ANNALES
UNIVERSITATIS MARIAE CURIE-SKLEODOWSKA
LUBLIN — POLONIA
VOL. XLIII, 1 SECTIO D 1988

Zaklad Neuroradiologii i Rentgenodiagnostyki. Akademia Medyczna w Lublinie
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Stanistaw Bryc

Stanistaw BRYC

Kryteria Smierci mozgowej
Kpurepus mMosroBoit cMepTH

The Criteria of Brain Death

Problemy multidyscyplinarne moga by¢ jedynie wowczas skutecznie roz-
wiazywane, jesli specjalisci o wysokich kwalifikacjach z r6znych monodyscyplin
beda ze soba wspoldziatac. Wspolczesnie jednym z takich problemoéw w medycy-
nie jest transplantacja narzadow, gdyz nierzadko towarzyszy jej konflikt
interesow roznych stron. Wiadomo bowiem, ze zainteresowani pobieraniem
narzadow daza do jak najwczesniejszego ich uzyskiwania, mozliwie najwczesniej
od chwili stwierdzenia $mierci mézgowej (SM). Wielu autoréw wyraza przekona-
nie, ze organy pobrane juz po ustaniu krazenia sa mniej przydatne do
przeszczepow, od tych, w ktorych krazenie jeszcze nie ustato (8, 13, 14).
I w zwiazku z tym glownie wnoszone sa protesty lekarzy prowadzacych chorego,
poniewaz chirurdzy wywieraja na nich naciski, aby wykorzysta¢ obowigzujace
w kraju kryteria umozliwiajace szybkie rozpoznanie SM.

Mimo ze SM w ujeciu prawnym i medycznym jest obecnie szeroko uznawana,
jednakze wystepuja nierzadko powazne rozbieznosci w doborze kryteriow
niezbednych do rozpoznawania tego stanu.

Smiercia kliniczna okreslamy stan chorego, w ktorym ustaje czynno$é serca
i ruchy oddechowe. Jednakze w stanie nieSwiadomosci chorego szybkie wiacze-
nie sztucznego oddychania i krazenia moze go uratowaé jedynie w takich
warunkach, gdy pozostanie zachowana czynnos$¢ os$rodkowego ukladu ner-
wowego. Natomiast w SM czynnos$¢ zarowno kory mozgowej, jak i pnia mozgu
jest nieodwracalnie zniesiona, co w konsekwencji doprowadza do braku reakcji
na bodzce wewnetrzne i zewnetrzne, a nadto wystepuje obnizenie ci$nienia krwi
i cieploty ciala. Wykazano, ze ustanie krazenia krwi w mozgowiu przez czas
12-15 min. doprowadza do trwaltego niedotlenienia, a zatem — do nieodwracal-
nego uszkodzenia procesow fizykochemicznych i porazenia osrodka krazeniowo-
-oddechowego w pniu médzgu (1, 9, 15).
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W wielu krajach wystepuja pewne rozbieznosci w doborze kryteriow
okreslajacych SM. Podobnie roznia si¢ metody dokumentujace ten stan. Celem
wszystkich istniejacych kryteriow i metod rejestracyjnych jest wszakze niezbite
ustalenie faktu, Ze mo6zg chorego jest w takim stanie, z ktorego nie ma powrotu do
normalnego funkcjonowania i zadnym sposobem nie da si¢ tego przywrocic.

Jedni badacze uwazaja zatem za wystarczajace do diagnozy wykazanie
takiego stanu jak SM, drudzy sadzg, Ze do tego niezbedne jest przewidywanie
rozleglej martwicy mozgu, potwierdzone badaniem obdukcyjnym, a jeszcze inni
sugeruja, ze wyniki takich testow, jak izoelektryczny zapis EEG badz stwier-
dzenie podczas badania naczyniowego zatrzymania krazenia mozgowego,
stanowia catkiem pewny dowdd zaistnienia SM (7, 10, 16). Niewatpliwie
rozpoznanie SM jest doniostym wydarzeniem, stanowi bowiem podstawe do
podjecia decyzji o odlaczeniu chorego od aparatury, sztucznie podtrzymujacej
zycie (8). Dotychczas podano ponad 30 zestawow kryteridw rozpoznawania SM,
obowiazujacych w roznych krajach (13).

Celem niniejszego doniesienia jest przedstawienie najwazniejszych metod
i testow obowiazujacych w Polsce w ostatnich latach ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem metody radiologicznej, ktora, wedlug mnie, posiada decydujace znacze-
nie w rozpoznawaniu trwalych zaburzen hemodynamicznych w modzgowiu
u badanych osoéb.

MATERIAL, METODYKA I WYNIKI

Pierwsze badania angiograficzne mézgu w osrodku lubelskim przeprowadzono juz w r. 1958
w nadzwyczaj niekorzystnych warunkach kadrowych i technicznych. Z biegiem czasu, w miarg
zdobywania doswiadczenia i wprowadzania do uzytku nowoczesnej aparatury, liczba wykonanych
badan angiograficznych uktadu tt. szyjnych i kregowych osiagneta obecnie kitkadziesiat tysigcy osob.
Z tej liczby badanych chorych wybrano 8 przypadkéw w wigkszosci po doznanym urazie glowy. Byli
to chorzy obojga plci w wieku 23-58 lat, przywiezieni do Zakladu w stanie $mierci kliniczne;.

Sposob wykonywania badania angiograficznego moézgu u tych chorych nie réznilt sig¢ od
stosowanych metod w kraju (2, 15). Wybor techniki uzalezniony byt gléwnie od warunkow
topograficznych tetnic, wieku i ogdlnego stanu chorych. Tylko w 1 przypadku przeprowadzono
badanie postugujac si¢ znana technika Seldingera, u pozostalych zas 7 oséb naktuwano bezposrednio
przezskornie t¢tnicg szyjng wspolna na szyi. Wobec koniecznosci komisyjnego podejmowania decyzji
odlaczania aparatury reanimujacej w przypadku stwierdzenia na podstawie badania angiograficz-
nego trwatego niedokrwienia mozgowia, wydtuzano u tych chorych kolejne ekspozycje do 15 min. od
chwili podania dotetniczego srodka cieniujacego. Z jednorazowego wstrzyknigcia srodka cieniujace-
go uzyskiwano jednoczesne obrazy angiograficzne w dwoch typowych plaszczyznach. We wszystkich
przypadkach otrzymano znamienne obrazy angiograficzne, powszechnie uznawane jako zaburzenia
hemodynamiczne, ktére zwiastuja zblizanie si¢ stanu okreSlanego jako SM badZ stan ten
potwierdzajace (ryc. 1 i 2).

Na seryjnych zdjeciach angiograficznych otrzymywano zatem obrazy znamienne dla zaburzenia
krazenia mézgowego, swiadczace o SM. Polegaly one na uwidoczenieniu niedroznosci t¢tnicy szyjnej
wewnetrznej glownie na wysokosci syfonu, oraz zaleganiu krwi cieniujacej w blizszym odcinku
tetnicy szyjnej wewnetrznej przez diugi czas.
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Pojawialy si¢ nawet wsteczne zacieniowania naczyn strony przeciwleglej do nakluwane;j.
Obserwowalem réwniez uwidocznienie si¢ krazenia obocznego poprzez poszerzone tg¢tnice szyjne
zewnetrzne z odplywem przez tetnice tarczowe. Dzieje si¢ to na skutek zablokowania drogi moz-
gowej. Za dowod trwalego niedokrwienia mozgu przyjatem angiogramy wykonane po 15 i 30 min.
od podania kontrastu.

OMOWIENIE

SM nastepuje zwykle po zatrzymaniu krazenia krwi w mézgowiu, gtownie po
urazie glowy, oraz w nastgpstwie rozrostu procesdw nowotworowych wewnatrz-
czaszkowych, wskutek wodoglowia, ogodlnego zatrucia organizmu i po za-
trzymaniu akgji serca (1, 15). Niedokrwienie moézgowia pojawia si¢ zazwyczaj
przy obnizonym do ok. 65 mm Hg ci$nieniu krwi. Prad krwi ulega wowczas
zwolnieniu, a przy 25 mm Hg nastepuje ustanie krazenia. Zmniejszenie o 10%
ilosci przeptywajacej krwi i obnizenie ci$nienia w tg¢tnicach moézgu do 67%
doprowadza nieuchronnie do SM (8). Wskutek niedokrwienia narasta obrzek
mozgu, wzrasta ilos¢ pltynu moézgowo-rdzeniowego, co jest dodatkowym czyn-
nikiem zwigkszajacym opory w krazeniu krwi. W poczatkowe) fazie niedo-
tlenienia ulegaja zaci$nigciu 1 zwezeniu glownie zyly moézgowe, nastepnie
— naczynia wlosowate, a na koniec — t¢tnice mozgowia. W dalszej kolejnosci
dochodzi do uszkodzenia osrodkow autoregulacji krazenia (15).

W przypadku SM udalo si¢ wykaza¢ badaniem kinematograficznym wypel-
nianie si¢ i szybkie oproznianie naczyn wlosowatych w mozgu. Wykonana w tych
samych przypadkach arteriografia wykazywata jedynie wypelnianie si¢ naczyn
tetniczych o wigkszym kalibrze i gléwnie u podstawy moézgu (9, 15). Natomiast
przeptyw krwi przez tetnice kregowe trwal dluzej niz przez tetnice szyjne.
Niekiedy moze uwidoczni¢ si¢ tgtnica mozgu tylna podczas naklucia tetnicy
szyjnej wspolnej. Zdarza si¢ to wowczas, gdy kontrast przepltywa przez tetnice
taczaca tylna. Sa doniesienia o wystgpowaniu zakontrastowania zatok zylnych,
co ma przemawiac za istnieniem krazenia wewnatrzmozgowego (9). Warunkiem
uwidocznienia zatok szyjnych jest przedtuzenie serii zdj¢¢ angiograficznych do
15 sek. Ponadto nalezy powtorzy¢ je po 30 1 60 min. (10, 14). Pogladu tego nie
podzielam, gdyz nie obserwowalem zacieniownia zyl mozgowych, co korespon-
duje z wynikami uzyskanymi przez Romanowskiego i wsp. (15).

Nalezy zaznaczy¢, ze znane sa w piSmiennictwie pojedyncze przypadki
o typowych obrazach angiograficznych dla SM, gdzie po podaniu $rodkow
farmakologicznych odbarczajacych ci$nienie $rodczaszkowe dochodzilo do
przywréocenia krazenia mozgowego krwi (13). Ponadto Greitz i wsp. (10)
przestrzegaja przed bledna interpretacja angiogramow, gdyz nierzadko ucisk
naczyn, spowodowany krwiakiem w miejscu naklucia tgtnicy oraz wskutek
pojawienia si¢ pourazowego zakrzepu tetnicy szyjnej wewnetrznej, moze sugero-
waé¢ SM. Jednakze tego pogladu nie podzielam w przypadku, gdy jest wyko-
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nywana angiografia przez doswiadczonego neuroradiologa, ktory takich omylek
nie popelnia.

Istnieja roinorodne kryteria jednoznacznie stwierdzajace SM, cho¢ wy-
stepuja takze liczne kontrowersje co do ich wartosci (3, 6, 12).

Zasluguja na uwage opublikowane w latach siedemdziesiatych kryteria
opracowane niezaleznie w 9 osrodkach badawczych w USA pod nazwa US
Collaborative Study of Cerebral Death (4). Ustalono, ze SM i nieodwracalna
utrata funkcji mozgowia nastepuje wowczas, jezeli przez okres 3 miesiecy, mimo
stosowania aparatury podtrzymujacej zycie, utrzymuja si¢ stale te kryteria.
Rozpatrzono 3 grupy kryteriow SM. Do pierwszej zaliczono gieboka $piaczke,
brak wilasnego oddechu z catkowita areaktywnoscia mézgu. Okazalo sie, ze
powyzsze kryteria niezupelnie umozliwialy przewidzie¢ w zakladanym czasie
zgon w 100% przypadkow (13). Druga grupa obejmowala tzw. kryteria
harwardzkie (5). Na ich podstawie rozpoznanie SM bylo mozliwe, jesli stwier-
dzano brak wrazliwosci na bodzce, brak wtasnych ruchow chorego i samoistnego
oddechu przez czas 1 godz. (w przypadku uzywania respiratora nalezy go
wowczas odlaczy¢ na 3 min.), calkowita arefleksje (szerokie i nie reagujace na
swiatlo zrenice, ujemne proby blednikowe, brak odruchu krtaniowego, rogow-
kowego, krtaniowego potykania, ziewania, brak odruchu podeszwowego) oraz
izoelektryczny zapis EEG. Jednakze kryteria te moga by¢ rozpatrywane jedynie
w warunkach niestosowania preparatow depresyjnych oraz, gdy cieplota ciala
jest wyzsza od 32,2°C. Z analizy powyzszych kryteriow wynika, ze mimo ich
pewnosci zaproponowano ich liberalizacje.

Wreszcie trzecia grupa obejmowala takie kryteria, jak: bezdech, areaktyw-
no$¢ mozgu i izoelektryczny zapis EEG (13, 14). Z oceny ich wyniklo, ze
uzupeiniono je takimi kryteriami, jak brak odruchéw moézgowych i rozszerzone
zrenice, celem uzyskania 100% pewnosci co do ustalenia SM.

W latach siedemdziesiatych wprowadzono angiografie mozgowa, stanowiaca
pewne kryterium rozpoznawania SM. Wykazano jej szczegolna przydatnosc
w warunkach, w ktérych nie moga by¢ brane pod uwage inne kryteria, a istnieje
konieczno$¢ wezesnego rozpoznawania SM. Ostatecznie US Collaborative Study
ustalil, ze SM moze by¢ bezblednie rozpoznana przy zastosowaniu réznych
zestawoOw kryteriow. Moga to by¢ takie, ktore opieraja si¢ gtownie na badaniach
klinicznych, jak tez takie, ktore ograniczaja si¢ tylko do testow laboratoryjnych
badz angiografii mozgowe;j.

Duzo kontrowersji budzi warto$¢ diagnostyczna SM w oparciu o plaski zapis
EEG. Arfel (cyt. wg 15) uwaza, ze wartos¢ ta jest pewna, jesli potwierdzona
zostanie badaniem radioizotopowym przemawiajacym za uposledzeniem kraze-
nia krwi w moézgu. Znane sa przypadki utrzymywania chorych nieprzytomnych
iz zatrzymaniem akcji serca przy zyciu przez okres 5 miesigcy, mimo ptaskiego
zapisu EEG (7). Podobnie plaski zapis nie ma wigkszej wartosci diagnostycznej
SM u os6b w znieczuleniu, hibernacji, z zaburzeniami metabolicznymi, nie-
ktorych zatruciach i zapaleniach mézgu (9, 14).
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W r. 1978 Towarzystwo Neurologow USA pomniejszylo wage badania EEG
z ,wymaganego” do ,wartosciowego” kryterium rozpoznawczego SM (12).
W Anglii zrezygnowano w ogoéle z zapisu EEG (14). Tylko w Skandynawii
wartosc¢ tego badania w rozpoznawaniu SM jest nadal utrzymywana (13). Mimo
tendencji zanizania praktycznego znaczenia EEG, pozostanie to badanie nie-
zbednym w rozpoznawaniu, réznicowaniu i prognozowaniu przebiegu i zejscia
stanow $piac ‘kowych (10). Buechler (cyt. wg 15) uwaza, ze plaski zapis EEG
przemawia za wygasnigciem czynnosci kory moézgowej, jednakze nie stanowi
dowodu trwalego uszkodzenia mozgu. Przeprowadzone badania neurofizjologi-
czne wykazaly, ze niektére osrodki w pniu i rdzeniu zachowaly swoje funkgje,
mimo ze kora nie wykazywala czynnosci zyciowych.

W przeciwienstwie do EEG angiografia odgrywa od szeregu juz lat istotna
role w ocenie przeplywu krwi w mozgu. Utrudnienie krazenia, az do jego
catkowitego ustania, powoduje narastajacy obrzek mozgu. Od lat szesédziesia-
tych badania naczyniowe, zwlaszcza w Europie, znajduja coraz czgstsze za-
stosowanie w diagnostyce SM. Angiografia pozwala bowiem odrézni¢ stan
spiaczkowy od SM (15, 16). W piSmiennictwie nie znalazlem doniesienia,
w odroznieniu do EEG, azeby angiograficznie opisano falszywie dodatni wynik
w stanach przedawkowania lekoéw. Z wlasnych obserwacji i piSmiennictwa
wynika, ze wykazanie na zdjeciach angiograficznych zatrzymania przeptywu
krwi w mozgu w czasie 10-30 min. stanowi pewny dowod nieodwracalnego
uszkodzenia mozgowia, niezaleznie od przyczyny (3, 7, 11).

Mozna nawet zaryzykowac twierdzenie, ze sposrod znanych kryteriow SM
badanie naczyniowe mozgu jednoznacznie okresla ten stan, obnizajac wartosé
kryteriow klinicznych i EEG (13, 15). Do zalet angiografii zaliczamy stosunkowo
krotki czas niezbedny do jej przeprowadzenia, a takze wymagane jest tylko jedno
badanie, co ma praktyczny aspekt we wspolczesnej transplantologii (8, 12).

Innym rodzajem badania przeptywu mozgowego jest jego ocena angio-
graficzna z uzyciem izotopu (9). Brak wypelnienia obszaru wewnatrzczasz-
kowego $wiadczy o SM (15). Podobnie w badaniu przy uzyciu tomografu
komputerowego i podania dozylnego srodka cieniujacego mozna wykazac
zaburzenia hemodynamiki mézgowej (13). Jednakze nie mamy jeszcze wlasnego
doswiadczenia w tym zakresie, mimo wprowadzenia KT do diagnostyki od 2 lat.

Mozna takze oceniaé przeplyw krwi w mozgu przez okreslanie klirensu
podtlenku azotu we krwi w zaleznosci od ilo$ci jego przeptywu przez mozgowie.

Znane sa juz doniesienia wykorzystujace oftalmoskopi¢ do rozpoznawania
SM (1). Metoda ta polega na stwierdzeniu zwolnienia przeptywu krwi w naczy-
niach dna oka i wykazaniu osiadania elementoéw morfotycznych krwi w $wietle
siatkOwki. Znane sg rOwniez proby z ultradzwigckami. Wykazuja one wsteczny
przeplyw w tetnicach szyjnych wspolnych w przypadku zamknigcia krazenia
moézgowego (1, 3). Natomiast uwaza sie, ze ograniczong warto$¢ diagnostyczna
SM ma badanie roznicy t¢tniczo-zylnej w zakresie preznosci tlenku i dwutlenku
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wegla jako metabolicznego odzwierciedlenia funkcji mozgu (cyt. wg 13).
Natomiast do bardziej skutecznych naleza badania biochemiczne okreslajace
poziom niektorch enzymow i kwasu mlekowego w ptynie mozgowo-rdzeniowym
(cyt. wg 13).

Termin SM nie jest okre$leniem nowym. Stan odpowiadajacy obecnie SM
sformulowal Cushing (6) juz na poczatku obecnego stulecia. Uscislenie
kryteriow, jakim podlega rozpoznanie SM zawdzieczamy publikacjom Mol-
larta i Goulona (cyt. wg 13), a z polskich autorow nalezy wymienic¢
Romanowskiegoiwsp. (15)oraz Pasnikowskiego (13). W Anglii rozpoz-
nanie SM opiera si¢ jedynie na badaniach podstawowych, podczas gdy testy
pracowniane nie sa wymagane (5). Natomiast w Japonii, RFN, Francji i Szwecji
do rozpoznania SM wymagane sa kryteria ustalajace ustanie krazenia moz-
gowego, glownie przy pomocy angiografii. W Szwajcarii glowna rol¢ w rozpoz-
naniu SM odgrywa wykazanie obnizenia cis$nienia krwi (cyt. wg 13).

Z ogloszonych zestawow kryteriow rozpoznawania SM na uwage zastuguja:
1) kryteria Harvard Medical School, stosowane najczesciej po dzien dzisiejszy;
2) zestaw opracowany przez US Collaborative Study; 3) kryteria podane wr. 1976
i potwierdzone w r. 1980 przez Conference of Royal Colleges and Faculties of
United Kingdom (5). Wspolczesnie w Anglii zestaw ten jest obowiazujacy.

Z inicjatywy Krajowe) Komisji Medycyny Sadowej Rady Naukowej MZiOS
przyjeto w Polsce w r. 1975 definicj¢ Smierci 1 wydano ,,Wytyczne MZiOS
w sprawie dokonywania zabiegu przeszczepiania nerek”. W r. 1976 mieszana
komisja anestezjologéw i neurologow przedstawila polski zestaw kryteriow
rozpoznawania SM. W r. 1984 kryteria te ulegly zmodyfikowaniu, po czym
opublikowano je jako ,Wytyczne Krajowych Zespolow Specjalistycznych
w dziedzinie anestezjologii, neurologii, neurochirurgii i medycyny sadowe;j
w sprawie kryteriow SM”; sa one po dzi$ dzien obowiazujace (Dz. Urz. MZiOS
nr 6, poz. 38 z 26.06.1984). Na ich podstawie rozpoznawana jest SM, gdy
stwierdza si¢ glgboka utrate przytomnosei, bez reakcji na bodzce zewnetrzne,
szerokie zrenice, bez reakcji na $wiatlo, bezruch galek ocznych tacznie z probami
obrotowymi glowy, ujemna proba blednikowa, calkowita arefleksje z atonia
migsniowa, trwaly bezdech, wymagajacy sztucznej wentylacji, nasilajace si¢
podcisnienie tetnicze krwi, brak zmian czesto$ci uderzen serca po celowanej
stymulacji farmakologicznej (atropina, propranolol, praktolol, alupent) i ucisku
na zatoke szyjna, brak czynnosci bioelektrycznej mozgu w EEG (zapis po-
wtarzany 2 razy na dobe) oraz nieuwidocznienie si¢ w angiografii naczyn
wewnatrzmoézgowych (17). Jednakze wyzej przytoczony zestaw kryteriow nie ma
zastosowania do dzieci ponizej 10 lat oraz w przypadkach zatrué jak tez chorych
hibernowanych.

Na podstawie wlasnego wieloletniego doswiadczenia i danych z piSmiennict-
wa wyrazam poglad, iz badanie naczyniowe mozgu jest najpewniejszym testem
z dotychczas stosowanych metod stuzacych rozpoznawaniu SM. Badanie
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arteriograficzne winno by¢ przeprowadzone w kazdym przypadku $mierci
klinicznej. Wyniki badania daja uzasadniona podstawe do podejmowania
trudnej decyzji, jaka jest zawsze wylaczenie czynnosci resuscytacyjnych.

Te najbardziej subtelne decyzje byly i sa zawsze sprawa sumienia lekarza,
winny by¢ oparte na wielkim dosSwiadczeniu i poczuciu odpowiedzialnosci,
a podejmowane na podstawie zasad etyki i deontologii lekarskie;.
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PE3IOME

Llens nanHoi paGoOTHI COCTOMT B DACIPOCTPAHEHHH COBPEMEHHBIX KDUTEPHEB NPHMEHAEMBIX
B JMarHOCTHKE PaHHEro HepHOJa MO3FOBOH CMEPTH Ha OCHOBAHHH I€MOIMHAMHYECKHX Hapy-
LIeHUd raaBHbIM 0Opa3oM oOHapyXeHHBIX BO BpeMs aHrHorpaguueckoro uccaemaopanus. Ha
OCHOBAHHH COOCTBEHHOTO ONBIT2 W JIMTEPATYpPHBIX MAHHBIX aBTOp MNpHUIEA K BBIBOLY, YTO
MO3roBast aprepHorpadus, koTropas OOHapYyXHBaeT MO3TOBYIO CMepPTb, YNOJIHOMOYHBAET
NpPEKPaTHTh MpeaHuMalMoHHble QyHKUMH. M3MeHeHHS KOHCHCTEHIMY I'OJIOBHOIO MO3ra CO3Jal0T
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CONPOTHUBJIEHHA JUIS LHPKYJIHPYIONIEH KPOBH C XapaKTepHO# KapTHHOH B aHrHOTpaMMax, TaKHX
KaK 3aMe[UICHHE TEYCHUS KOHTPACTHOIO BELIECTB4 uepe3 BHYTPEHHHE COHHbIC apTepuH
H TO3BOHOYHBIE apTEPHH C 3aJCPXKKOH KpOBOOOpAIEHHS BO BHYTPEHHHX COHHBIX apTepHsX Ha
BbicOTE CH(OHA M TO3BOHOYHBIX apTepHil y BXoJa B 3aThUIOYHOe oTBepcTHe. OOHOBPEMEHHO
HaburomaeTcs KoJulaTepaibHOE KpoBooOpallieHHe, a T4KXKE€ PErpecCHBHBbI OTTOK IO Hampa-
BJIEHHIO K CEpAILY.

SUMMARY

The aim of this report was to popularize the contemporary criteria used for diagnosis of early
stage of cerebral death based on haemodynamic disturbances revealed mainly by angiography.
On the basis of own observation and data from the literature the author reached the conclusion that
cerebral arteriography indicating brain death is an indication of withdrawal of life maintaining
procedures. Changes in the consistency of the brain increase the resistance to blood circulation
producing characteristic findings as slowing down of the flow of the contrast medium through the
internal carotid and vertebral arteries with arrest of circulation in the internal carotid arteries at the
level of the siphon, and in the vertebral arteries at the level of the occipital foramen. At the same time
presence of collateral circulation and backflow of blood to the heart are observed.















