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Somatyczna dezintegracja po smierci moéozgu,
prawda czy mit?

Somatic disintegration after brain death,
true or myth?
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Streszczenie

Smieré mézgu jest wstepem do somatycznej dezintegracji organizmu. Zatrzymanie krazenia krwi nastepuje
zwykle w krotkim czasie po §mierci mézgu. Proces somatycznej dezintegracji trwa roznie dtugo, zaleznie od stopnia
niewydolno$ci hormonalnej, zaburzen hemodynamicznych i zastosowanych srodkéw medycznych. Sporadycznie
funkcje somatyczne udaje si¢ utrzymac przez diuzszy czas. Fakt ten jest wykorzystywany do krytyki koncepcji
$mierci mézgu. Jej przeciwnicy twierdza, Ze mdzg nie jest narzagdem krytycznym dla funkcjonowania organizmu
jako catosci. Twierdzenie to nie znajduje potwierdzenia w obserwacjach klinicznych, gdyz w zdecydowanej wigkszo-
$ci przypadkow do asystolii dochodzi w czasie kilku dni po dokonanej $mierci mézgu. Dziatania medyczne moga
ten proces op6zni¢, lecz nigdy powstrzymac. Dlatego koncepcja $mierci mézgowej nie pozostaje w sprzecznosci
z biologicznym charakterem zjawiska $mierci. W artykule przedstawiono uwarunkowania procesu somatycznej
dezintegracji po $mierci mézgu oraz sposob jego interpretacji przez zwolennikéw i przeciwnikéw koncepcji $mierci
mozgu. Anestezjologia i Ratownictwo 2009; 3: 455-467.

Stowa kluczowe: Smieré, Smieré mozgu, somatyczna dezintegracja, przedtuzone przetrwanie funkcji somatycznych,
zatrzymanie krgzenia krwi

Summary

The death of the brain introduces somatic decomposition of the body. Cardiac arrest usually occurs within
relatively short time after the brain death, but medicine developed intricate methods to support other organs, even
for extended periods after this catastrophe. This process can be of various length depending on the hormonal and
hemodynamic failure and the methods applied. There are descriptions of prolonged somatic functions after the brain
death. The longest lasted 165 days. This fact served some authors to criticise the very conception of the brain death.
This ciricism does not find confirmation in clinical observations, as in the majority cardiac arrest follows several
days after the brain death. Medical means can delay this process onsiderably, but cannot hold it back. Therefore
the conception of a cerebral death does not stay in contradiction to the biological character of the phenomenon
of death as such. The conditions of somatic disintegration after the brain death are presented, along with their
interperatation by the advocates and opponents of this conception. Anestezjologia i Ratownictwo 2009; 3: 455-467.

Keywords: death, brain death, somatic disintegration, prolonged somatic survival, cardiac arrest
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»~Martwy mozg w Zywym ciele to najbardziej
przerazajgcy wytwor technologii medycznej”.
Christopher Pallis

Wprowadzenie

Smieré¢ jest zjawiskiem biologicznym, ktére prze-
jawia si¢ stopniowym ostabieniem dynamiki funkeji
zyciowych, a ostatecznie ich zanikiem. Przyjeta
w 1968 r. podczas 22 Swiatowego Zjazdu Towarzystw
Medycznych w Sydney i potwierdzona pietnascie lat
pdzniej w Wenecji doktryna o zdysocjowanym cha-
rakterze $mierci, traktuje ja jako proces stopniowej
dekompozycji organizmu [1]. Fizjologiczng podstawa
tego zjawiska jest rozna tolerancja tkanek na niedotle-
nienie. Obecne postrzegamy $mier¢ jako proces pro-
wadzacy do stopniowego rozerwania wiezi pomiedzy
uktadami organizmu'. Stan narastajacej entropii czyni
zuplywem czasu z organizmu uklad otwarty (z punktu
widzenia termodynamiki proceséw Zyciowych jest to:
»point of no return”). Proces §mierci rozpoczyna sie od
ustania czynnosci jednego z narzagdéw krytycznych dla
funkcjonowania organizmu jako caltosci. Tradycyjnie
zalicza si¢ do nich: uktad krazenia, oddechowy i ner-
WOwWY.

Antropologicznie poprawna definicja $mierci
powinna by¢ spdjna z biologiczna natura tego zjawiska,
pozostawiajac niewielki margines dowolnosci jedynie
w odniesieniu do czysto technicznej, operatywnej
strony zagadnienia. Smier¢ zachodzi niezaleznie od
naszej woli, stad jej definiowanie pelni jedynie role
porzadkujaca rzeczywistos¢. Wymiar praktyczny,
podyktowany wzgledami formalno-prawnymi sprawia,
ze kazda definicja §mierci musi by¢ punktowa, co wigze
si¢ z pewnym stopniem jej arbitralnosci. Jest to Zrédtem
konfliktu pomiedzy biologiczng istotg $mierci jako
procesu, a wzgledami praktycznymi, determinujacymi
postrzeganie $mierci jako zdarzenie.

Z medycznego punktu widzenia §mier¢ rozpozna-
jemy na podstawie oznak krazeniowych lub/i mézgo-
wych. Krazeniowa i mézgowa definicja $émierci nie
mogga by¢ jako$ciowo roézne, wrecz przeciwnie, musza
by¢ tylko odmiennymi odstonami tego samego zjawi-

1 ,Deklaracja o sztucznym przedluzaniu zycia i doktadnym
ustaleniu momentu $mierci” z dnia 21.10.1985, nastepujaco
definiuje $mier¢: ,,za osobe zmartg bedzie si¢ uwazad taka, ktora
utracita nieodwracalnie zdolno$¢ do utrzymania czynnosci
ustroju, integracyjnych i koordynacyjnych, tak fizycznych jak
iumystowych”. Encyklopedia bioetyki, PWE Radom, 2005, 443.
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ska. Ich kompatybilno$¢ jest jednym z wazniejszych
warunkéw metodologicznej poprawnosci definicji
$mierci moézgowej. Innymi stowy, koncepcja $mierci
modzgu nie moze by¢ wyabstrahowang konstrukcja
prawng, bez odniesien do biologicznej istoty zjawiska
$mierci.

Koncepcje $mierci moézgu determinujg dwa kardy-
nalne zalozenia. Pierwsze z nich, uwypuklajac aspekt
fizjologiczny, opiera sie na przekonaniu, ze mdzg jest
narzadem krytycznym dla funkcjonowania organizmu
jako integralnej calosci. Drugie, akcentujac aspekt
poznawczy, zaklada, ze mdzg jest strukturalnym
no$nikiem $wiadomosci. Wraz z unicestwieniem
mozgu dochodzi do nieodwracalnej utraty jakosciowej
iilo$ciowej komponenty swiadomosci oraz rozpoczyna
sie kaskada zdarzen prowadzacych do dekompozycji
organizmu, ktéry wraz z utratg swojej integralnosci
staje sie zbiorem niepowigzanych ze sobg, izolowanych
narzadéw. Nieunikniona konsekwencja tego scenariu-
sza jest nieodlegla w czasie od $mierci osobowej $mieré
biologiczna, stosowanie zaawansowanych technik tera-
peutycznych nie jest w stanie jej powstrzymaé, a moze
jedynie opo6znic. Jeszcze do niedawna powyzsze uza-
sadnienie koncepcji §mierci mézgowej przyjmowano
za oczywiste i bezdyskusyjne.

Jednak od polowy lat osiemdziesigtych XX wieku
zaczyna to si¢ zmienia¢. Pojawiajg si¢ glosy, Ze mézg nie
odgrywa decydujacej roli w utrzymaniu integralnosci
ustroju, a koordynacja funkcji poszczegélnych uktadéw
zyciowych jest wlasciwoscig calego organizmu, jako
takiego, a nie jednego, szczegdlnego narzadu [2-6].
Glosy te szczegdlnie mocno zabrzmiaty podczas dwéch
miedzynarodowych spotkan po$wieconych kryteriom
$mierci. W podsumowaniu trzeciego migedzynarodo-
wego sympozjum poswieconego kryteriom $mierci
w Hawanie w 2000 r., Calixto Machado, przewodni-
czacy zjazdu, stwierdzil, ze pora spojrze¢ na koncepcje
$mierci moézgowej tylko i wylacznie poprzez pryzmat
nieodwracalnej utraty §wiadomosci. Podobne tony
zabrzmialy podczas spotkania Papieskiej Akademii
Nauk w 2005 r. i wzbudzily watpliwosci na tyle istotne,
ze byly one powodem ponownego posiedzenia w tej
samej sprawie w 2007 r. [7]. Na drugim spotkaniu nie
podzielono tych obaw. Tym niemniej Stowarzyszenie
Lekarzy Katolickich USA od lat domaga sie zrewidowa-
nia kryteriow $mierci, czego wyrazem sa ciggle apele do
Papieskiej Akademii Nauk, domagajace si¢ wycofania
poparcia Ko$ciota Katolickiego dla kryterium $mierci
mozgowej [8].
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Zadaniem tego artykulu jest udzielenie odpowie-
dzi na pytanie: czy sg podstawy, aby sadzi¢é, ze jeden
z filaréw konstrukeji koncepcji $mierci mézgowej
utracil swoja stabilno$¢?

W tym celu przedstawiono ustrojowe nastepstwa
$mierci moézgu, skupiajac sie przede wszystkim na jej
konsekwencjach dla uktadu krazenia oraz zaprezen-
towano argumenty przeciwnikéw i zwolennikéw kon-
cepcji $mierci mézgowej odnoszace si¢ do interpretacji
procesu cielesnej dezintegracji.

Hemodynamiczne nastepstwa smierci
moézgu

Sa zwigzane z dwoma przeciwstawnymi, przebie-
gajacymi po sobie procesami (Tabela 1.).

Pierwszy z nich charakteryzuje si¢ znaczna
aktywacja ukladu adrenergicznego spowodowang
pobudzeniem osi podwzgorze-przysadka-nadnercza
w przebiegu krytycznego wzrostu ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego i stopniowego rozszerzania sie¢ strefy
martwicy mézgowia. Uszkodzenie pniowego osrodka
homeostazy oraz przerwanie zstepujacych drdg siat-
kowo-rdzeniowych doprowadza z kolei, do nastepu-
jacego po fazie hipertensji okresu znacznej hipotensji,
spowodowanej przede wszystkim neurogennym spad-
kiem napiecia naczyn (wstrzas rdzeniowy). Dynamika
zmian hemodynamicznych jest §cisle powigzana
z postepujaca dysfunkcja struktur pnia mézgu, biorg-
cych udzial w regulacji odruchéw krazeniowych. Ich
efektorem sg wysokoci$nieniowe baroreceptory tetni-
cze, umiejscowione w zatokach szyjnych i fuku aorty,
przewodzace bodzce droga nerwdw blednych (nerw
aortalny) i jezykowo-gardtowych (nerw zatokowy)
do jadra pasma samotnego oraz niskoci$nieniowe
receptory, wystepujace w ukladzie zylnym, z ktorych
impulsacja jest przewodzona takze przez dosrodkowe
galezie nerwdéw IX i X. Zasadnicze znaczenie w tych
odruchach odgrywa osrodek naczynio-ruchowy
(neurony osrodkowe odruchéw krazeniowych)

zlokalizowany w dolnym odcinku mostu i rdzeniu
przedtuzonym. Cze$¢ gérno-boczna tego osrodka,
aktywujaca (RVLM, rostral ventrolateral medulla),
dziala wylacznie przez uktad wspétczulny. Neurony
pobudzajace ukltad wspoélczulny sg neuronami glu-
taminergicznymi. Struktura ta zostaje poczatkowo
podrazniona podczas postepujacej w dot strefy obrzeku
i martwicy, co skutkuje jej aktywacja prowadzaca do
znacznego pobudzenia adrenergicznego. Cze$¢ dolno-
przysrodkowa, hamujaca (CVLM, caudal ventrolateral
medulla), realizuje swoje dzialanie na uktad krazenia
przede wszystkim poprzez uklad przywspoétczulny,
dlatego tez w nastepnej fazie umierania mézgu, po
wygasnieciu funkeji czesci gornej, przewage zyskuje
ta cze$¢ uktadu autonomicznego. Znaczne zwolnienie
czynnosci serca jest wyrazem pobudzenia aksonéw
nerwu blednego biegnacych z jego dwdch jader zlo-
kalizowanych w rdzeniu przedtuzonym: grzbietowego
i dwuznacznego. Taki dwuetapowy przebieg zaburzen
krazeniowych charakteryzuje wigkszo$¢ przypadkow
$mierci moézgu, szczegélnie wtedy, gdy pierwotny
proces uszkadzajacy jest zlokalizowany nadnamiotowo
i postepuje w dol, obejmujac coraz nizsze struktury
moézgowia. Wreszcie, gdy strefa martwicy ogarnia
rdzen przedtuzony zniesiona zostaje takze stymulacja
przywspotczulna. Tym samym, w konicowym etapie
tego procesu, uktad krazenia zostaje catkowicie pozba-
wiony kontroli autonomicznej. Kliniczng manifestacjg
tego stanu jest zmniejszenie si¢ zmienno$ci rytmu
serca oraz utrata zdolno$ci kompensacyjnych ze strony
uktadu krazenia. Fenomen ten znany jest medycynie
juz od stu lat za sprawg obserwacji poczynionych przez
H. Cushinga (triada Cushinga). Strefa presyjna (wspo6l-
czulna, aktywujgca) osrodka naczynioruchowego
znajduje si¢ w stalym, tonicznym napieciu, ktérego
zrédtem jest aktywnos¢ czeséci zstepujacej uktadu
siatkowatego, stymulowanej przez dwutlenek wegla
za posrednictwem obszaréw chemowrazliwych pnia
mozgu (Rycina 1.).

Tabela 1. Cechy faz zaburzen hemodynamicznych podczas $mierci mézgu

Faza hiperdynamiczna

Faza hipodynamiczna

4 amin endogennych
4 napiecia wspotczulnego naczyn
4 oporu naczyn obwodowych
4 oporu naczyn ptucnych
¥ rzutu serca

v hapiecia naczyn tetniczych i zylnych
vy OCZ

v powrotu zylnego
vy czestosci rytmu serca
v ciSnienia tetniczego
¥ rzutu serca
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Rycina 1. Funkgje osrodka naczynioruchowego

Okres hiperdynamiczny zaburzen hemody-
namicznych jest wynikiem nadmiernej stymulacji
wspolczulnej (podobnie jak w guzie chromochtonnym
rdzenia nadnerczy). Okreélenie ,,burza wegetatywna”,
czesto uzywane jako synonim tej fazy, uwypukla duze
nasilenie zmian hemodynamicznych (najczesciej sto-
sowane kryteria ,,burzy wegetatywnej” to trwajace co
najmniej 10 minut zaburzenia krazenia pod postacia:
SAP>180 mm Hg, MAP>100 mm Hg, HR >120/min,
przy braku innych przyczyn tego stanu niz krytyczny
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego) [9]. Wyrzut
amin presyjnych i pobudzenie uktadu adrenergicz-
nego, bedacy poczatkowo reakcjg kompensacyjna,
pozwalajacg utrzymac prawidlowe wartosci ci$nienia
perfuzyjnego mézgu, wkrdtce traci swéj wyrow-
nawczy charakter. Reakcja ta poczatkowo zwigzana
jedynie z odpowiedzia hemodynamiczna na endo-
genne aminy, z czasem nabiera cech ogélnoustrojowej
reakcji zapalnej (Systemic Inflammmatory Responce
Syndrome) obejmujacej krazenie duze i plucne, powo-
dujac ostatecznie uszkodzenia narzagdowe. Aktywacja
uktadu immunologicznego wywotana jest kilkoma
réznymi czynnikami: krytycznym wzrostem ci$nienia
systemowego, martwica tkanki mézgowej, wyzwole-
niem z niej czynnikéw prozapalnych oraz skrajnym
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pobudzeniem uktadu adrenergicznego. Taki sposéb
odpowiedzi ukladu immunologicznego na dokonujaca
sie $mieré mézgu stwierdzono w modelu zwierzecym.
Zaobserwowano ponadto, ze wyzszy poziom media-
toréw stanu zapalnego wystepuje u tych zwierzat
dos$wiadczalnych, uktérych $mierci moézgu towarzyszy
wyraznie zaznaczona faza hipertensji [10,11]. Faza
hiperdynamiczna wystepuje czesciej u tych chorych,
u ktdérych $mieré mézgu jest wywolana uszkodzeniem
pierwotnie nadnamiotowym i jest zwigzana z kry-
tycznym wzrostem ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
natomiast zdecydowanie rzadziej jest obserwowana
we wtérnym uszkodzeniu mézgu. Na modelu zwie-
rzecym wykazano, ze wzrost stezenia amin presyjnych
w okresie burzy wegetatywnej (przewaznie dopaminy
i adrenaliny) moze siega¢ nawet 1000% wartosci
fizjologicznych [12,13]. Pézniejszy spadek oporu
obwodowego jest, miedzy innymi, konsekwencja
wyczerpania sie wiekszo$ci nagromadzonych zapasow
amin endogennych i utrata wrazliwosci, wczeéniej
silnie stymulowanych receptoréw adrenergicznych.
Innymi zaburzeniami ogélnoustrojowymi obserwowa-
nymi podczas fazy hiperdynamicznej jest hipertermia
i bedacy jej konsekwencja znaczny wzrost przemiany
materii (Tabela 2.).
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Tabela 2. Przyczyny zaburzen hemodynamicznych po $mierci mdzgu

Hypowolemia

Efekt terapii (leki moczopedne,
furosemid, mannitol)
Moczdéwka prosta (hipowolemia
bezwzgledna)

Diureza osmotyczna

Dysfunkcja serca

Zaburzenia metaboliczne:

* hipokalemia

* hipokalcemia

« hipofosfatemia

* hipotermia
Zespot ogolnoustrojowej reakcji
zapalnej (SIRS)
Uszkodzenie w czasie ,burzy
wegetatywnej” spowodowane
duzym stezeniem katecholamin

Wazodylatacja

Wstrzgs rdzeniowy

Zespot ogolnoustrojowej reakciji
zapalnej (SIRS)

Utrata wrazliwosci receptorow
adrenergicznych

Niewydolnos¢ hormonalna
przysadki i podwzgorza

(hiperglikemia)

serca)

(niedokrwienie migesnia
sercowego, zawat miesnia
sercowego, zaburzenia rytmu

Zaburzenia hormonalne

Niewydolnos¢ kory nadnerczy
Utrata czynnosci osrodka
naczynioruchowego

Po okresie krotkotrwalej (zwykle trwajace;j
30-120 minut), lecz niezwykle nasilonej ,,burzy hor-
monalnej” (wegetatywnej) nastepuje znacznie dtuzsza
faza hipotensji. Jest ona dominujgca u wiekszosci
zmartych w mechanizmie $mierci mézgowej i prowa-
dzi do postepujacego, niedokrwiennego uszkodzenia
narzadéw. Charakteryzuje ja wzgledna hipowolemia,
spowodowana utratg napiecia naczyn wraz z naklada-
jaca sie na nig hipowolemia bezwzgledng, wywotang
utrata wolnej wody w wyniku moczéwki central-
nego pochodzenia. Wzmozony klirens wolnej wody,
doprowadzajacy do znacznej osmolarnosci prze-
strzeni zewnatrzkomdrkowej, powoduje odwodnienie
wewnatrzkomorkowe. Zaburzenia hemodynamiczne
majg wiec niezwykle zlozony charakter, a jego gtéwne
determinanty to: wstrzas neurogenny (rdzeniowy),
spadek aktywnosci adrenergicznej, obnizone stezenie
wazopresyny, niewydolnos¢ krazenia spowodowana
uszkodzeniem miesnia sercowego podczas ekspozycji
na wysokie stezenia amin endogennych, powigzana
ztym utrata wrazliwo$ci receptoréw adrenergicznych,
odwodnienie hipernatremiczne, hipotermia, niewy-
dolnos$¢ hormonalna oraz zespot uogélnionej reakcji
zapalnej. W réznym stopniu decydujg one o natezeniu
hipotensji. Zesp6t ogoélnoustrojowej reakeji zapalnej
(SIRS - systemic inflammatory response syndrome)
indukowany dokonujaca si¢ $mierciag moézgu jest wazna
przyczyna zaburzen ogdélnoustrojowych. Wyniki wielu
badan $wiadcza o nasilonej transkrypcji genéw dla
cytokin prozapalnych, podwyzszonym ich poziomie
w surowicy, jak i zwiekszeniu ekspresji czasteczek
adhezyjnych [14-26]. Swiadczg one, ze po $mierci
moézgu dochodzi do aktywacji genéw dla cytokin
wytwarzanych przez limfocyty Thl i Th2 (Il-2, 1l-6,
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I1-10, interferon gamma) oraz czynnikéw wzrostu
(PDGF-B, TGEF-betal). Szczegdlnie duze natezenie
ekspresji czastek adhezyjnych (CD 11b/CD 18a) oraz
cytokin prozapalnych stwierdzano w aspiratach z drég
oddechowych oraz wycinkach pobranych z ptuc.
Swiadczy to o tym, ze podobnie jak w ciezkiej sepsie,
pluca sg ,,pierwszym celem” reakcji zapalnej takze po
dokonanej $mierci mézgu. Odnotowano, ze najwigkszy,
skokowy, wzrost mediatoréw zapalenia (IL-6, IL-2R,
CRP, LBP) wystepuje w 3 dobie po dokonanej $mierci
mozgu, nastepnie ulega zmniejszeniu do poziomu
stwierdzanego w 2 dobie, aby znéw stopniowo rosngé
w kolejnych dobach [23,24]. Stad tez uzasadnione jest
uzupelnienie uzywanego do tej pory pojecia ,,burzy
wegetatywnej”, zastrzezonego dla fazy hiperdynamicz-
nej, o termin ,,burzy cytokinowej” charakterystycznej
dla fazy hipodynamicznej. Zespo6l ogdlnoustrojowej
odpowiedzi zapalnej, indukowany $miercig moézgu, jest
przyczyng powszechnie znanego faktu, uposledzonej
funkcji narzadéw przeszczepionych od dawcéw zmar-
tych w mechanizmie $mierci mézgowej w poréwnaniu
od narzaddéw pochodzacych od zywych dawcow.

Punkt widzenia krytykéw koncepcji
Smierci mézgowej

Niektérzy uczeni uwazaja, ze mozg nie odgrywa tak
istotnej roli w funkcjonowaniu organizmu, jaka zwy-
kli$my mu do tej pory przypisywaé. Alan Shewmon,
profesor neurologii Uniwersytetu Kalifornijskiego,
czotowy przedstawiciel tego sposobu my$lenia, podaje
cala liste funkcji organizmu, utrzymujgcych sie
pomimo dokonanej §mierci moézgu. Zalicza do nich:
dojrzewanie plciowe, trawienie pokarmu, krzepniecie
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krwi, gojenie sie ran, zdolnos$¢ do reakeji obronnych
ukladu odpornosciowego, a takze utrzymanie home-
ostazy organizmu w zakresie gospodarki wodno-elek-
trolitowej, zdolno$¢ do neurohormonalnej aktywacji
w odpowiedzi na stres oraz mozliwo$¢ utrzymania
cigzy. Przeczy to wedlug niego $mierci ustroju jako
cato$ci bedacej konsekwencja ustania funkcji mézgu.
Shewmon przytacza przyklady wieloletniego zachowa-
nia funkcji somatycznych (,przezycia”) po rozpoznaniu
$mierci mézgowej. W jednym z najczesciej cytowanych
doniesien na ten temat, artykule z 1998 r. pod wiele
sugerujacym tytulem: ,,Chronic brain death”, opierajac
sie na przegladzie piSmiennictwa (okolo 12 tysiecy
artykulow zlat 1966-1997 pod hastem ,,émier¢ mézgu”)
identyfikuje on 175 przypadkéw utrzymania funkcji
somatycznych przez co najmniej tydzien po rozpozna-
niu $mierci mézgu. W wiekszosci przypadkow (122)
do zatrzymania krazenia doszto pomiedzy 2 a 4 tygo-
dniem po $mierci mézgu [2]. Dokladniejszej analizie
autor poddaje 56 przypadkéw, wérdd ktérych u okoto
1/3 doszto do zatrzymania krazenia przed uptywem
30 dni, ukolejnej 1/3 pomiedzy 30 a 60 dniem, u reszty
powyzej 60 dnia. W czterech przypadkach udato sie
utrzymac funkcje somatyczne ponad rok, a w jednym
az czternascie lat, po bezspornie rozpoznanej wedlug
autora, $mierci mézgu. Shewmon konkluduje, ze
sktfonnos¢ do asystolii po $mierci mézgu jest tylko
przejsciowa i po opanowaniu wystepujacych w ostrej
fazie umierania mézgu zaburzen hemodynamicznych,
powraca stabilno$¢ hemodynamiczna. Powyzsza praca,
bedaca metaanalizg, jest oparta na materiale przed-
stawianym przez innych autoréw, co zdecydowanie
zmniejsza jej wiarygodno$¢. Préba weryfikacji wielu
z przedstawionych w wymienionym artykule przy-
padkow diugoletniego utrzymania czynnosci uktadu
krazenia po rozpoznaniu $mierci mézgu, nie powiodla
sie z powodu braku mozliwosci dotarcia do wszystkich
materiatéw Zrédlowych. Krytycznej oceny wynikow
tej pracy dokonuje Wijdicks, jeden z cztonkdéw zespotu
powolanego przez Amerykanska Akademie Neurologii
celem opracowania kryteriéw $mierci mézgu w USA
[27]. Zauwaza on, ze z 56 przypadkéw przedstawianych
przez Shewmona i poddanych dokladniejszej analizie
tylko w dokumentacji dwéch z nich zamieszczono
wynik testu bezdechu, a w wielu z nich badanie neu-
rologiczne byto niekompletne. Wijdicks zwraca tez
uwage na fakt, ze wéréd przypadkow o najdtuzszym
czasie przetrwania funkcji somatycznych byta grupa
15 ciezarnych, mato reprezentatywna dla calej analizo-
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wanej grupy. Innym mankamentem tej pracy jest brak
szczegbtowych informacji odnoénie zastosowanych
$rodkéw w opiece nad chorymi z rozpoznang $miercig
mozgu, co jest jednym z gtéwnych czynnikéw deter-
minujacych czas przetrwania funkcji somatycznych.

Kontrowersyjny przypadek 14-letniego utrzymy-
wania sie funkeji uktadu krazenia, w tym przez kilka
lat bez jakiegokolwiek wsparcia farmakologicznego,
dotyczyl 18-letniego chlopca, ktéry w 4 roku zycia
przebyl bakteryjne, ropne zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych i mézgu wywolane przez Haemophilus
influenzae. Shewmon przytacza ten przypadek,
podobnie jak wszystkie pozostale, dokonujac przegladu
literatury, osobiscie nie mial wiec mozliwoséci wery-
fikacji jego wiarygodnosci, tym bardziej, ze ostatnie
6 lat ,,zycia” dziecko spedzilo w domu, a w tym czasie
nie bylo poddane zadnym badaniom. Do zatrzymania
krazenia doszto w 2006 r., a wiec 8 lat po ukazaniu sie
artykutu Shewmona, co przekladatoby sie na 22 lata
przetrwania funkcji somatycznych po $mierci mézgu
(1) [28]. Wielu uczonych powatpiewa w wiarygodnos¢
rozpoznania $mierci mézgu w tym przypadku, choéby
z tego powodu, ze w badaniu NMR uwidoczniono
liczne ropnie w okresie organizacji, co nie byloby moz-
liwe bez infiltracji ogniska zapalnego przez komorki
immunokompetentne z przetrwatego krazenia mézgo-
wego. Shewmon odpiera ten zarzut, wskazujac na
mozliwo$¢ dokonania sie reperfuzji mézgu.

Innym argumentem, wedtug Shewmona, podwa-
zajacym szczegllng role mozgu w integracji funkcji
organizmu jest utrzymanie cigzy przez wiele tygodni
po stwierdzeniu $mierci mézgu (najdiuzsze 104 dni)
[5,29,30]. Jest to szczegdlna sytuacja. Do tej pory opi-
sano co najmniej kilkadziesiat takich, niewatpliwie,
wiarygodnych przypadkow.

W swojej argumentacji Shewmon odwoluje sie
takze do innych zespoléw spotykanych w klinice.
Status biologiczny organizmu po dokonanej $mierci
moézgu Shewmon poréwnuje do sytuacji chorego
z poprzecznym, szyjnym catkowitym przerwaniem
rdzenia kregowego z towarzyszaca niewydolnoscig
tylnego i przedniego ptata przysadki mézgowej oraz
z dokonang chirurgicznie obustronng wagotomig.
Uwaza on, ze z punktu widzenia fizjologii, pomiedzy
tymi obiema sytuacjami mozna postawi¢ znak réwno-
$ci, gdyz w obu nich brak kontroli mézgu nad nizszymi
pietrami ukladu nerwowego oraz zostaje calkowicie
zakl6cone funkcjonowanie osi przysadka- narzady
dokrewne Podobnym zespolem chorobowym, ktérego
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istota jest odciecie centralnego uktadu nerwowego
od narzadéw zmyslow jest catkowita posta¢ zespotu
Guillain-Barre. Wedlug Shewmona w zadnej z tych
sytuacji nie dochodzi do somatycznej dezintegracji
organizmu, a tym, co odrdznia $émieré mézgu od
tych zespoléw chorobowych jest bezpowrotna utrata
$wiadomosci, ktora w sensie biologicznym nie sta-
nowi o $mierci czlowieka'. Twierdzi on, ze hipoteza
somatycznej dezintegracji jest nie do obronienia na
gruncie dostepnej kazuistyki, co podwaza empiryczne
uzasadnienie jednego z kluczowych filaréw koncepcji
$mierci moézgu. Uwaza tez, ze w wiekszosci przypad-
kéw stwierdzonej $mierci mézgu, rozpoznanie to jest
przystowiowa ,,samospetniajgcg si¢ przepowiednig”,
co zwalnia zespoly leczace z dalszych wysitkéw zmie-
rzajacych do utrzymania funkcji somatycznych i jest
przyczyna zatrzymania krazenia krwi. Twierdzi takze,
ze jedynym polem ewentualnej dyskusji nad koncepcja
$mierci mozgu jest kryterium nieodwracalnej utraty
$wiadomosci, a jej powstanie nalezy wigza¢ z funkcja
calego mézgowia, a nie tylko kory. Dla uzasadnienia
tego ostatniego stwierdzenia przytacza przypadki
obserwowanych przez siebie dzieci z niewyksztatcong
korg mézgu, u ktérych bezspornie mozna bylo zaobser-
wowac przejawy $wiadomosci [6]. Wskazywane przez
Shewmona fakty sa wykorzystywane do krytyki kon-
cepcji $mierci mézgu na gruncie empirycznym. Mozna
wykaza¢ pewne wady tej argumentacji. W wysokim
poprzecznym przerwaniu rdzenia kregowego, jak
i w totalnej postaci zespotu Guillain-Barre nie wyste-
puja zaburzenia ogélnoustrojowe towarzyszace proce-
sowi umierania mézgu w postaci skrajnego pobudzenia
ukladu adrenergicznego oraz indukowana tym pro-
cesem ogolnoustrojowa reakcja zapalna. Brak ,,burzy
autonomicznej” i ,cytokinowej”, charakterystycznej
dla $mierci mézgu, powoduje, ze dysfunkcja uktadu
krazenia w tych zespotach chorobowych nie wystepuje
lub ma zdecydowanie mniejsze nasilenie.

Przypadki Trishy Marshall i Marion Ploch
- Smieré mézgu u kobiet w cigzy

Trisha Marshall w USA i Marion Ploch
w Niemczech to najbardziej naglto$nione przypadki
kobiet w ciazy z rozpoznang $miercig mézgu. Warto je

1 Referat prezentujacy te poglady: ,The critical organ for
the organism as whole: lessons from the lowly spinal cord”-
zostal wygloszony na IIT Miedzynarodowym Kongresie
o Smierci i Zyciu w Hawanie w 2000 r.
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zaprezentowac, gdyz w tej grupie zmartych w mecha-
nizmie §mierci mézgowej uzyskano najdtuzsze okresy
utrzymywania si¢ funkcji somatycznych. Przyczyn
tego stanu upatruje si¢ w czynnosci lozyska. Pewne
znaczenie moze mie¢ wigksze zaangazowanie perso-
nelu medycznego, spowodowane troska o losy dziecka.

05.10.1992 r. 19-letnia Marion Ploch doznaje
w wypadku drogowym ciezkiego urazu czaszko-
wo-mdzgowego w postaci masywnego, rozlanego,
okreslanego przez konsultujacego neurochirurga
jako zlosliwy, obrzeku moézgu oraz licznych ztaman
kosci podstawy czaszki’. Chora trafia do Kliniki
Uniwersyteckiej w Erlangen (Niemcy). Trzy dni p6z-
niej u chorej zaobserwowano kliniczne objawy $mierci
mézgu. Smieré mézgu potwierdzono stwierdzajac brak
aktywnoéci bioelektrycznej moézgu oraz nie obserwu-
jac przeplywu przez tetnice podstawy mozgu przy
pomocy transkranialnego badania dopplerowskiego.
Nie rozwazano pobrania narzagdéw do przeszczepie-
nia z powodu wyrazonego za zycia sprzeciwu chorej.
W miedzyczasie, podczas wykonywania badania
ultrasonograficznego jamy brzusznej, okazalo sig, ze
chora jest w cigzy, wiek ptodu oceniono na 15. tydzien.
W kolejnym specjalistycznym badaniu, na podstawie
cech morfologicznych, wiek ptodu zweryfikowano na
12 tydzien. W celu zwiekszenia prawdopodobienstwa
jego przezycia, zdecydowano si¢ kontynuowac inten-
sywne dzialania podtrzymujace funkcje uktadu kra-
zenia. 15.11. doszlo do zapalenia ptuc, manifestujacego
sie goraczka u ,,mdzgowo martwej” Marion Ploch, co
wkrétce wywolalo poronienie.

19.04. 1993 r. 28-letnia Trisha Marshall, bedaca
w 17. tygodniu cigzy, w przypadkowej strzelaninie
doznaje rany postrzatowej glowy. Z klinicznymi obja-
wami $mierci mdzgu trafia do szpitala, gdzie w 2. dobie
pobytu zostaje rozpoznana $mier¢ mozgowa. 04.08,
w 104. dobie po stwierdzeniu $mierci moézgowej, droga
ciecia cesarskiego rodzi sie zdrowe dziecko. R. Fulroth -
potoznik puentuje to wydarzenie stowami: ,to jest cud”.
Przez caly ten czas prowadzone sg intensywne wysitki
w celu utrzymania stabilnosci ukladu krazenia, facznie
z substytucjg hormonalna.

Przypadek Marion Ploch spowodowal burzliwg
dyskusje w niemieckiej prasie na temat , dziecka
z Erlangen”. Glos zabrali zaréwno przeciwnicy, jak

2 Ponizszy opis przedstawiono w monografii: Schlake
H., Roosen K.: Der Hirntod als der Tod des Menschen.
Deutsche Stiftung Organtransplantation, Neu-Isenburg
2001.
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i zwolennicy koncepcji $mierci moézgowej. Przeciwnicy
argumentowali, Ze przypadki te s3 koronnym dowo-
dem, Ze organizm czlowieka nalezy traktowa¢ jako
psychiczno-fizyczng jedno$¢, a rozszczepienie tych
dwoch sktadowych prowadzi do takich paradokséw, jak
nazywanie zwlokami zywego, w sensie biologicznym
ciala, reagujacego goraczka na infekcje, krwawiacego,
generujacego czynnos¢ skurczowa macicy, zdolnego do
podtrzymania cigzy. Z drugiej strony, wielomiesieczne
utrzymanie czynnoéci krazenia podwaza teze, ze mozg
jest narzadem krytycznym dla funkcjonowania organi-
zmu jako calosci lub §wiadczy o tym, ze zostaje zacho-
wana czynno$¢ podwzgorza, co z kolei przeczy definicji
$mierci mézgu jako ustanie wszystkich jego funkeiji.
Zwolennicy koncepcji $mierci mézgu argumentowali,
ze tak dlugie utrzymanie czynnosci ukladu krazenia
byto mozliwe dzieki uzyciu ,heroicznych” $rodkéw
oraz, ze ingerencja medyczna w proces umierania
zapoczatkowany niewydolno$cia pnia mézgu zawsze
jest nieskuteczna, co czyni ja bezcelowa.

Punkt widzenia zwolennikéw koncepcji
$mierci mézgu

Zarzut, ze nie w kazdym przypadku $mierci
mozgowej dochodzi do somatycznej dezintegracji orga-
nizmu jest jednym z najczesciej stawianych przez kry-
tykéw koncepcji $mierci mézgu. Obecnie ze wzgledu
na obowigzujacg praktyke postepowania nie ma mozli-
wosci jednoznacznego rozstrzygniecia tego problemu,
albowiem wymagaloby to stosowania uporczywej
terapii przez dluzszy okres u chorych z krytycznie
uszkodzonym moézgiem. Jednak w wielu krajach lega-
lizacji kryteriéw $mierci mézgu dokonano stosunkowo
pozno i jeszcze do niedawna chorych z obumartym
mozgiem traktowano jako zywych, czego konsekwen-
cja bylo stosowanie wobec nich wszystkich dostepnych
metod terapeutycznych. Modelowymi przykladami
takich krajéw sa Japonia, Korea Poludniowa i Tajwan
oraz niektdre kraje zatoki Perskiej- Arabia Saudyjska,
Kuwejt i Zjednoczone Emiraty Arabskie. Podobnie
postepowano w krajach zachodnich w czasach, w kto-
rych nie istnialy powszechnie akceptowane kryteria
$mierci mézgu lub nie byly one rutynowo stosowane.

Niezwykle wiarygodne doniesienia pochodza
z Japonii, kraju, w ktérym dopiero w potowie lat
osiemdziesigtych XX wieku zalegalizowano kryteria
$mierci mézgu. Pomimo tego takze obecnie u wiek-
szoéci zmarlych w mechanizmie $mierci mozgowej
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nadal prowadzi sie intensywng terapie, a kryteria te
traktuje si¢ niezwykle wybidrczo, praktycznie tylko
w odniesieniu do potencjalnych dawcéw narzadéw,
przy braku sprzeciwu rodziny. W Japonii powolano
dwie grupy robocze do opracowania kryteriéw $mierci
mézgu u dzieci i dorostych oraz do oceny ich wiary-
godnosci (Report of the Japan Study Group on Brain
Death: Guidelines and criteria for diagnosis of brain
death. Report on the Criteria for the Determination of
Brain Death in Children) [31,32]. Analizie poddano
tacznie 718 przypadkéw $mierci mézgu u dorostych
i 116 u dzieci ponizej 5 lat. Wykazano, ze w kazdym
przypadku doszlo do zatrzymania krazenia pomimo
stosowania intensywnej terapii. U dorostych w 90%
przypadkéw do 4 dnia po rozpoznaniu $mierci mézgu.
U 139 dzieci w 80% przypadkow do zatrzymania
krazenia doszto do 21 dnia od rozpoznania $mierci
mozgu, najdtuzszy okres utrzymania funkeji uktadu
krazenia wyni6st ponad 100 dni (asystolia wystapita
w nastepujacych dobach: 0 doba - 7 przypadkéw, 1 doba
- 18, 2 doba - 6, 3 doba - 10, 4 doba - 11, 5 doba - 4,
6 doba - 9, 7 doba -3, 8-14 doba - 22, 15-21 doba - 14,
22-29 doba - 9,30-99 doba - 19, >100 dni - 14). U dzieci
wyodrebniono 4 grupy zaleznie od sposobu rozpozna-
nia $mierci mézgu. W grupie IiII wykonywano prébe
bezdechu, badanie kliniczne i instrumentalne. Grupy
111 réznily sie ilo$cia przeprowadzonych testéw kli-
nicznych (dwa testy w grupie I, jeden test w grupie II).
W grupach II i IV nie wykonywano testu bezdechu
oraz jedno (grupa III) lub dwie (grupa IV) serie badan
neurologicznych. Lacznie u okoto 80% dzieci z kli-
nicznymi oznakami $mierci mézgu nie wykonywano
proby bezdechu, a rozpoznanie stawiano na podstawie
badania klinicznego, potwierdzonego w okoto 70%
przypadkéw badaniem instrumentalnym (EEG, trans-
kranialny Doppler, angiografia, BAER). W grupie tej,
bez potwierdzonego trwalego bezdechu, a wiec z teore-
tyczna mozliwoscig zachowania funkcji niskich pieter
rdzenia przedluzonego (grupa ta zostala okreslona
przez badaczy jako bliska $mierci mézgu (,,near brain
death”), takze w kazdym przypadku dochodzito do
asystolii, aczkolwiek po nieco dtuzszym czasie. Warto
doda¢, ze zastosowany arsenat srodkow farmakologicz-
nych zawieral nie tylko leki wsparcia inotropowego
i wazokonstrykcyjne, ale takze szeroka substytucje
hormonalng. Badanie to udowodnito, Ze intensywna
terapia, ma ograniczony wplyw na utrzymanie czyn-
nosci somatycznych po $mierci mézgu, takze wtedy,
gdy rozpoznawano $mieré moézgu na podstawie
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okrojonego o prébe bezdechu zestawu testow diagno-
stycznych, a wiec u chorych z potencjalnie zachowang
funkcjg rdzenia przedtuzonego (chociaz mozliwosé
taka wydaje si¢ bardzo mocno watpliwa). Okolicznosé
stosowania maksymalnej terapii z uzyciem srodkéw
wazoaktywnych i substytucji hormonalnej wydtuzat
okres zachowanej funkcji ukladu krazenia, byt on
znacznie dtuzszy u dzieci w poréwnaniu z dorostymi,
zapewne z powodu wiekszej sprawno$ci miesnia ser-
cowego i mniejszego napiecia uktadu wspotczulnego
w tej grupie wiekowej. Z Japonii pochodzi takze opis
najdtuzszego, wynoszacego 165 dni, okresu pod-
trzymywania funkcji somatycznych po rozpoznaniu
$mierci mézgu [33].

W innej pracy, pochodzacej z Kuwejtu, obejmu-
jacej 10-letni okres obserwacji chorych z klinicznymi
oznakami $§mierci mézgu i kontynuowang terapia (brak
regulacji prawnych odnoénie kryteriéw $mierci mézgu
w tym czasie w Kuwejcie), u dorostych $redni czas od
rozpoznania $mierci mézgu do zatrzymania krazenia
wynosit 8 dni, a w zadnym przypadku nie przekroczyt
30 dni [34].

Dyskusja

Fakty s3 jednoznaczne, $mier¢ mézgu prowadzi
nieuchronnie do zatrzymania krazenia, ich interpre-
tacja jest jednak rézna. Dla jednych kilkadziesigt dni
dekompozycji cielesnych funkcji organizmu po $émierci
modzgu oznacza, ze proces ten ma wolniejsza dynamike
i tatwiej poddaje sie kontroli, niz do tej pory sadzono,
dlakrytykow koncepcji $mierci mézgu kilkudziesigcio-
dniowe rozszczepienie §mierci osobowej i biologicznej
jest nie do zaakceptowania. W zdecydowanej wigkszo-
$ci przypadkoéw, u ktorych uklad krazenia funkcjono-
wal przez dtuzszy okres po wystapieniu $mierci mozgu,
proces somatycznej dezintegracji powstrzymywano
intensywnymi dzialaniami terapeutycznymi, w sktad
ktérych wchodzita resuscytacja ptynowa, stosowanie
lekéw wazo- aktywnych oraz substytucja hormonalna.
Jezeli nie stosowano tych $rodkéw do asystolii docho-
dzilo w znacznie krétszym czasie. Pallis i Harley podaja
zestawienie 1800 chorych zmarlych w mechanizmie
$mierci moézgowej [35]. Asystolia u wiekszosci z nich,
wtedy, gdy nie stosowano lekéw wazoaktywnych
wystepowala w ciagu 48-72 godzin od pojawienia
sie cech $mierci pnia mdzgu. Takze u czeséci poten-
cjalnych zmartych dawcéw narzadéw, nie dochodzi
do ich pobrania z powodu zatrzymania pracy serca
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przed przybyciem zespoléw transplantacyjnych. Jak
wiadomo, zmarli ci s3 obiektem wzmozonych wysit-
kéw terapeutycznych i nawet pomimo tego do asystolii
dochodzi w stosunkowo krétkim czasie, liczonym
zwykle w godziny. Warto wspomniec¢, Ze w pierwszych
zestawach diagnostycznych $mierci mézgu z potowy
lat sze$¢dziesigtych XX wieku wérdd jej kryteriow
obok cech neurologicznych byly uwzglednione takze
najbardziej reprezentatywne objawy somatycznej
dezintegracji organizmu, takie jak hipotensja jak
i hipotermia. Obecnie priorytetem postepowania jest
maskowanie dzialaniami terapeutycznymi zaburzen
hemodynamicznych i metabolicznych (utrzymanie
parametréw homeostazy zewnatrzczaszkowej na
poziomie jak najbardziej zblizonym do wartosci fizjo-
logicznych) w celu ochrony przed niedokrwiennym
uszkodzeniem mozliwych do pobrania narzadoéw.
Jest to pewna osobliwos¢, a jednocze$nie paradoks
wspolczesnego sposobu rozpoznania $§mierci mézgu,
ktéry charakteryzuje si¢ maskowaniem i opéznianiem
biologicznych objawéw $mierci w celu pewniejszego
jej rozpoznania. Gléwna przyczyng takiej strategii
dzialania sa potrzeby transplantologii.

Czas utrzymywania si¢ funkcji somatycznych po
$mierci mézgu jest wypadkowg wielu uwarunkowan.
Najwazniejsze z nich to: dynamika procesu umierania
mozgu, wiek chorego, stan hemodynamiczny przed
uszkodzeniem moézgu oraz zastosowane $rodki tera-
peutyczne. Kluczowym czynnikiem, decydujagcym
o nasileniu procesu somatycznej dezintegracji jest
stopien dysfunkeji hormonalnej. Wiadomo, ze u wielu
chorych z klinicznymi objawami §mierci mézgu moga
przetrwa¢ niektére funkcje hormonalne. Pomimo ze
nie stwierdza sie u nich klinicznie rozpoznawalnych
przejawdw czynnosci mozgu, proces umierania mozgu,
szczegblnie wtedy, gdy doszto do jego pierwotnego
nadnamiotowego uszkodzenia (rostralno-kaudalnego),
jest jeszcze niezakonczony. Oznacza to, ze polozone
anatomicznie najnizej, niektére osrodki moézgowia
moga by¢ jeszcze przez jakis$ czas aktywne. Odnosi sie
to gtéwnie do podwzgoérza i oérodka naczyniorucho-
wego pnia mézgu.

Objawem niewydolnosci tylnego ptata przysadki
mozgowej jest moczoéwka prosta. Czestos¢ wystepowa-
nia moczdwki po rozpoznaniu §mierci mézgu waha sie
wedlug réznych autoréw w bardzo szerokich granicach,
0d 8,5% do 87% [36-39]. Przysadka mézgowa jest naj-
nizej polozong strukturg mézgowia i topograficznie
nalezy do podwzgdrza, czg$ci miedzymdzgowia. Jest
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ona w zasadzie polozona zewnatrzmoézgowo, w zagle-
bieniu siodta tureckiego taczac sie¢ z podwzgédrzem
jedynie lejkiem. Przez to jest ukrwiona bezposrednio
przez galezie wszystkich naczyn tworzacych koo tetni-
cze Willisa podstawy mdzgu, zaréwno przez tetniczki
odchodzgce od tetnic mézgowych; srodkowej, przed-
niej i tylnej, jak i odgatezien tetnic szyjnych wewnetrz-
nych. Pewne znaczenie ma unaczynienie przysadki
mozgowej, gtdwnie jej czgsci gruczotowej, przez naczy-
nia odchodzace od tetnicy szyjnej zewnetrznej. Przedni
plat przysadki moézgowej powstaje z endodermy,
odmiennie niz tylny wywodzacy si¢ z ektodermy,
stad tez logiczna mozliwos¢ jego unaczynienia przez
krazenie zewnatrzczaszkowe, podobnie jak wszystkie
inne struktury o tym pochodzeniu (naczynia tetnicy
szyjnej zewnetrznej). Z tego powodu, a takze z racji
polozenia w zaglebieniu siodla tureckiego, w sytuacji
krytycznego wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego
przeptyw w tym regionie moézgu zanika jako ostatni.
Tym bardziej, ze przepona siodla, bedaca wypustka
opony twardej, tworzy naturalng bariere chronigca
przysadke mézgowa przed wzrostem cié$nienia
wewnatrzczaszkowego. Wyzsze czesci podwzgdrza
s3 unaczynione identycznie jak przysadka mézgowa.
Juz na przefomie lat szes¢dziesigtych i siedemdzie-
sigtych XX wieku zaobserwowano, ze nie u wszystkich
chorych spetniajacych kryteria $mierci mézgu docho-
dzi do powstania moczéwki prostej. Brak wielomo-
czu w tych przypadkach moze posrednio $wiadczyé
o przetrwalym wydzielaniu wazopresyny i zachowaniu
homeostazy w zakresie gospodarki wodno-elektroli-
towej. Interpretacja tego faktu jest jednak niejedno-
znaczna, gdyz przysadka petni role jedynie magazynu
hormonu, ktéry jest wytwarzany przez jadra nadwzro-
kowe i przykomorowe podwzgorza. Mogoun i Pickford
na przelomie lat trzydziestych i czterdziestych,
a nastepnie Laszlo i Hollinshed w polowie lat sze$¢-
dziesigtych XX wieku przeprowadzili szereg badan
eksperymentalnych, w ktérych wykazali, Ze usunigcie
przysadki moézgowej wraz zlejkiem i cze$cig podwzgd-
rza u zwierzat do$wiadczalnych powoduje moczéwke,
ktdra czesciowo ustepuje po ponownej implantacji jej
tylnego plata w pierwotne lub inne ukrwione miejsce
(w tych eksperymentach umieszczano ja pod torebka
nadnerczy) [40-43]. Natomiast izolowane usunigcie
podwzgorza i lejka, po przejsciowym wzmozonym
wydzielaniu wazopresyny, stopniowo prowadzi do
powstania moczowki prostej. Obserwacje te wska-
zywaly, ze po oddzieleniu przysadki mézgowej od
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podwzgdrza, nagromadzona w niej wazopresyna jest
jeszcze przez pewien czas wydzielana, pod warunkiem
zachowanego ukrwienia. Podobnie dzieje sie po $mierci
mozgu. Mozna zalozy¢, ze w wiekszosci przypadkow
$mierci mézgu bez towarzyszacej moczéwki jest to
wynikiem biernego wyplukiwania nagromadzone;j
w tylnym placie przysadki wazopresyny. Oczywiscie
przedstawione fakty, ktore w znacznej mierze ttuma-
cz3 nieobecno$¢ moczéwki prostej po $mierci moézgu
nie neguja sytuacji, w ktdrej utrzymuje si¢ resztkowy
przeptyw krwi przez podwzgorze.

Schneider juz w 1968 r. wykazal, ze w wigkszo$ci
przypadkéw smierci mézgu linia demarkacji pomiedzy
martwg a zywa tkankg przebiega pomiedzy przednim
a tylnym platem przysadki mozgowej [44]. Wynika to
z odmiennoséci ich unaczynienia. Przedni plat przy-
sadki mézgowej jest unaczyniony przez tetnice przy-
sadkowa gorna, odchodzacg od t. szyjnej wewnetrznej
tuz powyzej przepony siodla, ktora zwykle stanowi
naturalng granice podwyzszonego cisnienia wewnatrz-
czaszkowego, tylny plat unaczyniony jest przez tetnice
przysadkowa dolng, odchodzaca takze od tetnicy
szyjnej wewnetrznej, lecz tuz ponizej przepony siodta,
stad zdecydowanie czes$ciej do martwicy dochodzi
w obrebie plata przedniego. Trzeba takze pamietad
o innej osobliwosci unaczynienia przysadki mézgowej
w postaci krazenia wrotnego. Tetnica przysadkowa
gérna wytwarza w okolicy wynioslosci posrodkowej
krazenia wrotne, z ktérego krew jest odprowadzana
przez zyle przysadkowa dluga do drugiej sieci krazenia
wrotnego w przednim placie przysadki mézgowej. Od
tetnicy przysadkowej odchodzi tetnica beleczkowa
tworzaca sie¢ wrotng w tylnym placie przysadki, komu-
nikujacy si¢ przez zyle przysadkowa krotka z siecig
wrotng zlokalizowang w przednim placie. Obrazu una-
czynienia przysadki dopetnia sie¢ wrotna w przebiegu
tetnicy przysadkowej dolnej, umiejscowiona w tylnym
placie, takze laczaca sie z unaczynieniem przedniego
plata przysadki. Stad w czesci przypadkéw brak $cisle
zaznaczonej linii demarkacji.

Hohenegger prawidtowy poziom wazopresyny
stwierdzil u wszystkich z 11 badanych chorych z kli-
nicznymi objawami $émierci mézgu i obecng poliurig
[45]. Obserwacje te moga przeczy¢ tezie o wylacznie
osrodkowym, zwigzanym z brakiem wazopresyny
pochodzeniu wielomoczu po $mierci mézgu. Badacze
japonscy Yakota i Arita podczas autopsji zmartych
$mierciag mézgowa stwierdzali obecno$¢ skupisk
zywych komorek przysadki mézgowej i podwzgdrza
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w momencie dokonania si¢ $mierci mdzgu [46,47].
Podobne spostrzezenia pochodzg od innych badaczy
[48-51]. Badania te z kolei dowodzg, ze u niektérych
zmartych §miercig mézgowq nie dochodzi do znisz-
czenia tych struktur.

W licznych pracach udowodniono, ze u chorych
z klinicznymi cechami $mierci mézgu wykrywane sg
w surowicy hormony wydzielane takze przez przedni
plat przysadki mézgowej, takze po zastosowaniu testow
prowokacyjnych, a stezenie ich niekiedy wykazuje
fizjologiczng dobowa zmienno$¢ [52-54]. Swiadczy¢ to
moze o zachowanej czynnoéci jadra skrzyzowania pod-
wzgorza, ktore otrzymuje widkna z siatkowki i przez to
bierze udzial w hormonalnej regulacji cyklu dobowej
aktywnoéci. Stwierdzono takze obecnoé¢ czynnikow
uwalniajacych hormony przedniego plata przysadki,
jak i sekrecje hormonu wzrostu sprowokowanej hipo-
glikemia [53-54].

Przedni plat przysadki mézgowej, jak juz wspo-
mniano, powstaje z kieszonki Rathkego, bedacej
ektodermalnym uchylkiem pierwotnej jamy gebowej,
ontogenetycznie nie przynalezy wiec do mézgowia
i w tym ujeciu obecnoé¢ czynnosci hormonalnej cze-
$ci gruczolowej przysadki moézgowej nie jest funkcja
mozgu. Badacze japonscy stwierdzajac w surowicy
hormony uwalniajace podwzgérza zaobserwowali
réwnocze$nie martwice tych jego czesci, w ktérych sa
one wytwarzane, co moze $wiadczy¢ o ich ekotopowej
produkcji [50]. Takze metodami immunohistoche-
micznymi wykazano, ze niektére podwzgdérzowe
czynniki regulujace wydzielanie hormonéw sg obecne
w §cianie przewodu pokarmowego [51].

Powyzsze obserwacje $wiadcza, ze ,martwi
mozgowo” nie sa grupa jednorodna. Na jednym bie-
gunie sg zmarli w mechanizmie §mierci mézgowej,
ktérzy od samego poczatku prezentujg kliniczny obraz
petnej dekompozycji funkeji organizmu, pojawiajacy
si¢ prawie réwnocze$nie wraz z neurologicznymi
objawami $mierci mézgu, na przeciwstawnym bie-
gunie s3 zmarli w mechanizmie §mierci mozgowej
zzachowanymi przez pewien czas funkcjami somatycz-
nymi. Obie te grupy rézni przede wszystkim stopien
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niewydolnoséci hormonalnej i uszkodzenia o$rodka
naczynioruchowego. Taki stan rzeczy jest powodem
wyrdzniania przez niektérych badaczy dwéch grup
zmartych w mechanizmie §mierci mézgowej: z obecng
inieobecng niestabilno$cig hemodynamiczng. Wedlug
nich, tylko wobec pierwszej z nich, charakteryzujacej
sie niewydolnoscig pnia mézgu, uzasadnione bytoby
stosowanie kryteriéw $mierci méozgowe;.

Podsumowanie

Koncepcja $mierci mézgowej nadal wzbudza liczne
kontrowersje. Jednym z tego powodéw jest odmienne
postrzeganie zjawiska somatycznej dezintegracji
po $mierci mézgu. Dla krytykow koncepcji $mierci
mozgowej chory z ,zespolem Smierci mézgowej” jest
umierajacy, ale nie martwy, a mozg nie jest narzagdem
krytycznym dla funkcjonowania organizmu jako
caloéci. Teza ta, w konfrontacji z aktualng wiedza
i doswiadczeniem medycznym, brzmi mato przeko-
nujaco. Nie znajduje ona potwierdzenia w faktach,
albowiem niewydolnos¢ pnia mézgu zawsze doprowa-
dza do istotnych zaburzen homeostazy, bedacych osta-
tecznie przyczyng zatrzymania krazenia krwi. Proces
dezintegracji funkcji organizmu mozna przedtuzy¢
dziataniami medycznymi, jednak nigdy powstrzymac.
Dlatego tez obecna doktryna medyczna przewiduje
powstrzymywanie procesu cielesnej dekompozycji
organizmu po $mierci mézgu tylko w szczegdlnych
sytuacjach, wtedy, gdy przewiduje sie pobranie narza-
dow do transplantacji oraz u kobiet w wysokiej cigzy,
z realnymi szansami na przezycie ptodu.
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