-
lichkeit und bewuBte seelische Reaktion zukommt,
ist medizinisch bisher ungeniigend etforscht und
nicht Gegenstand dieser Abhandlung.

Die Skala moglicher bypoxischer gerebraler Sehi-
digungsfolgen ist damit nicht erschépft. Ein apalli-
sches Syndrom resultiert bei Reanimation jenseits
von 3-4 Minuten lingstens 8—-10 Minuten. Bei
linger dauernder Hypoxie resultiert ein seltenes
Krankheitsbild insofern, als es zwar gelingt, die
Herzaktion wieder in Gang zu setzen, das Gehirn
jedoch keinerlei Funktionen zeigt. Vom vorge-
nannten apallischen Syndrom unterscheidet sich
der Zustand dadurch, daB tiefe BewulBtlosigkeit
vorliegt ohne Reaktion auf irgendwelche Schmerz-
reize. Hs fehlt jede Reaktion zetebraler Reflexe.
Die Pupillen sind weit und reaktionslos. Die Eigen-
atmung bleibt ausgefallen, die Korpertemperatur
sinkt ab. Dieser Zustand des vélligen Funktions-
verlustes aller Hirnfunktionen ist fiir die Medizin
neu und wurde erst nach Einfithrung von Re-
animation und Beatmung beobachtet.3. 10 Die Be-
zeichnung Flirntod dafiir ist treffend, impliziert je-
doch iiber den volligen Funktionsverlust hinaus
noch den Nachweis der Irreversibilitit, woriiber
noch zu berichten sein wird.

Klinisch entsprechen die Beobachtungen ex-
perimentellen Daten iiber Wiederbelebungszeiten
verschiedener Organe unter Hypoxie und An-
oxie. 6 12

In der schematischen Abb.1 ist — modifiziert
nach Schneider — die Hirnfunktion nach temporirer
Isichmie dargestellt. Unter I bleibt die Ischimie-
dauer unter der Wiederbelebungszeit des Gehirns.
Nach einer Erholungslatenz stellen sich die Hirn-
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funktionen wieder ein, die nach einer Erholungs-
zeit zur vollen Restitution fithren. Im Beispiel 11
tibersteigt die Ischimiedauer die Wiederbele-
bungszeit des Gehirns. Es kommt zu einer Funk-
tionserholung mit Defekten etwa im Sinne eines
apallischen Syndroms. Die Erholungszeit ist un-
endlich. Im Beispiel III schlieBlich kommt es
bei weiterer Verlingerung der Ischimiedauer zu
einer zeitlich befristeten Wiederbelebungszeit. Die
Funktion kehrt voriibergehend zuriick, um spiter
irreversibel zu erldschen. Uberschreitet die Ischi-
miedauer 15 bis 18 Minuten — Beispiel IV —, wird
die Erholungslatenz unendlich. Es liegt ein total
irreversibler Funktionsverlust der Hirnfunktionen
vor.

Todeskriterien: Herg — Gehirn

Grundsitzlich liegt die Bedeutung kardialer Re-
animationsmaoglichkeit darin, daB der Herzstill-
stand seine Endgiiltigkeit und damit sein Krizerium
gur Benrteilung des Todeseintrittes eingebiiBit hat. Es
resultierte daraus eine heftige Diskussion um die
Frage, ob statt seiner das Gehirn der Parameter
sein solle, an dessen Funktion oder Ausfall sich die
Bestimmung des Toodes zu orientieren habe.

Dabei ist man keinesfalls bestrebt, plétzlich
zwei Kategorien des Todes zu unterscheiden. Da
der Organtod des Gehirns bald den Tod aller an-
deren Organe des Otrganismus nach sich zieht,
konnte man die Todesfeststellung grundsitzlich
am Gehirn orientieren. Die dazu notwendigen
komplizierten Gerite sowie die Tatsache, daB dem
Herzstillstand der Untergang des Gehirns in Mi-
nuten folgt, machen diese Uberlegung iiber-
flizssig.14

Die Streitfrage wurde jedoch aus verschiedenen
Aspekten praktisch relevant: Die zunehmende
Zahl von Wiederbelebungsversuchen hat in der
Medizin zu einer bedriickenden Situation gefiihrt.
Wiihrend in vielen Fillen die Reanimation erfolg-
los bleibt und der Kranke trotz aller Bemithungen
vetloren ist, andere wiederbelebt werden und ge-
sund sind, fiihren zahlreiche Reanimationen wegen
einer die zerebrale Wiederbelebungszeit iiber-
schreitenden Hypoxie oder unabhingig vorliegen-
der Hirnschiden zu apallischen Defektsituationen
oder Hirntod. Da der Arzt bei der meist unvorher-
sehbar plotzlichen Situation, eine Reanimation
vorzunehmen, das AusmalB der zerebralen Hypoxie
nicht ablesen kann und unmittelbar handeln muB,
produziert er mit seinen MaBnahmen méoglicher-
weise irreversibel bewuBtlose Geschopfe mit aus-
schlieBlich vegetativen AuBerungen ohne Potenz

geistiger Erlebnisfihigkeit. Unter Fortfiihrung
kiinstlicher Beatmung mit dem aufwendigen Arse-
nal der Intensivbehandlung gelingt dann die Auf-
rechterhaltung der Vitalfunktionen, wenn auch
auf die Dauer komplizierende Infekte der Lungen
oder der Harnwege oder Allgemeininfektionen
nicht vermeidbar sind und nach Wochen oder
Monaten der endgiiltige Kreislaufzusammenbruch
und damit der T'od eintritt. Im Fall eines Hirntodes
ist diese Frist auf 2 bis hochstens 5-6 Tage be-
schrinkt, Hirntote erleiden infolge des Ausfalls
einer zentralen Kreislauf- und Temperaturregula-
tion dann stets einen nicht behebbaren Blutdruck-
abfall mit Hypothermie, der unweigerlich zum
Herzstillstand fiihrt.

Der dabei erforderliche materielle und petso-
nelle Aufwand, sowie die Kenntnis, daB eine sinn-
volle Restitution ausgeschlossen ist, haben zu der
Forderung gefiihrt, TherapiemaBnahmen einzu-
stellen, wenn deren Nutzlosigkeit bei infauster
Prognose nachgewiesen ist. Der ohne Aussicht auf
Besserung bewuBtlose Mensch ist seiner indivi-
duellen Personlichkeit verlustic gegangen und
fristet mit geordneter Herz- und Kreislauftitigkeit
eine rein biologische vegetative Existenz. Der
Heilauftrag des Arztes endet hier gleichfalls mit
Riicksicht auf die Belastung fiir nichste Angehé-
rige und Pflegepersonal, das anderweitig sinnvoll
eingesetzt werden kann. Dies interessiert vor allem
den Neurochirurgen, der die Entscheidung bei
tiefergreifenden Schidelhirnvetletzungen und aus-
gedehnten Hirntumoren treffen muf.

Dabei ist zwischen dem irreversiblen Verlust
aller Hirnfunktionen — dem Hitntod — und all den
Zustandsbildern zu unterscheiden, bei denen mehr
oder minder weitgreifende Hirnrindenschiden be-
stehen mit erhaltener Stammhirnfunktion — dem
apallischen Syndrom. LebensiuBerungen sind hier
zwar reduziert und unkoordiniert, jedoch grund-
sitzlich vorhanden. Diesen Patienten mul als
menschlichen Wesen alles Recht auf Pflege zuge-
standen werden. Im Gegensatz dazu steht der
Hirntote, der beatmet werden mufl und dessen
Kreislaufzusammenbruch in kurzem unabwend-
bar zu erwarten ist.

Die Unterbrechung von Reanimationsbemiibungen
wurde hier {iberdies entscheidend, seitdem Hirn-
tote als ideale Organspender fiir die Transplanta-
tionschirurgie gefragt sind. Eine Organentnahme
von Hirntoten ist jedoch nur statthaft, wenn bei
Hirntod eine Todeserklirung ausgesprochen wird,
wobei man damit einer Konvention folgt. Priva-
liert der Funktionsuntergang des Gehirns gegen-
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iiber dem des Herzens, so besteht heute durchweg
Einigkeit, die Bestimmung des Todes auf den
Otrgantod des Gehirns abzustellen. Entscheidend
dabei ist der sichere Nachweis des irreversiblen
Unterganges aller Hirnfunktionen, bevor Todes-
erklirungen bei Hirntod ausgesprochen werden
konnen.

Seitdem feststeht, daB der Hirntod mit einer
sicheren Prognose des totalen Todes gleichzu-
setzen ist, konzentrierte sich die Diskussion auf
die Zuverlissigkeit diagnostischer Parameter und
den Nachweis des irreversiblen Verlustes der Ge-
samtheit aller Hirnfunktionen, da auch weit-
gehende kortikale Schiden unter dem Bild des
apallischen Syndromes nicht mit einem Hirntod
gleichzusetzen sind. Diese Probleme diirfen als
gelost gelten.

Feststellung des Hirntodes

Zum besseren Verstindnis des Sterbevorganges
beim Hirntod sei die Pathogenese dieses Prozesses
erliutert: Folgen wir dem vorgenannten Beispiel
der Hypoxie, so wissen wit aus experimentellen
Modellen von Hirsch, da auch bei extrem langer
zerebraler Anoxie noch vitale Gliazellen nach-
weisbar sind, wenn keinerlei Hirnfunktion meht
erkennbar ist. Wir konnen uns also nicht auf mozr-
phologische Kriterien stiitzen, sondern miissen
uns an der Funktion orientieren, was schon in den
herkémmlichen Todesmerkmalen zum Ausdruck
kommt, wo mit dem Herz- oder Atemstillstand
funktionelle Begriffe angesprochen sind und zur
Todesbestimmung nicht der morphologische Un-
tergang der letzten Korperzelle abgewartet wird.

Ein Ausfall der Hirnfunktionen kann dann ein-
treten, wenn durch eine diffuse Schidigung ver-
schiedener Genese (toxisch, vaskulir, traumatisch,
usw.) GroBhirn und Hirnstamm, hier vor allem
die lebenswichtigen Zentren, in ihrer Funktion
zusammenbrechen. Auch durch eine Unterbre-
chung der Verbindungssysteme zwischen GroB-
hirn und Hirnstamm bzw. zwischen Hirnstamm
und Riickenmark dutch Einklemmungen infolge
Volumenvermehrung und Massenverschicbung
kann ein Zusammenbruch der Hirnfunktionen
eintreten.+ In beiden Fillen 148t sich eine abgrenz-
bare klinische Entwicklung vetfolgen (Abb.2).
Selten schreitet die Hirnschidigung so rasch fort,
dall Zwischenstufen nicht faBbar sind.

Die im Schema aufgefiihrten Stadien des Mittel-
und Bulbirhitnsyndromes sind durch ein spezifi-
sches Muster klinisch-neurologischer Symptome

charakterisiert. Auch das Bulbirhirnsyndrom,
welches bereits durch einen weitgehenden Ausfall
vitaler Zentren bis auf geringe Restfunktionen ge-
kennzeichnet ist, kann in seltenen Fillen tiick-
bildungsfihig sein, wenn es nur kurze Zeit — nicht
linger als 30 Minuten — besteht. Schreitet der Ge-
hirnschaden fort, kommt es aber schlieBlich zum
irreversiblen Zusammenbruch aller Hirnfunktio-
nen, der von der Phase des Bulbithimsyndromes
vor allem durch den permanenten Ausfall vegeta-
tiver Funktionen zu unterscheiden ist. Verbind-
liche Einzelsymptome, welche die Diagnose des
zerebralen Todes gestatten, gibt es nicht, doch
1iBt sich das klinische Bild des Hirntodes durch
die Symptomenkonstellation der wichtigsten Zei-
chen — tiefes Koma ohne Reaktion auf starke
suBere Reise, zerebrale Areflexie mit weiten licht-
starren Pupillen und dem zentralen Ausfall der
Eigenatmung — klar umreifen. Trotzdem ist der
klinische Komplex nicht ausreichend sicher, da
selten — etwa in tiefer Unterkiithlung oder bei
Schlafmittelvergiftungen — #dhnliche, aber riick-
bildungsfihige Zustandsbilder resultieren, die bei
oberflichlicher Betrachtung ohne Kenntnis der
Vorgeschichte mit einem Hirntod verwechselt
werden koénnen. Daher bedatf es zur Diagnose-
sicherung apparativer Hilfsuntersuchungen, auf
die auch bei eindeutig erscheinenden klinischen
Situationen nicht vetzichtet werden kann.

Die Ableitung hirnelektrischer Stréme mittels
Blektroencephalogramm zeigt bei Hirntod eine typi-
sche Alteration; wihrend normalerweise stets
Kurvenbilder von unterschiedlicher Frequenz und
Rhythmik gesehen werden, ist das Bild beim Hirn-
tod gekennzeichnet durch eine véllige elektrische
Stille; man spricht vom iscelektrischen oder besser
Null-Linien-EEG.** Damit avancierte diese Me-
thode zur wichtigsten Zusatzuntersuchung, ob-
gleich das Vetfahren nur den momentanen Funk-
tionszustand des Gehirns widerspiegelt und keine
prognostische Aussage gestattet. Man versuchte,
durch kontinuierliche oder wiederholte Kutven-
ableitungen die Diagnose zu sichern, muBite jedoch
erkennen, daB auch mit extremen Zeitspannen bis
zu 72 Stunden absolute diagnostische Sicherheit
nicht erreicht wird, weil mit zunehmender Dauer
die Beweiskraft eines Null-Linien-EEG’s nicht zu-
nimmt, so daBl nicht entschieden werden kann, ob
der zerebrale Funktionsausfall reversibel oder irre-
versibel sein wird. Vor allem gibt das EEG nur die
Aktivitit der Hirnrinde wieder und etlaubt keine
Riickschliisse auf die Funktion subkortikaler Hirn-
strukturen. Das Null-Linien-EEG ist nach Penin
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vergleichbar mit einem gefrorenen See, dessen
Stromung unter dem Eis verborgen ist.

So liBt sich der Hirntod mit dem EEG zwar
nicht beweisen, doch ist das Verfahren diagno-
stisch unentbehrlich, da ein Null-Linien-EEG
tiberhaupt erst die Voraussetzung ist, bevor die
Diskussion um den Hirntod er6ffinet werden kann.
Jede auch noch so minimale oder pathologische
hirnelektrische Aktivitit widerlegt die Diagnose.
Damit erwichst dem EEG die wichtige Aufgabe
einer Votfelduntersuchung,

Entscheidend fiir die Diagnose des Hirntodes
sind angiographisch faBbare typische Verinderungen
der Hirngefifle, welche einen Funktionsuntergang
des Gehirns beweisen.™ Es ergab sich nidmlich, daB
der Hirntod sich pathogenetisch iiber eine intra-
kranielle Drucksteigerung infolge eines Hirn-
6demes entwickelt. Diese Hirnschwellung, die in
geringerem Grad nach jeder Hirnschidigung be-
obachtet wird, kann ein derartiges AusmaB an-
nehmen, daB die Hirndurchblutung beeintrichtigt
wird. Zunichst erkennt man eine Strémungsver-
langsamung, bis in ausgeprigten Fillen schlieBlich
die zerebrale Durchblutung sistiert. Bei der
Rontgendarstellung der HirngefiBe sieht man
dann einen Stillstand der Kontrastmittelsiule; die
Blutversorgung des Gehirns ist vollstindig auf-
gehoben.2.8 Da die Untetbrechung der zerebralen
Durchblutung abhingig von der Zeit zu definier-
baren Anoxieschiden fithrt und die Wiederbele-
bungszeit des Gehirnes jenseits von 1o Minuten
tiberschritten ist, ldBt sich der irreversible Funk-
tionsverlust des Gehirns endgiiltig bestitigen,
wenn die Zirkulationsunterbrechung die Wieder-
belebungszeit des Gehirns iiberdauert. Das Odem
stellt aber einen Endzustand dar, so daB seine
Phase der volligen Hirndurchblutungsunterbre-
chung gleichbedeutend mit einer ischimischen
Totalnekrose des Gehirns ist. Diese pathogene-
tische Erklirung entspricht genau den Befunden
des Neuropathologen. Das Gehirn ist insgesamt
autolytisch ohne Entziindungsreaktion von seiten
des Organismus, es erscheint vorzeitig dissoziiert
vom iibrigen Organismus, abgestorben.

Als nachgewiesen wurde, daB diese Pathogenese
nicht nur fiir Hitnverletzungen, sondern auch an-
oxische Hirnschiden zutrifft,” 9 stand fest, daB —
abgesehen von ausgedehnten Hirnzertriimmerun-
gen — nicht der urspriingliche zerebrale Schaden,
sei er traumatisch, hypoxisch bedingt oder Aus-
druck einer Intoxikation, sondern erst das kon-
sekutive Hirnédem mit der Konsequenz der kom-
pletten Hirn-Durchblutungsunterbrechung den

Hirntod zur Folge hat. Das zur Entwicklung des
Hirnodems etforderliche zeitliche Intervall laBt
sich dabei klinisch von der Hirnschidigung bis zur
Manifestation des Hirntodsyndromes verfolgen.

So erfolgt det Progeff des Sterbens stets graduell.
Er wird eingeleitet durch den Funktionsausfall
lebenswichtiger Organsysteme. Unabhingig vom
Grundleiden ist schlieBlich der letzte Herzschlag
gleichbedeutend mit dem Lebensende; das Ver-
sagen der Herzaktion ist schluBendlich Todes-
ursache. Unter den besonderen Bedingungen der
Reanimation kann der Sterbevorgang allerdings in
einer Weise alterniert werden, daB} eine klare Be-
urteilung oft nicht méglich ist, wenn z. B. Respira-
toren die Atmung iibernehmen oder der Kreislauf
pharmakologisch gestiitzt wird. Dabei hat auch
der Herzstillstand nicht den Charakter des defini-
tiven Lebensendes. Der iibergeordnete Bezugs-
punkt intakter, restituierbarer, partiell oder total
irreversibel ausgefallener Hirnfunktionen hat sich
hier als zweckmiBig erwiesen. Eine Todeserkld-
rung ist moglich, wenn das Votliegen eines Hirn-
todes mit irreversiblem Verlust aller Hirnfunktio-
nen gesichert ist.

Hirnfunktion nach tempordrer ischaemie
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normal

Hirndurch=

blutung

Hirnfunktion

Ubertebensze
Erholungszeil

Tederbeleb Zoil

IL.- lIschaemiezeit> Wiederbelebungszeit ; Erholungszeit = o
normal normal.

blutun;

Erholungslatenz. Zeit
[Erholungszell —=c

(Proefinale Zeit )
lte Wiederbeleb

1l |schaemiezeit >Wiederbelebungszeit'

normal 3 normal
blutung B — e

Funktion kehrt zurdck,
—————————————————— === —erlischt dann irreversibed

Erfm(unystalmz Zeil

Erholungszeif—=co

Hirnfunktion

(Proefinale Zeit)
Zeillich befristele Wiederbel:

IV. Ischaemiezeit> Wiederbelebungszeit; Erholungslatenz = o

Hirndurchs
blutung'

______________________ Tololer, irreversibl
Hirnfunktion % Fi u:keffén':sr:frlust <
-
} Finale_Zeit [l o

1. Die Hirnfunktion nach temporirer Ischimie
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