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Abstract

The concept of brain death (BD) was initially described in 1959 and subsequently became widely accepted in the
majority of countries. Nevertheless, the diagnostic guidelines for BD markedly differ, especially regarding the apnoea
test (AT), a crucial element of clinical BD confirmation. The current basic guidelines recommend preoxygenation rather
than disconnection from the ventilator and insertion of an oxygen insufflation catheter into the endotracheal tube.
Although a properly prepared and conducted AT is relatively safe, it has to be aborted in cases of serious disturbances,
such as severe cardiac arrhythmia, cardiac arrest, hypotension, hypercarbia, desaturation and tension pneumothorax.
These complications may be more frequent in patients with previously existing risk factors, such as poor oxygenation,
severe acidosis, hypotension and cardiac rhythm disturbances. Airway injuries can occur if the insufflation catheter is
placed too deep or catheter-related obstruction of the intubation tube occurs. It is widely accepted that AT should be
performed as the very last BD diagnostic procedure due to its possible lethal consequences. Reports concerning the
possible pitfalls of AT and confounding situations have inspired attempts to determine the most effective and safe
method of AT. The use of CPAP with oxygen supplementation is becoming highly popular. CPAP can be generated
in three manners: directly by the ventilator; through the use of a CPAP valve with a reservoir; and through the use of
a highly traditional T-piece system with a reservoir bag connected to distal tubing immersed in water.
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Pierwsze opisy chorych z objawami $mierci mézgu
przedstawiono we Francji w 1959 roku, natomiast na
przetomie lat 60. i 70. XX wieku zaproponowano, aby ten
stan uznac za nowe kryterium $mierci. Mimo powszechnej
akceptacji tego stanu medycznego brakuje miedzynaro-
dowych jednolitych ustalen i standardéw postepowania
w trakcie jego diagnostyki. W co najmniej 80 krajach swiata

istniejg wytyczne dotyczace sposobu stwierdzania Smierci
mobzgu. R6znig sie miedzy soba w zakresie kryteriéw rozpo-
czynania diagnostyki, przeprowadzania badan klinicznych
i obrazowych oraz sposoboéw ich interpretacji [1].

Citerio i wsp. [2] w 2014 roku przeprowadzili droga
elektroniczna ankiete na temat standardéw rozpoznawania
Smierci mézgu w 33 krajach Europy. Informacje otrzymane
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z 28 panstw pokazuja, ze w wiekszosci z nich istnieja zarédw-
no regulacje prawne, jak i wytyczne towarzystw naukowych.
Jedynie w Wielkiej Brytanii i Irlandii s to wytacznie wytyczne
towarzystw, zas w Belgii, Norwegii i we Wtoszech tylko re-
gulacje prawne bez rekomendacji towarzystw naukowych.

Préba bezdechu to jedno z najistotniejszych badan wy-
konywanych w trakcie diagnostyki smierci mézgu. W, kryte-
riach harwardzkich”z 1968 roku zalecono, aby za wyznacznik
bezdechu uznac trzyminutowy brak ruchéw oddechowych,
pod warunkiem ze preznosc CO, przed rozpoczeciem bada-
nia bedzie w zakresie normy [3]. Z kolei kryteria z Minnesoty
21971 roku rekomendowaty uznanie za kryterium bezdechu
4-minutowy brak ruchéw oddechowych [4].

W 1976 roku opublikowano wytyczne brytyjskie, ktére
zalecaty procedure badania bezdechu zblizong do obowia-
zujacej obecnie w Polsce, tj. przed jej wykonaniem chory
powinien by¢ wentylowany 100% tlenem przez 10 min,
a nastepnie odtaczony od respiratora i poddany insuflacji
tlenu z szybkoscig 6—10 | min™' przez cewnik do rurki intu-
bacyjnej. Po raz pierwszy zwrécono tez uwage na proble-
my wystepujace podczas wykonywania préby bezdechu
u chorych ze schorzeniami ptuc. Jako alternatywne badanie
zaproponowano 5-minutowg wentylacje chorego miesza-
ning o sktadzie: 5% CO, i 95% O,, co pozwala na skrécenie
czasu odtaczenia od respiratora [5].

W USA w 1981 roku w kryteriach Komisji Prezydenckiej
doktadnie okreslono warunki i sposéb przeprowadzenia
préby bezdechu. Wskazano na konieczno$¢ stosowania na-
tleniania przez minimum 10 min poprzez cewnik wtozony do
rurki intubacyjnej, czas trwania testu okreslono na 8—10 min,
a progowe PaCO, > 60 mm Hg [6].

W 1995 roku Amerykarnska Akademia Neurologii sfor-
mutowata kryteria rekomendujace ograniczenie wykonanie
testu bezdechu u os6b z przewlekia retencjg CO, i hipok-
semicznym napedem oddechowym oraz u ciezarnych.
Sprecyzowano réwniez warunki wstepne poprzedzajace
wykonanie préby bezdechu, tj: cisnienie skurczowe > 90 mm
Hg, normokapnia, normotermia, PaO, po preoksygena-
cji > 200 mm Hg. Okreslono takze niepozadane zmiany
w stanie chorego, ktérych wystepowanie wskazywatoby
na potrzebe przerwania préby: zaburzenia rytmu serca,
hipotensja z ci$nieniem skurczowym < 90 mm Hg, istotna
desaturacja (Sp0O, < 85%) [7]. W dyskusji na temat préby
bezdechu pojawity sie tez gtosy kwestionujace potrzebe jej
wykonywania (w pi$miennictwie pediatrycznym), a niektd-
rzy autorzy zaproponowali ograniczenie sie do przeprowa-
dzania jednego badania [8, 9].

W 2006 roku w zmodyfikowanych kanadyjskich kryte-
riach rozpoznawania $mierci mézgu zalecono, aby testu bez-
dechu nie wykonywac u chorych z przewlekta hiperkapnia
i hipoksemicznym napedem oddechowym. Uznano tez, ze
druga seria badan nie jest konieczna. W przypadkach braku
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mozliwosci przeprowadzenia petnego badania klinicznego
zalecono wykonywanie badania instrumentalnego stwier-
dzajacego brak przeptywu mézgowego [10].

Podczas przeprowadzania préby bezdechu nalezy pa-
mietac¢ o mozliwosci wystapienia powiktan. Ich pojawienie
sie moze by¢ zwigzane ze ztym wyjsciowym utlenowaniem
krwi chorego, obecnoscia kwasicy czy zaburzen rytmu ser-
ca, badz wynikac z przyczyn technicznych. Zbyt gtebokie
umieszczenie cewnika w rurce intubacyjnej moze spowo-
dowac niedodme jednego ptuca, odme prezna, a takze wy-
ptukiwanie CO, i wolniejsze zwiekszanie PaCO,. Opisywane
byty przypadki preznej odmy optucnowej, odmy srédpiersia
i odmy otrzewnowej podczas préby bezdechu u chorych,
u ktérych nastapito przebicie drég oddechowych przez
cewnik do podazy tlenu [11, 12].

Chorzy, ktérych charakterystyke wyjsciowa opisuja pa-
rametry: Pa0, po preoksygenacji < 200 mm Hg, skurczowe
cisnienie tetnicze < 90 mm Hg, koniecznos$¢ podazy amin
katecholowych, obecno$¢ zaburzen rytmu i rownowagi kwa-
sowo-zasadowej (pH < 7,3 lub pH > 7,5), zaburzenia elektro-
litowe (Na > 170 mEq I lub Na < 120 mEq I'", K> 6,0 mEq I
lubK<3,0mEql’,Ca>10,5mEql" lubCa<8,0mEql’),sa
szczeg6lnie narazeni na wystapienie hipotensji i zaburzen
rytmu serca [13].

Powiktania pojawiajace sie podczas wykonywania
proby bezdechu komplikuja diagnostyke $mierci moézgu,
a ponadto moga prowadzi¢ do destabilizacji uktadu kraze-
nia. Pogarszaja tez perfuzje narzadowa, a w konsekwencji
stan narzadéw. Ma to istotne znaczenie w przypadkach,
gdy rozpatrywane jest ewentualne ich pobranie w celach
transplantacyjnych.

Poszukujac metody przeprowadzania préby bezdechu
obcigzonej mniejszym prawdopodobienstwem powiktan,
w 1992 roku Benzel i wsp. zaproponowali procedure al-
ternatywna, polegajaca na hipowentylacji i zwiekszeniu
wyjsciowego PaCO, do wartosci oczekiwanej, tj. 60 mm Hg,
a nastepnie odtaczeniu respiratora od chorego na czas
30-60 sekund i obserwacji ruchéw klatki piersiowej i prze-
pony [14].

W 2002 roku pojawita sie retrospektywna praca analizu-
jaca testy bezdechu wykonane na oddziatach intensywne;j
terapii w Buenos Aires u 200 oséb. U czesci chorych byta
to klasyczna préba bezdechu — z preoksygenacja, a na-
stepnie odtaczaniem respiratora i nawiewem tlenu przez
cewnik wprowadzony do rurki intubacyjnej z przeptywem
6 | min”', u pozostatych przeprowadzono prébe alterna-
tywna — z podaza egzogennego CO, do rury ramienia
wdechowego respiratora z szybkoscig 1| min™ przez 1 min,
bez modyfikacji dotychczasowych parametréw wentylacji.
Przeprowadzona analiza wykazata czestsze (33% v. 14%)
wystepowanie ciezkich powiktan w postaci hipotensji, NZK,
arytmii i hipoksemii w grupie klasycznego testu bezdechu
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w poréwnaniu z grupa poddang procedurze alternatywne;j.
We wnioskach koncowych autorzy pracy rekomendowali
alternatywna probe bezdechu gtéwnie u oséb narazonych
na wystapienie ciezkich powiktan w trakcie testu bezdechu,
tj. takich, u ktérych po preoksygenacji cisnienie parcjalne
tlenu we krwi tetniczej jest mniejsze niz 200 mm Hg [15].

W 2004 roku Saposnik i wsp. opublikowali w ,Neuro-
logy India” retrospektywna analize 129 przypadkéw testu
bezdechu, odnotowujac wystapienie powiktarh u ponad
2/3 chorych. W analizowanej grupie byli chorzy, u ktérych
stwierdzono kwasice w badaniach gazometrycznych krwi
(68%), co znacznie zwieksza czesto$¢ wystepowania zda-
rzen niepozadanych. W 4 przypadkach wystapity powikta-
nia ciezkie: odma optucnowa, NZK, bradykardia, migotanie
przedsionkdw, zawat serca. Konkludujac, autorzy stwierdzili,
ze powiktania w trakcie préby bezdechu moga zdarzac sie
czesciej niz jest to opisywane w literaturze [16]. U wiekszo-
sci analizowanych chorych wystepowaty czynniki ryzyka
wykonania préby bezdechu, takie jak kwasica (pH < 7,3),
hipotensja i hipoksemia. Co ciekawe, przyczynami $mierci
mdzgu byty u nich izolowane patologie wewnatrzczaszkowe
w postaci katastrof naczyniowych czy tez urazéw czaszko-
wo-médzgowych, ktére nie powinny jednak prowadzi¢ do tak
ztego stanu ogdlnego. By¢ moze powiktania te byty zwigza-
ne z niskim poziomem opieki medycznej. Dla poréwnania,
w materiale wtasnym Kliniki Anestezjologii i Intensywnej
Terapii PUM (informacje niepublikowane) takie zdarzenia
wystepuja sporadycznie.

Analize czestosci wystepowania powiktan podczas préb
bezdechu przeprowadzili Scott i wsp. [17] w pracy zawieraja-
cej retrospektywne dane wieloosrodkowe z lat 1992—-2008,
obejmujacejtacznie 608 przypadkdw. Najczesciej wystepo-
wato zmniejszenie ci$nienia tetniczego — stwierdzono je
u 18% chorych, i hipoksemia — u 6%. W catej analizowanej
grupie odnotowano 4 przypadki NZK.

Kontynuacja préb opracowania optymalnego sposobu
wykonania préby bezdechu byto prospektywne, randomi-
zowane badanie, przeprowadzone przez Lévesque'a i wsp.
[18]. Poréwnali oni skutecznosc¢ i bezpieczenstwo testu bez-
dechu wykonanego trzema metodami: zgodnie z klasyczna
procedura, z uzyciem rurki T oraz z zastosowaniem CPAP
(continous positive airway pressure) 10 cm H,0. Stwierdzili,
ze metody z zastosowaniem CPAP lub rurki T sg bezpieczne
i moga stanowi¢ skuteczna alternatywe dla proby klasycz-
nej. Ponadto, ich zdaniem metoda z zastosowaniem CPAP
zapewnia najlepsze utlenowanie i z tego wzgledu moze
by¢ szczegdlnie uzyteczna u chorych z zaburzeniami utle-
nowania.

Wijdicks i wsp., [19] po przeanalizowaniu literatury z lat
1996—-2009 zawartej w bazie Medline dotyczacej diagnostyki
$mierci mdézgu u 0séb dorostych (powyzej 18.rz.), skonstato-
waliistnienie wystarczajacych dowodéw skutecznoscii bez-

pieczenstwa alternatywnej metody przeprowadzania préby
bezdechu z uzyciem CPAP i zarekomendowali jej stosowanie
w przypadkach koniecznosci przerwania klasycznego testu
z powodu niestabilnego stanu chorego. W 2014 roku Datar
i wsp. [20] opublikowali prace analizujaca 76 przypadkow
przeprowadzenia préby bezdechu miedzy innymi w Mayo
Clinic w latach 2008—2012 pod wzgledem czestosci wysta-
pienia powikfan. Zaskakujaco mata liczba komplikacji wigze
sie ztym, ze analizie poddano dane pochodzace od chorych,
u ktérych wyjsciowe parametry po preoksygenacji byty na
poziomie: PaO, > 200 mm Hg, pH > 7,32, a badania wyko-
nywali doswiadczeni neurointensywisci. Prébe bezdechu
przeprowadzano dwojako: metoda klasyczna z insuflacja
tlenu lub z zastosowaniem CPAP z rurka T z nawiewem
tlenu z zastosowaniem CPAP, nie definiujgc sposobu jego
uzyskania. Zmodyfikowane w 2010 roku wytyczne Amery-
kanskiej Akademii Neurologii uwzgledniaja alternatywna
prébe bezdechu z uzyciem CPAP.

W Polsce w Zataczniku do Obwieszczenia Ministra
Zdrowia z dnia 17 lipca 2007 roku (poz. 547), dotyczacym
kryteriéw i sposobu stwierdzenia trwatego nieodwracal-
nego ustania czynnosci mézgu, test bezdechu jest bardzo
precyzyjnie okreslony. Jako alternatywna metode w przy-
padku wystapienia hipoksji spowodowanej uszkodzeniem
ptuc proponuje sie hipowentylacje chorego 100% tlenem
w taki sposob, aby osiagnac wyjsciowe i koricowe wartosci
PaCO, tj. zwiekszenie preznosci CO, o minimum 20 mm
Hg, osiagajac koncowy poziom PaCO, min. 60 mm Hg [21].

Wiekszos¢ autoréw najnowszych publikacji widzi po-
trzebe ujednolicenia préby bezdechu i wybrania sposobu,
ktory wiaze sie z mozliwie najmniejszym ryzykiem wysta-
pienia powiktan. Wydaje sie, ze kryteria takie moze spetniac
metoda z zastosowaniem CPAP z podazg 100% tlenu w wa-
riancie najprostszym — przy uzyciu respiratora. W zwigzku
ztym, Zze nie wszystkie respiratory umozliwiajg zastosowanie
CPAP zjednoczesnym kilkuminutowym wytaczeniem wenty-
lacji alarmowej, mozliwe bytoby uzycie rurkiT zrezerwuarem
i zastawka CPAP lub tez wykorzystanie nieco starej metody
z zastosowaniem rurki T i zanurzeniem dystalnego konca
rury oddechowej pod lustro wody na gtebokos¢ 10 cm.
Schematycznie opisane rozwigzania przedstawiono na ry-
cinie 1.

Wyprzedzajac zaplanowana nowelizacje kryteriéw i roz-
poznawania $mierci mézgu w Polsce, opracowano i wdro-
zono projekt wieloosrodkowego badania oceny bezpie-
czenstwa alternatywnej proby bezdechu z wykorzystaniem
CPAP 10 cm H,0, po uzyskaniu zgody Komisji Bioetycznej
Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie.
Wstepne wyniki potwierdzaja, ze metoda jest bezpieczna
i powtarzalna, wydaje sie zatem, ze bedzie mogta stanowic
bezpieczng alternatywe dla badania klasycznego, szczegél-
nie w przypadkach patologii ptucnej [22].
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Rycina 1. Warianty zastosowania statego dodatniego cisnienia w drogach oddechowych (CPAP) w czasie préby bezdechu

Obserwacje wtasne wskazujg takze, ze alternatywny spo-
s6b wykonania préby bezdechu z wykorzystaniem CPAP za-
pewnia wieksza stabilnos¢ hemodynamiczng w poréwnaniu
zmetoda klasyczng, szczegdlnie u chorych poddanych terapii
wentylacyjnej z duzymi wartosciami PEEP, u ktérych jedno-
czesnie stosuje sie duze dawki lekdéw naczynioskurczowych
iinotropowych. U tych chorych podczas wykonywania proby
bezdechu w sposéb tradycyjny niejednokrotnie dochodzi do
zaburzeh hemodynamicznych spowodowanych przez wa-
hania stezenia katecholamin. Prawdopodobnie jest to zwia-
zane z gwattownym zmniejszaniem sie cisnienia w obrebie
klatki piersiowej i zwiekszonym powrotem zylnym podczas
odfaczenia ich od respiratora. Zjawisko odwrotne wystepuje
podczas ponownego podtaczenia respiratora do chorego.
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W ostatnich latach coraz szerzej stosowane s3 metody
pozaustrojowej oksygenacji krwi, z bardzo zmienionymi
trybami wentylacji. W tej grupie chorych prowadzona jest
heparynizacja, w wyniku ktérej czesto dochodzi do powiktan
w postaci krwawien srédczaszkowych, a w konsekwencji
ciezkiego uszkodzenia mdzgu i ostatecznie jego Smierci.
W celu unikniecia dylematéw diagnostycznych zaplano-
wano opracowanie odrebnej instrukcji wykonania préby
bezdechu dla tej grupy chorych i dotaczenie jej do najbliz-
szej nowelizacji kryteriéw rozpoznawania $mierci mézgu.
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