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Streszczenie

Ostatnia nowelizacja polskich wytycznych w sprawie kryteriéw $mierci mézgu uzaleznia sposéb postepowa-
nia od przyczyny i lokalizacji uszkodzenia mézgu. Stan izolowanego calkowitego zniszczenia pnia mézgu zostat
wylaczony z kryteriéw $mierci moézgu. W praktyce oznacza to rezygnacje z koncepcji $mierci pnia mézgu na rzecz
koncepcji $mierci ,,calego mézgu”. Pierwotne podnamiotowe uszkodzenie pnia mdzgu jest stanem, w ktérym
przeptyw przez potkule moze by¢ jeszcze zachowany. Mozna go rozpoznac jedynie przy pomocy niektérych badan
instrumentalnych, gdyz badanie kliniczne oparte na ocenie czynnosci nerwéw czaszkowych, osrodka oddechowego
i stanu $wiadomosci w zasadzie odnosi sie tylko do funkeji, ktérych o$rodki zlokalizowane sg w strukturach pnia
mozgu. W pracy opisano symptomatologie oraz patofizjologie pierwotnego podnamiotowego uszkodzenia pnia
mozgu w aspekcie jej znaczenia dla diagnostyki $mierci mézgu. Scharakteryzowano zespoly kliniczne zblizone
do tego stanu, a takze omoéwiono badania eksperymentalne nad funkcjami izolowanego mézgu czuwajacego
u zwierzat w celu przedstawienia argumentdéw przemawiajacych za slusznoécia wylaczenia izolowanego pier-
wotnego podnamiotowego uszkodzenia moézgu z kryteriéw $mierci mézgu. Jednoczesnie zwrdcono uwage na
trudno$ci diagnozowania $§mierci moézgu w jego pierwotnym podnamiotowym uszkodzeniu oraz na zagrozenia
wynikajace z przeprowadzenia proby bezdechu u chorych, u ktérych pomimo klinicznych oznak braku funkcji
pnia moézgu przeptyw w obszarze nadnamiotowym moze by¢ jeszcze zachowany. Anestezjologia i Ratownictwo
2008; 1: 44-52.

Stowa kluczowe: Smierc mozgu, Smier¢ pnia mozgu, pierwotne podnamiotowe uszkodzenie pnia mézgu
Summary

In accordance with the latest amendment to the Polish directives concerning the criteria of brain death the
procedure depends on the reason and the localization of brain injury. The state of isolated complete injury of the
brain stem was excluded from the criteria of brain death. In practice this means that the concept of brain stem
death was substituted by the concept of the death of the “whole brain”. Primary supratentorial brain stem injury
is a state when the flow through both hemispheres can still be retained. It can only be identified thanks to the use
of some instrumental tests, since the clinical examination based on the analysis of the operation of cranial nerves,
respiratory centre and consciousness refers actually to the functions whose centres are located within brain stem.
The present work comprises the description of the symptomatology and pathophysiology of the supratentorial
injury of brain stem in relation to its significance for the diagnosis of brain death. Clinical syndromes similar to
this state were characterized. Moreover, experimental studies on the functions of an isolated wakeful animal brain
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were discussed with view to the presentation of arguments supporting the claim that the primary supratentorial
brain injury is to be excluded form among the criteria of brain death. Furthermore, the attention was drawn to
the difficulty with which brain death can be diagnosed in the case of supratentorial injury and the dangers result-
ing from carrying out of the apneic test in patients at whom, despite the lack of clinical symptoms of brain stem
functioning, the flow in the supratentorial region was retained. Anestezjologia i Ratownictwo 2008; 1: 44-52.

Keywords: brain death, brain stem injury death, primary supratentorial brain stem injury

Ostatnia nowelizacja polskich wytycznych w spra-
wie kryteriéw $mierci mézgu wprowadzita szereg
istotnych zmian. Najwazniejsze z nich to: uzaleznienie
postepowania diagnostycznego od przyczyny i loka-
lizacji uszkodzenia mézgu oraz jego zréznicowanie
w zaleznosci od wieku chorego. Wprowadzono réwniez
obowigzek instrumentalnego potwierdzenia §mierci
mozgu u dzieci ponizej 2 roku zycia, a takze przewi-
dziano mozliwo$¢ zastosowania badan przyrzadowych
wtedy, gdy badanie kliniczne lub préba bezdechu sg
niemozliwe do przeprowadzenia. Ponadto wydtuzono
znaczaco okresy obserwacji klinicznej, szczegdlnie
w encefalopatii anoksycznej oraz u noworodkéw i nie-
mowlat. Jednakze najistotniejsza nowoscig tej noweli-
zacji jest rezygnacja z koncepcji $mierci pnia mézgu na
rzecz koncepcji $mierci ,calego” mézgu. Oznacza to, ze
stan izolowanego uszkodzenia pnia mézgu, ktory dotad
byl jednoznaczny ze stwierdzeniem funkcjonalnej
$mierci moézgu, zostal wykluczony z mocy obowigzy-
wania nowych kryteriéw $mierci mézgu [1].

Na poczatku dwudziestego wieku H. Cushing
okreslil gtéwne zarysy patofizjologicznego modelu
uszkodzenia moézgu, do ktérego dochodzi w wyniku
nadnamiotowego procesu wypierajacego, powoduja-
cego krytyczny wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszko-
wego [2]. Swoj artykut Cushing opublikowat w jezyku
niemieckim w 1902 r., z tego wzgledu, ze wiekszos¢
badan doswiadczalnych wykonal w pracowni nie-
mieckiego uczonego H. Kroneckera [3]. W polowie
lat pig¢dziesiagtych obserwacje kliniczne potwierdzity
stusznos¢ zalozen tego modelu. Riishede i Ethelberg
w 1953 r. u pieciu chorych z katastrofalnym poura-
zowym wzrostem ci$nienia wewnatrzczaszkowego
zobrazowali za pomoca angiografii zatrzymanie
krazenia mézgowego, Mollaret, Goulon i Jouvet
we Francji, Schneider w Niemczech oraz Schwab
w Stanach Zjednoczonych [4-8] przedstawili pelng
symptomatologie¢ kliniczng tego stanu, a Bertrand [9]
opisal zmiany morfologiczne mézgu stwierdzane po
jego izolowanej $mierci, nazywane niekiedy ,mézgiem
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respiratorowym”. W ten sposob okreslono kliniczne,
morfologiczne oraz stwierdzane w badaniach instru-
mentalnych cechy charakterystyczne §mierci mézgu.

Przedstawiony przez Cushinga model pierwot-
nego nadnamiotowego uszkodzenia mdzgu zaklada,
Ze proces umierania mozgu rozpoczyna si¢ W wyzej
potozonych jego strukturach i zstepuje na dot, poste-
pujac od kresomdzgowia, poprzez migdzymozgowie,
$rédmozgowie, most w kierunku rdzenia przedtuzo-
nego. Wektor uszkodzenia ma kierunek grzbietowo-
ogonowy (rostro-kaudalny). Konsekwencja tego faktu
jest réznoczasowa $mier¢ potkul i pnia moézgu. Pien
moézgu umiera jako ostatnia struktura mozgowia,
a jego zniszczenie jest wtorne do zniszczenia pétkul
mozgowych. Inny jest tez mechanizm zniszczenia pnia
i potkul mézgowych. Dominujaca przyczyna $mierci
potkul jest ich catkowity zawal, piet mézgu natomiast
zostaje uszkodzony takze w wyniku mechanicznego
urazu spowodowanego wglobieniem jego struktur pod
wciecie namiotu mézdzku i do otworu potylicznego.

Stad tez wiele protokotéw diagnostycznych bazu-
jacych na koncepcji $mierci ,calego mézgu” opiera
sie na zalozeniu, ze stwierdzenie braku funkgji pnia
mozgu wtedy, gdy pierwotny proces uszkadzajacy jest
zlokalizowany w przestrzeni nadnamiotowej, wspot-
istnieje ze zniszczeniem takze wyzszych struktur
mozgu i wykonanie badan instrumentalnych w celu
potwierdzenia martwicy pétkul nie jest w tej sytuacji
konieczne. Przyktadem takich regulacji sa wytyczne
niemieckie, austriackie, australijskie, kanadyjskie,
a takze aktualnie obowigzujace w Polsce [10-13].

W latach siedemdziesigtych i na poczatku lat
osiemdziesigtych XX wieku pojawily sie obserwacje,
ktoérych interpretacja w oparciu o rostro-kaudalny
model uszkodzenia mézgu okazata si¢ utrudniona
lub wrecz niemozliwa. Stwierdzono bowiem, ze
u niektdrych chorych z klinicznymi cechami $mierci
mozgu rejestrowana jest jego czynnos¢ bioelektryczna
[14-17]. Poczatkowo préobowano ttumaczy¢ to zjawisko
obecnoscig polaczen pomiedzy krazeniem zewnatrz-
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i wewnatrzczaszkowym, poprzez tetnice oponowe,
ktére umozliwiajg przezycie izolowanych skupisk
neurondéw (,wysepek neuronéw”) generujacych wasna
aktywnos¢ bioelektryczng [18,19]. Taki sposob wyjas-
nienia tego fenomenu okazal si¢ przekonujacy tylko
w tych przypadkach, w ktorych zapisywano resztkowa
czynno$¢ bioelektryczng o nieduzej amplitudzie,
odbierana z niewielkich fragmentéw mdzgu, natomiast
nie potrafiono wyjasnic¢ tych przypadkoéw klinicznych,
w ktoérych rejestrowana czynnos¢ bioelektryczna
mozgu byta identyczna jak w réznych okresach snu
(fale delta, theta charakterystyczne dla fazy NREM),
a nawet charakteryzujaca stanu czuwania (fale alfa
i beta) [14,15]. Poszukiwano innego sposobu wyjas-
nienia tego zjawiska, poniewaz tak ztozona aktywnos¢
kory nie mogta powsta¢ tylko na podlozu przetrwalej,
niewielkiej i na dodatek izolowanej struktury neu-
ronalnej, a wymaga wspotdziatania wielu o$rodkéw
[20]. Dopiero po wykryciu, Ze obok rostro-kaudalnego
modelu uszkodzenia mézgu istnieje jeszcze inny, bylo
mozliwe wyjasnienie tych spostrzezen.

Jednak ten fakt niesie za sobg istotne konsekwencje
w postaci koniecznoéci zrewidowania niektérych zato-
zen koncepcji §mierci mézgu i ma powazne nastepstwa
dla ksztaltu protokotéw diagnostycznych. Zasadnicza
kwestig jest udzielenie odpowiedzi na pytania o sta-
tus i rokowanie chorego z catkowitym izolowanym
uszkodzeniem pnia mdzgu i sposoby rozpoznania
tego stanu.

Patomechanizm pierwotnego
uszkodzenia pnia mézgu

Istota tego zjawiska jest catkowite zniszczenie
struktur pnia moézgu przy wspolistniejacej zacho-
wanej funkcji pétkul mézgowych. Proces ten jest
zwykle wywolany przez chorobe naczyniowa mézgu,
zlokalizowang w obszarze unaczynienia podstawno-
kregowego mozgu, dlatego tez w poczatkowej fazie
jest izolowany i dotyczy tylko struktur pnia mézgu.
Z czasem wskutek postepujacego obrzeku, obejmuja-
cego coraz wyzsze pietra mozgowia, a przede wszyst-
kim z powodu zablokowania drogi odptywu z uktadu
komorowego mézgu na poziomie wodociagu mézgu,
ktére prowadzi do powstania wodoglowia wewnetrz-
nego (ptyn mézgowo-rdzeniowy produkowany jest
z szybkoscig 0,3 ml/ minute, to jest okoto 450 ml/dobe),
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego dotyczy takze
przestrzeni nadnamiotowej [21]. Zwykle do czasu kry-
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tycznego wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego, do
ktdrego zreszta nie dochodzi w kazdym przypadku,
utrzymany jest przeptyw przez kresomézgowie. Warto
podkresli¢, ze w pierwotnym zniszczeniu pnia mézgu,
przy zachowanym przeplywie korowym, obraz neuro-
logiczny jest identyczny jak we wtérnym zniszczeniu
pnia mézgu, spowodowanym pierwotnym zlokali-
zowanym nadnamiotowo procesem wypierajacym.
Klinicznie stany te sa nie do odréznienia. Rozna jest
tez dynamika procesu chorobowego, z reguly szybsza
w pierwotnym nadnamiotowym uszkodzeniu mézgu,
natomiast w izolowanym zniszczeniu pnia mézgu, od
momentu stwierdzenia braku jego funkeji do czasu
zatrzymania krazenia mézgowego w przestrzeni nad-
namiotowej, mija najczeéciej od kilku do kilkudzie-
sieciu godzin, w skrajnych przypadkach nawet wiele
dni [22-27]. Martwica pétkul jest ostatnia sekwencja
procesu umierania mézgu, zas kierunek jego ekspansji
i postepujacej dewastacji struktur mézgowia, mozna,
wodréznieniu od poprzedniego modelu patogenetycz-
nego, z pewnym przyblizeniem okresli¢ jako ogonowo-
grzbietowy (kaudo-rostralny).

Rokowanie chorych z klinicznymi objawami
$mierci mozgu, zaréwno tych z zachowang aktywnos-
cig bioelektryczng, jak i jej brakiem jest takie samo,
w obydwu stanach zawsze dochodzi do asystolii. Pallis
[28] w 1983 r. stwierdzit to na materiale 1147 chorych
z klinicznymi oznakami $mierci pnia mézgu. U 147
chorych stwierdzono czynnos¢ bioelektryczna, jednak
w tej grupie zakonczeniem procesu chorobowego byto
takze zatrzymanie krazenia, pomimo intensywnych
dzialan terapeutycznych. Fakt ten jest oczywisty,
Zwazywszy na to, ze w pniu mdzgu zlokalizowane
sg osrodki funkcji autonomicznych i jego catkowita
niewydolno$¢ przesadza o dezintegracji somatycznej
organizmu, potraktowanego jako funkcjonalna catos¢.
Rokowanie chorych z catkowitym izolowanym znisz-
czeniem pnia mozgu jest wiec zawsze niepomyslnie,
niezaleznie od stwierdzanych w tym czasie funkcji
kory moézgu.

Stan swiadomosci chorego
z pierwotnym izolowanym uszkodzeniem
pnia mézgu

Trudniejszym zadaniem bedzie okreslenie statusu
chorego z tym zespolem chorobowym poprzez okre-
$lenie jego poziomu $wiadomo$ci. Biorac pod uwage,
ze mozliwo$¢ ekspresji zjawisk psychicznych u tych
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chorych jest powaznie ograniczona z powodu rucho-
wego odciecia kory mézgowej, mozliwosci badawcze
sprowadzajg sie w zasadzie do interpretacji wynikow
badan elektrofizjologicznych. Nieoceniong pomoca
bedzie takze odwolanie sie do do$wiadczalnych modeli
funkcjonowania izolowanych struktur mézgowia
u zwierzat, a takze rzadkich stanéw spotykanych
w klinice, najbardziej zblizonych do tego zespotu
chorobowego.

W 1935 r. Bremer zaobserwowal, ze przeciecie pnia
mozgu u kota na poziomie srédmézgowia, a konkretnie
wzgorkow gornych pokrywki srédmoézgowia, prowadzi
do $pigczki [29]. Od tego czasu dokonano szereg badan
doswiadczalnych, polegajacych na odcieciu potkul
moézgowych na réznych poziomach pnia moézgu od
nizszych struktur ukladu nerwowego. Wnioski pty-
nace z tych badan znajdujg cz¢$ciowo zastosowanie
do wyjasnienia watpliwodci zwigzanych ze stanem
chorego z izolowanym pierwotnym uszkodzeniem
pnia mdzgu.

W fizjologii eksperymentalnej znane sa dwa
gtéwne modele doswiadczalne izolowanego mézgu:
»preparat pretrygeminalny” i preparat ,,cerveau isolé”.
»Preparat pretrygeminalny” powstaje wtedy, gdy ciecie
przeprowadzone jest na wysokoséci mostu, tuz powy-
zej odejscia nerwow trdjdzielnych. Z kolei preparat
»cerveau isolé” mozna uzyskaé poprzez wykonanie
ciecia przebiegajacego pomiedzy §rodmoézgowiem
a miedzymoézgowiem (wysokie ,cerveau isolé”) lub
pomiedzy mostem a srédmozgowiem (niskie ,,cerveau
isole”). Preparat pretrygeminalny u kota zostal otrzy-
many po raz pierwszy przez Moruzziego w 1958 r. [30],
apreparat ,,cerveau isolé” przez Bremeraw 1936 r. [29].
Moruzzi i Mogoun w 1949 r. na podstawie obserwacji
dokonanych na preparacie ,,cerveau isole” wprowa-
dzili pojecie aktywujacego uktadu siatkowatego [31].
Stwierdzili oni bowiem, ze grzbietowe przeciecie $réd-
mozgowia na wysokosci wzgorkow gornych pokrywki
pozbawia wyzsze struktury impulsacji pobudzajacej,
czego konsekwencja jest $§piaczka. W Polsce podobne
badania w latach sze$¢dziesigtych i siedemdziesigtych
zostaly zapoczatkowane w t6dzkiej pracowni neurofi-
zjologéw Konorskiego i Zernickiego [32,33]. Istota tych
preparatéw polega na tym, ze mézg zostaje podzielony
na dwie cze$ci, wérod ktérych przednia jest pozbawiona
informacji sensorycznej. Deprywacja sensoryczna
kory mézgu na réznym poziomie, wspolistniejaca
z przerwaniem drég motorycznych, w pewnym przy-
blizeniu odpowiada pierwotnemu podnamiotowemu
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uszkodzeniu pnia mézgu. Najbardziej zblizonym
modelem eksperymentalnym tego stanu jest wysokie
»cerveau isolé”.

Jednak trzeba pamietac o istniejacych réznicach,
chociazby tej zasadniczej, ze badania te wykonano na
zwierzetach doswiadczalnych (psach, kotach i szczu-
rach). Ponadto cigcie chirurgiczne dzieli mézg na
dwie izolowane od siebie, lecz zywe czesci, natomiast
w pierwotnym zniszczeniu pnia mdzgu granica prze-
biega pomiedzy zywa a martwa strukturg. Catkowite
odciecie mézgu od narzadéw zmysiéw, co ma miejsce
W preparacie ,cerveau isolé”, prowadzi w ostrym okre-
sie do $pigczki, jednakze juz w okresie przewleklym,
zwykle po okoto 2-3 tygodniach dochodzi do odnowy
cyklu snuiczuwania. W preparacie pretrygeminalnym
kota restytucja cyklu synchronizacji i desynchronizacji
czynnosci EEG dokonuje si¢ juz drugiego dnia. Dlatego
preparaty te mozna nazwa¢ izolowanym mozgiem
czuwajacym w przypadku ciecia pretrygeminalnego
oraz izolowanym przodomézgowiem w przypadku
wysokiego ,cerveau isolé” Izolowany mozg czuwa-
jacy u zwierzat do$wiadczalnych potrafi czesciowo
skompensowa¢ brak modulujacego wplywu z tworu
siatkowatego mostu (,,preparat pretrygeminalny”), jak
i ér6dmozgowia (niskie ,cerveau isolé”) na dobowy
cykl snu i czuwania, jednak - co warte podkreslenia -
nigdy nie wystepuje w nim faza snu REM, gdyz osrodek
zawiadujacy ta czescig snu znajduje sie zawsze ponizej
ciecia (komorki regulujace faze REM snu znajdujg sie
u czlowieka najprawdopodobniej w jadrach konarowo-
mostowym oraz brzuszno-bocznym nakrywki mostu-
cholinergiczne komorki wlaczeniowe fazy REM oraz
w jadrze sinawym i szwu- noradrenergiczne komorki
wylaczeniowe fazy snu REM) [20,34]. Odnowa cyklu
snu i czuwania u zwierzat jest mozliwa tylko wtedy,
gdy zachowana jest czynnos$¢ podwzgoérza. Brzuszno-
boczne pole przedwzrokowe wraz pod bedacymi pod
ich kontrola neuronami okolicy guzowej i suteczko-
watej podwzgdrza maja istotny udziat w regulowaniu
okresow aktywno$ci mdzgu poprzez ich wplyw na
pobudzajace kore neurony przekaznikowe wzgorza,
stad tak duza rola tych struktur w ksztaltowaniu ryt-
mow biologicznych [34]. W wysokim ,,cerveau isolé”
nie zawsze dochodzi do odnowy cyklu dobowej aktyw-
nosci, jednak i w tej sytuacji jest to takze czgsciowo
mozliwe, chociaz proces ten wymaga znacznie wigcej
czasu. W ,preparacie pretrygeminalnym” ponadto
mozliwa jest reakcja wzbudzania, skojarzona z pro-
cesem desynchronizacji zapisu EEG, istnieja ponadto
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odruchy celownicze i warunkowe [35]. Z duzym
prawdopodobienstwem w ludzkim mézgu, w ktérym
polkule sg izolowane od pnia, moze dochodzi¢ do
podobnych zjawisk. Sa to argumenty za stuszno$cia
wykluczenia pierwotnego uszkodzenia pnia mézgu
z kryteriéw $mierci mozgu.

Istotnym ograniczeniem w poszukiwaniu analogii
pomiedzy modelami zwierzgcymi a pierwotnym znisz-
czeniem pnia mozgu u cztowieka jest fakt, ze w pre-
paratach ,,cerveau isolé” funkcje pnia mézgu ponizej
poziomu jego przeciecia sa zachowane, a o$rodki
regulujace procesy metaboliczne i kontrolujace uktad
autonomiczny nie sa zniszczone, lecz aktywne. Ponadto
ciecie dokonywane jest z chirurgiczng precyzja na $cisle
okreslonym poziomie, przez co uraz tkanki nerwowej
ponizej i powyzej ciecia jest niewielki. Poza tym pien
mozgu kota, a szczegélnie szczura posiada znacznie
wigkszg autonomie i jest bardziej plastyczny w przej-
mowaniu funkeji wyzszych struktur moézgowia, niz
u czlowieka, szczegdlnie wtedy, gdy doswiadczenie
wykonuje sie na mtodych osobnikach. Natomiast dane
z badan eksperymentalnych, wykonanych na najbar-
dziej zblizonych do czlowieka matpach naczelnych sg
skape, jednak i one $wiadcza o tym, Ze po przecigciu
mozgu na granicy $réd i miedzymoézgowia, takze po
pewnym czasie moze dochodzi¢ do odnowy cyklu
synchronizacji i desynchronizacji czynnosci EEG,
jednakze pod warunkiem zachowanej czynnosci
podwzgdrza [36]. Z drugiej strony, zaobserwowano, ze
nie zawsze istnieje korelacja pomiedzy zapisem EEG,
a stanem czynno$ciowym mozgu, w czasie $pigczki
zwierzat doswiadczalnych rejestrowano czynnoéé
charakteryzujacg stan czuwania zwierzecia zdrowego
(czynno$¢ zdesynchronizowana EEG), co nakazuje
ostrozne podejscie do interpretacji tych zjawisk [35].
Tym bardziej, ze zanotowano takze zaskakujacy fakt,
polegajacy na tym, ze w preparacie ,cerveau isolé”
reakcje wzbudzania kory mézgu (desynchronizacja
zapisu EEG) moga wywola¢ takze bodZce dzialajace
na tylng cze¢$¢ preparatu, ponizej miejsca przecie-
cia [36]. Na przyktad zaci$niecie aorty oraz bodzce
nocyceptywne powodowalo reakcje wzbudzenia
EEG, prawdopodobnie gléwna role w tych reakcjach
odgrywajg zmiany czynnosci krazenia rejestrowane
przez podwzgérze

Pewne $wiatlo na czynnos¢ mézgu czlowieka po
jego funkcjonalnym oddzieleniu od pnia rzucajg takze
doniesienia kliniczne opisujgce chorych z zawatem
mostu, szczegolnie jego brzusznej czesci. Posner
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i Plum [37] w 1966 r. pierwsi opisali ten stan kliniczny
okreslajac go jako: ,locked-in-syndrome”, aczkolwiek
w literaturze pigknej uczyniono to znacznie wczes-
niej. W powiesci Aleksandra Dumas ,,Hrabia Monte
Christo” na ten zespo6l chorobowy cierpial M. Noirtier
de Villefort, a w powie$cie Emila Zoli Therese Requin,
natomiast obecnie w szerszej $wiadomosci zaistniat
on dzieki ksigzce D. Bauby, redaktora naczelnego
francuskiego wydania ,Elle”, ktory ,opisal”, dzigki
zachowanej czynno$ci mrugania jednej powieka oraz
dzieki specjalnie stworzonemu w tym celu syste-
mowi porozumiewania, swoje do$wiadczenia z okoto
2-letniego okresu przebywania w tym stanie (film
nakrecony na podstawie tej powiesci wlasnie wszed!
na ekrany kin).

Do tego zespotu neurologicznego dochodzi naj-
cze$ciej w przebiegu niedroznosci tetnicy podstawnej
mozgu lub jej odgalezien i zawalu brzusznej czesci
mostu (strefa zawatu zwykle nie obejmuje $rédmozgo-
wia unaczynionego przez rozgalezienia tetnicy tylnej
mozgu, ale nie zawsze jest to regula), a jego cecha
charakterystyczng jest odciecie zmystowe i motoryczne
pnia moézgu od nerwdéw obwodowych i wiekszosci
czaszkowych, zachowana jest tylko funkcja nerwéw
okoruchowych, przewaznie srédmadzgowie oraz grzbie-
towa cze$¢ mostu pozostaja nieuszkodzone, przez co
zachowany pozostaje wplyw aktywujacego wstepuja-
cego ukladu siatkowatego tych struktur na wzgdrze
i kore mézgu (s3 one unaczynione poprzez krazenie
oboczne docierajace z tetnic mézdzkowych: dolnej
tylnej i dolnej przedniej oraz gérnej) [38,39]. Chory
komunikuje si¢ dzieki pionowym ruchom gatek ocz-
nych i mruganiu powiek. Zachowane jest takze przewo-
dzenie w drodze wzrokowej, natomiast droga stuchowa
moze w niektérych przypadkach ulec przerwaniu na
poziomie wstegi bocznej. Opisano takze szczegodlne
odmiany tego stanu, w ktérych strefa zawatu siega
wyzej, obejmujac takze jadra nerwoéw okoruchowych
oraz gorng cze$¢ rdzenia przedtuzonego, wowczas nie-
mozliwy jest jakikolwiek kontakt z otoczeniem. Stan
ten nazwano ,,super locked-in-syndrom” lub ,, mesen-
cephalic locked-in-syndrome”. Zapis EEG u chorych
w tym stanie przypomina zapis zdrowego cztowieka
z zamknietymi powiekami w stanie czuwania (obec-
noé¢ fal alfa, stad tez niekiedy ten stan bywa okreslany
$pigczka alfa), a po biernym otwarciu powiek moze
pojawi¢ si¢ desynchronizacja zapisu EEG, charakte-
rystyczna dla wzrokowego pobudzenia [39,40]. Obraz
kliniczny ,,super locked-in syndrome” jest niezwykle
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zblizony do pierwotnego podnamiotowego uszkodze-
nia pnia mézgu, w skrajnych przypadkach brak jest
takze wlasnej czynnosci oddechowej. Zachowana jest
przewaznie aktywnos¢ uktadu siatkowatego znajduja-
cego sie¢ w grzbietowej czeg$ci mostu i srodmozgowia.
Kliniczne objawy tej postaci zespolu zamkniecia sa
identyczne z objawami stwierdzanymi w $émierci pnia
mozgu. Poniewaz czynnikiem rozrézniajacym te dwa
zespoly chorobowe jest wynik badania EEG, jest to
kolejny argument za szczeg6lnym diagnostycznym
potraktowaniem zespoltéw podnamiotowego uszko-
dzenia moézgu.

Praktyczne konsekwencje przyjecia
koncepcji Smierci calego mézgu

Aby rozpozna¢ $§mier¢ mézgu w jego pierwotnym
podnamiotowym uszkodzeniu nalezy wykaza¢ brak
funkcji zaréwno czesci mézgu umiejscowionych pod-
namiotowo (pnia mézgu), jak i nadnamiotowo (poétkul
mozgowych). Badanie czynnosci pnia mdzgu polega na
stwierdzeniu nieobecnosci odruchéw przywiedzionych
przez nerwy czaszkowe i braku spontanicznej czyn-
noéci oddechowej, natomiast badania instrumentalne
sa konieczne do stwierdzenia zaniku czynnosci potkul
moézgowych. Postepowanie diagnostyczne jest wiec
dwuetapowe i w my$l powszechnie przyjetego sche-
matu zakonczenie jednego etapu warunkuje przejscie
do nastepnego. Tak wiec badanie kliniczne poprzedza
badania instrumentalne. W diagnostyce pierwotnego
podnamiotowego uszkodzenia moézgu istnieje kilka
istotnych probleméw. Sa to konieczno$¢ wielokrotnego
wykonywania badan instrumentalnych oraz watpliwo-
$ci co do bezpieczenstwa proby bezdechu i zwigzanego
z tym momentu jej wykonywania. Istotny jest tez
problem zasadnosci wykonywania dzialan terapeu-
tycznych opézniajacych lub majacych przeciwdziataé
wystapieniu $mierci pétkul mézgowych.

Kwestia pierwsza-powtarzalno$¢ badan przyrza-
dowych. Jak juz wspomniano, proces umierania mézgu
w przypadku jego pierwotnego podnamiotowego
uszkodzenia jest rozciggniety w czasie i w pierwszej
fazie tego zespotu chorobowego moze by¢ jeszcze
zachowany przeplyw krwi w obszarze nadnamioto-
wym, co determinuje wielokrotne wykonywanie badan
przyrzadowych majacych za zadanie stwierdzenie
ustania czynnosci pétkul moézgowych. Zwigzane z tym
s3 pewne niedogodnosci. Wynikajg one z ograniczenia
stosowania angiografii mézgowej, spowodowanego
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niejednokrotnie konieczno$cia wielokrotnego poda-
wania kontrastu oraz z obaw o niekorzystny jej wptyw
na stan krazenia moézgowego, w sytuacji, gdy przeplyw
w nim moze by¢ jeszcze czeciowo zachowany. Dlatego
tez preferowane wydaja sie by¢ metody nieinwazyjne,
badania elektrofizjologiczne, lub lepiej dopplerowskie
badanie przeptywu moézgowego, niestety niedostepne
w wielu polskich szpitalach.

Kwestia druga - diagnostyka czynnosci pnia mézgu.
Sklada si¢ ona z dwdch czgéci, badania neurologicznego
funkcji nerwéw czaszkowych i proby bezdechu. Jednak
o ile badanie neurologiczne jest obojetne dla chorego,
o tyle nie mozna tego powiedzie¢ o prébie bezdechu,
a trzeba pamieta¢, Ze w momencie jej wykonywania,
stan potkul mézgowych jest nieznany, moga by¢ one
zaréwno zywe, jak i juz martwe, a diagnostyczne bada-
nia instrumentalne, ktére maja odpowiedzie¢ na to
pytanie ze stuprocentowa pewnoscig sg przewidziane
dopiero w dalszych etapach postepowania. Istotg proby
bezdechu jest stworzenie maksymalnie silnego bodzca
pobudzajacego strefy chemowrazliwe rdzenia przedtu-
zonego poprzez wywolanie ostrej kontrolowanej hiper-
kapnii, ktéra jednak wywoluje szereg niekorzystnych
nastepstw zaréwno w ukladzie krazenia systemowego,
jakimozgowego [41-45]. Wzrost preznosci dwutlenku
wegla o 1 mm w krwi tetniczej powoduje wzrost prze-
plywu mézgowego o okoto 2-3% i tym samym wzrost
ci$nienia wewnatrzczaszkowego [46]. Ostra kwasica
oddechowa powoduje tez spadek ci$nienia tetniczego
i przez to spadek ci$nienia perfuzji mézgowej. Zasadne
jest wiec pytanie o moment wykonywania préby bez-
dechu. Powyzsze uwarunkowania nakazywalyby jej
przeprowadzenie po badaniu instrumentalnym, ktére
wykazaloby brak czynnosci pétkul mézgowych, a wiec
na koncu postepowania diagnostycznego. Taki sposéb
postepowania wydaje sie najwlasciwszy. Tym bardziej,
ze jednym z kluczowych elementéw krytyki zalozen
protokotu diagnostycznego i poprzez to medycznych
podstaw koncepcji $mierci mdzgu jest wlasnie zasad-
nos¢ stosowania testu bezdechu.

Czotowym przedstawicielem tego nurtu krytyki
postepowania diagnostycznego w kierunku rozpo-
znania $mierci mdzgu jest brazylijski neurofizjolog
Cicero Coimbra [41]. Twierdzi on, ze w czasie wzrostu
ci$nienia wewnatrzczaszkowego i zwigzanego z tym
stopniowego spadku przeptywu mézgowego, dochodzi
do zjawiska identycznego jak w czasie zawalu mozgu,
gdzie wokot ogniska martwicy istnieje tak zwana
»strefa polcienia” (penumbra), w ktérej utrzymany
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jest niewielki przeplyw, umozliwiajacy przezycie
neuronéw (stan ten definiuje on jako GIF: General
Ischaemic Penumbra). Neurony takie okresla sie jako
»Spiace”, ale jeszcze nie ,martwe”, a przeptyw krwi
tych regionach wynosi od 15 do 30 m1/100 g/min [46].
Znaczna hiperkapnia oraz zwigzany z nig wzrost cis-
nienia wewnatrzczaszkowego w trakcie wykonywania
proby bezdechu powoduje ostateczne i nieodwracalne
uszkodzenie neuronéw zlokalizowanych w ,,strefie
polcienia®. Dlatego tez Coimbra postuluje, aby cal-
kowicie zrezygnowac¢ z badania trwatego bezdechu
podczas badan diagnostycznych czynnoéci mézgu.
Z takim tez postulatem w 2005 r. zwrodcila si¢ grupa
ekspertow skupionych wokol Towarzystwa Lekarzy
Katolickich w Stanach Zjednoczonych podczas spotka-
nia zorganizowanego przez Papieska Akademie Nauk
poswieconego kryteriom $mierci [47].

Analizujac dane z przegladu aktualnie obowig-
zujacych wytycznych mozna stwierdzi¢, ze w réznym
stopniu uwzgledniano powyzsze uwarunkowania.
Zazwyczaj rekomenduje si¢, aby probe bezdechu wyko-
nywa¢ dopiero po badaniu neurologicznym, lub tylko
jednokrotnie po drugiej serii badan diagnostycznych.
Natomiast niezwykle rzadko zaleca sig, aby uczyni¢
to po badaniu instrumentalnym, w wytycznych kra-
jow europejskich tylko w Holandii obowiazuje takie
zastrzezenie [49].

Ostatnia watpliwo$¢ zwiazana z diagnozowaniem
$mierci mézgu spowodowanym pierwotnym pod-
namiotowym uszkodzeniem zwigzana jest z decyzja
o zastosowaniu drenazu uktadu komorowego. To dzia-
tanie terapeutyczne ma za zadanie op6zni¢ powstanie
wodoglowia i zniwelowa¢ jego wptyw na wzrost ci$-
nienia wewnatrzczaszkowego. Skoro do rozpoznania
$mierci mézgu wymagane jest stwierdzenie braku
funkcji zaréwno pnia, jak i przodomézgowia, to chory
z zachowanym przeptywem przez pétkule méozgowe,
pomimo braku funkcji pnia mdzgu pozostaje nadal
obiektem dzialan leczniczych.

Czy wobec tego istnieje obowigzek zastosowania
uniego dziatan terapeutycznych zapobiegajacych kry-
tycznemu wzrostowi ci$nienia wewnatrzczaszkowego
w przestrzeni nadnamiotowej w postaci odbarczenia
uktadu komorowego?

Czy, biorac pod uwage fakt, ze catkowita niewy-
dolno$¢ pnia moézgu zawsze wigze sie z niekorzystnym
rokowaniem, dzialanie to nalezy zakwalifikowa¢ jako
ratujace zycie, czy tez jako uporczywa terapie? Sytuacja,
w ktdrej odpowiedzi na te pytania beda udzielane ,na
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goraco” podczas codziennej praktyki zapewne nie
zwigkszy komfortu zespotdw anestezjologicznych. Tym
bardziej, ze w obecnie istniejacy wielodyscyplinarny
model opieki nad chorym zdecydowanie poteguje
range probleméw natury medyczno-etycznej rozgry-
wajacych sie na styku specjalnoéci.

Ewolucja koncepcji $mierci mézgu,
a pierwotne podnamiotowe uszkodzenie
pnia mézgu

Nowelizacja polskich wytycznych w sprawie kry-
teriow $mierci mézgu wpisuje si¢ w ogdélnoswiatowy
trend rezygnacji z koncepcji $mierci pnia mézgu narzecz
koncepcji $mierci catego moézgu. Obecnie jedynie tylko
w kilku krajach na $wiecie protokoly diagnostyczne
oparte sg na koncepcji $mierci pnia mézgu. Dzieje sie tak
w Wielkiej Brytanii i krajach kulturowo z nig zwigza-
nych, takich jak Indie czy Malezja [49-51]. Warto przy-
pomnie¢, ze koncepcja $mierci pnia mdzgu powstata
na przelomie lat siedemdziesigtych i osiemdziesigtych
XX wieku, a jej zalozenia przedstawil Pallis w 1983 r.
w artykule: ,,From brain death to stem brain death”
[52]. Wedlug tej doktryny deprywacja sensoryczna
i motoryczna mozgu, z jednoczesnym zniszczeniem
ukladu siatkowatego, jednego z istotnych strukturalnych
nosnikéw procesu $wiadomosci, z towarzyszaca tym
zjawiskom nieodwracalng utratg zdolnosci oddychania,
s3 wystarczajacymi powodami do uznania, ze stan ten
moze by¢ uznany za funkcjonalne kryterium $mierci
mozgu jako catoéci. Diagnostyka sprowadzala si¢ tylko
do stwierdzenia ustania funkgji pnia mézgu, natomiast
badania instrumentalne nie byly konieczne do ustalenia
rozpoznania.

Wydaje sie, ze istnieja dwa gtéwne powody odej-
$cia od koncepcji $mierci pnia mézgu. Pierwszy z nich
wynika z niedostatecznej czulo$ci metody rozpoznania
$mierci pnia mézgu opartej jedynie na badaniu kli-
nicznym. Zwigzane jest to z istnieniem wielu sytuacji,
w ktérych badanie neurologiczne jest niemozliwe do
przeprowadzenia lub niewiarygodne. Sg to: zatrucia
iniejasnosci co do postepowania z u chorych z uprzednio
stosowang sedacja, urazy twarzoczaszki, kregostupa
szyjnego i klatki piersiowej, zaburzenia metaboliczne
oraz obecno$¢ nietypowych odruchéw. Sytuacje te sg
przyczyna braku rozpoznania $mierci pnia mézgu u co
najmniej 10% chorych z tym podejrzeniem. Drugim
powodem sa réznice w interpretacji stanu chorego z pier-
wotnym izolowanym podnamiotowym uszkodzeniem
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mozgu. Schlake i Rosen [53], znani niemieccy badacze od
lat zajmujacy sie ta problematyka, w swojej monografii
o $mierci mézgu z 2001 r. stwierdzaja, ze ,wobec braku
wyczerpujacych i ostatecznych odpowiedzi na szereg
pytan zwigzanych z istotg tego zespotu chorobowego,
nalezy wylaczy¢ go z kryteridw $mierci mézgu”. Jest to
pewnego rodzaju kompromis pomiedzy przestankami
racjonalnymi, wedtug ktérych wypadniecie funkeji pnia
dla czynnosci catego mézgu jest jego nieuniknionym
i funkcjonalnym koncem, a wzgledami w duzym stop-
niu emocjonalnymi, nakazujacymi w tej sytuacji duza
doze ostroznosci.

I na koniec jeszcze jedna refleksja. Prawie pie¢-
dziesigt lat temu formutujac nowa definicje $mierci
uznano, ze jej klasyczne kryteria sa niewystarczajace
wobec chorych z catkowitym i nieodwracalnym uszko-

Pi$miennictwo

dzeniem mozgu. Z kolei dwadziescia lat pozniej, doko-
nujac modyfikacji nowej definicji $mierci stwierdzono,
ze $mier¢ pnia mdzgu jest wystarczajacym powodem
do przesuniecia tej granicy jeszcze dalej. Obecnie,
wykluczono stan izolowanego uszkodzenia pnia mézgu
z kryteriéw $mierci, powracajac do koncepcji $mierci
calego mézgu. Tym samym jestesmy $wiadkami ewolu-
cji procesu pojmowania §mierci, w tym $mierci moézgu,
w ktorej nagromadzenie faktéw nieznanych do tej pory
jest powodem rewizji wczesniejszych przekonan.
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