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Предисловие
к русскому изданию
Предлагаемая книга Э. Уолкера «Смерть мозга» посвящена одному из весьма острых и актуальных вопросов, поставленных развитием современной медицинской науки -вопросу о новом определении понятия биологической смерти п связанных с этим определением проблемах.
Развитие реаниматологии и интенсивной терапии в последние десятилетия привело к позитивным сдвигам в практическом здравоохранении. Огромное число ранее считавшихся безнадежными больных с патологией внутренних органов, в особенности острой коронарной недостаточностью, тяжелой кровопотерей и множественной травмой, асфиксией, тяжелыми интоксикациями, первичной патологией центральной нервной системы, в настоящее время удается вылечить и возвратить к нормальной полноценной жизни. Интенсификация борьбы за жизнь больных, находящихся в критических состояниях, стимулировала развитие исследований природы и механизмов изменений, возникающих в организме, пережившем тяжелое терминальное состояние и реанимацию, позволила создать ряд принципиально новых концепций патогенеза упомянутых изменений и разработать схемы адекватного лечения.
Однако возможности терапии критических состояний не беспредельны, их ограниченность выявилась особенно наглядно в случае первичной или вторичной (в результате общей гипоксии организма) патологии наиболее ранимого органа человеческого организма — головного мозга. Реаниматолог, располагая возможностью обеспечить поддержание общей гемодинамики и газообмена, часто не в силах предотвратить развитие необратимых изменений в мозге. Результатом действий врача, стремящегося сохранить жизнь больного, в таких случаях оказывается развитие нового, неизвестного и невозможного в дореанимацноыную эру состояния, при котором у человека с бьющимся сердцем возникают необратимые  пораж/штя головного мозга.
Диапазон этих поражений может быть весьма широким. В ряде случаев, например, при аплллическом синдроме, акинетическом мутизме, в так называемом вегетатив-
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пом состоянии, оольнои с полностью и неооратимо пару-шенными познавательными функциями и невозможностью осознанного контакта с окружающим миром сохраняет способность к осуществлению некоторых подкорково-ство-ловых реакций и к самостоятельному дыханию. В других случаях полностью п необратимо исчезают все функции всех отделов головного мозга, в том числе и его ствола. Газообмен при этом может обеспечиваться только с помощью респиратора, отключение которого неизбежно приводит к генерализованной аноксии и остановке сердца.
Возможность развития состояний со стойкими глобальными поражениями мозга в результате применения реанимационных мероприятий заставила пересмотреть вопрос об определении смерти.
До внедрения в практику методов реанимащш признаком смерти было прекращение сердечной деятельности и дыхания. При этом подразумевалось исчезновение сознания и других проявлений активности мозга, ибо после остановки сердца сохранение функций мозга было абсолютно невозможным. С развитием реаниматологии остановка сердца и прекращение дыхания перестали сами по себе быть признаком смерти, ибо оказалось, что и сердечную деятельность, и газообмен можно восстановить и поддерживать относительно длительное время, тогда как мозг погибает гораздо быстрее. Кроме того, возникли ситуации, когда вследствие тех или иных первичных поражений (кровоизлияния, травмы, оперативные вмешательства) мозг полностью погиб, в то время как сердечная деятельность и функции других внутренних органов сохраняются благодаря искусственной оксигенации с помощью респиратора и поддерживающей медикаментозной терапии. Иными словами, благодаря реанимационным мероприятиям стало возможным восстанавливать и/или поддерживать сердечную деятельность и оксигенацию организма в условиях гибели головного мозга либо от предшествовавшей общей аиокспи, либо в результате его первичного поражения. Возник вопрос, можно лп считать живым человека с погибшим мозгом.
Сохранность ряда подкорково-стволовых реакций и самостоятельного дыхания у больных с апаллическим синдромом, акинетическим мутизмом и находящихся в вегетативном (или близком к нему) состоянии позволяет считать их иногда безнадежно инвалидизированными, по живыми, ибо в настоящее время не существует методов, посредством которых можно было бы доказать полное от-
сутствие у таких больных каких-то форм сознания. Иначе стоит вопрос, когда речь идет о больных, у которых полностью погиб головной мозг, необратимо исчезли все его функции, включая самостоятельное дыхание, а сердечная деятельность сохраняется только благодаря искусственной оксигенации. Является ли человек в таком состоянии, исключающем возможность даже элементарных форм сознания, живым или трупом с бьющимся сердцем?
В книге Э. Уолкера показано, что в результате обсуждения этого вопроса медицинской общественностью на ряде международных форумов, а также законодательными органами многих стран было признано правильным уточнить понятие смерти, связав ее с необратимым поражением всего головного мозга как субстрата личности человека, определяющего его социальную и биологическую сущность. Необратимое и тотальное поражение головного мозга получило название смерти мозга. Получило признание существование двух механизмов развития биологической смерти человека: обычного, с первичным прекращением сердечной деятельности и дыхания в течение срока, исключающего возможность восстановления мозга, и нового, определяемого смертью мозга.
Установление нового критерия биологической смерти человека — смерти мозга — повлекло за собой возникновение ряда проблем, которые необходимо было решить, прежде чем предоставить врачу право обращаться с человеком, у которого погиб мозг, но благодаря искусственному дыханию и медикаментозной терапии сохраняется деятельность сердца и артериальное давление поддерживается на удовлетворительном уровне.
Первая проблема касается диагностики необратимых изменений функций мозга. Решение этой проблемы потребовало выработки необходимых критериев, проверки их надежности в больших сериях наблюдений, определения соответствующих сроков наблюдения. В выполнении работы, потребовавшей не одного десятка лет, участвовали многие исследователи, национальные и международные комиссии. Сегодня она может считаться завершенной, хотя некоторые модификации и уточнения критериев, имеющие тенденцию упрощения, продолжают появляться и поныне.
Книга Э. Уолкера «Смерть мозга» представляет собой весьма полное обобщение опыта установления смерти в США и некоторых других западных странах на основании Диагноза смерти мозга. Автор книги активно участвовал в

выработке критериев этого состояния, будучи председателем одной из международных комиссий, созданной в 10-х годах. В состав этой комиссии входил и представитель СССР. В 1984 г. комиссия экспертов стран СЭВ, опираясь на накопившийся к этому времени опыт, дала свои рекомендации но установлению смерти на основании диагноза смерти мозга. В СССР с 1985 г. действует утвержденная Минздравом СССР и согласованная с законодательными органами страны «Инструкция по констатации смерти в результате полного необратимого прекращения функций головного мозга».
С проблемой диагностики смерти мозга связан вопрос о специалистах, на которых такая ответственность может быть возложена. Из книги Э. Уолкера совершенно очевидно, чти это должны быть врачи высокой квалификации, хорошо знающие особенности диагностики смерти мозга и абсолютно объективные в своей оценке состояния больного. Недостаточная квалификация или необъективность врачей при диагностике смерти мозга могут привести к трагическим последствиям.
Вторая проблема касается поведения врача после установления смерти на основании диагноза смерти мозга. Он может продолжать искусственную вентиляцию и поддерживать гемодинамику до естественной остановки сердца, что иногда затягивается на много дней. Продолжение реанимационных мероприятий освобождает персонал от психологически трудной процедуры отключения респиратора, но сопряжено с бессмысленной тратой средств и времени и сохранением неоправданных надежд у родственников пациента. Поставив диагноз смерти, врач может отключить респиратор и сообщить родным о смерти больного, что представляется правомерным как с этической, так и с экономической точек зрения, но связано с неприятной для врача процедурой отключения респиратора. Наконец, врач (или группа врачей), установив смерть, может передать пациента с работающим сердцем трансплантологам для использования органов, особенно сердца, в целях пересадки другим потенциально жизнеспособным больным. В этом случае прекращение реанимационных мероприятий осуществляет трансплантолог. С точки зрения закона правомерны все три варианта поведения. Выбор одного из них определяется как психологией врача, так и комплексом обстоятельств, рассматриваемых в предлагаемой читателю книге.
Наконец еще одна проблема, которая связана с преды-
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дущен, — это проолема подготовки ооществешюго мнения как медицинских работников, так и лиц, не имеющих отношения к медицине, к принятию нового представления о смерти. Автор книги уделяет ей большое внимание. Изменить представления о сущности смерти, складывавшиеся в течение тысячелетий, в среде людей, далеких от медицины, и особенно в связи с возможностью взятия органов у погибших с бьющимся сердцем для трансплантации другому, потенциально жизнеспособному человеку — сложная задача. Ее решение требует времени, разумной и тонкой просветительной работы, а применительно к конкретным людям, родным и близким больного, — исключительного такта, высоких нравственных и профессиональных качеств врача, ответственного за принятие решения о прекращении реанимационных мероприятий. Именно в связи с этими трудностями в нашей стране использование «Инструкции по констатации смерти в результате полного необратимого прекращения функций головного мозга» пока разрешено лишь ограниченному числу достаточно подготовленных лечебных учреждений, число которых может расширяться лишь постепенно.
Пет сомнения в том, что предлагаемая читателю книга Э. Уолкера вместе с вышедшей ранее книгой Ф. Плама и Д. Познера «Диагностика ступора и комы» окажет существенную помощь реаниматологам и врачам пограничных специальностей не только в квалифицированной диагностике смерти мозга, но и в осознании всей совокупности связанных с этой диагностикой медицинских и этических проблем.
Профессор А. М. ГУРВИЧ
Предисловие
С древних времеп считалось очевидным, что через несколько минут после остановки сердца и дыхания жизнь прекращается. Однако при внезапной остановке дыхания, вызванной удушением, утоплением или другими механическими факторами, дыхательные движения, как было установлено, можно восстановить и сохранить жизнь, пока бьется сердце. Таким образом, главным органом считалось сердце, п прекращение его деятельности отождествлялось со смертью. В середине XX в. развитие методов кардиорес-ппраторной реанимации обеспечило возможность восстановления функций сердца и легких, чего нельзя сказать о более чувствительном органе, каким является мозг. Итак. у человека, не способного самостоятельно дышать и реагировать на раздражители, благодаря работе механического респиратора может биться сердце. Считается ли такой человек живым? Отдельные аспекты этого вопроса имеют важное моральное, психологическое, религиозное и правовое значение. Если больных в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием неопределенно долго держат и отделениях интенсивной терапии, расходы на их содержание становятся столь большими, что лишь немногие семьи могут себе позволить подобные затраты, особенно при отсутствии перспектив возвращения больного к профессиональной деятельности и прежней жизни. Оказание помощи этим лицам обременительно и для больниц. При этом родственники больных глубоко огорчены кажущимся ттм механическим подходом к лечению близких им людей.
С учетом этих противоречий введено новое представление о смерти, основанное на доказательствах устойчивого отсутствия функций мозга. Формирование такого представления кажется вполне логичным. Действительно, по существу старые кардиореспираторные критерии смерти также косвенно свидетельствовали об утрате функций мозга, так как после прекращения сердечной деятельности и дыхания активность мозга неизбежно исчезала (до развития современных эффективных методов оживления и поддержания жизни, позволяющих восстановить деятельность сердца). Новые принципы констатации смерти при-
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М'ли к возиикиононию множества вопросов у врачей, теологов, юристом и широкой общественности. Через судебные постановления н правовые нормы новая концепция постепенно стала основой для установления факта смерти при определенных условиях. Поскольку широкие слои населения имели лишь общие представления о возможности установления факта смерти на основании отсутствия функций мозга в безнадежных случаях и у больных в коматозном состоянии, признания таких критериев удалось добиться с большим трудом. Многие все еще относятся с подозрением к любой констатации смерти, если она не связана с остановкой сердца; бьющееся сердце в их понимании несовместимо со смертью. В большинстве случаев это объясняется трудностью в различении понятий процесса умирания и смерти как свершившегося факта.
Переход от кардиальпых к церебральным критериям смерти задержался из-за недостатка у врачей знаний основополагающих принципов концепции смерти мозга и отсутствия согласил относительно критериев смерти мозга. Этические и юридические проблемы, связанные с прекращением реанимационных мероприятий, обусловлены потребностью в жизнеспособных органах для трансплантации. Широкая огласка этих спорных положений в массовой печати и специальных публикациях приводила общественность в замешательство и временами порождала недоверие к профессии врача.
Все же с начала 80-х годов концепция смерти мозга была признана во всем мире. Хотя установление факта смерти в общем основано на отсутствии кардиореспиратор-ной деятельности, отмечается возрастание интереса к утверждению, что если главный орган — мозг — больше не функционирует, то жизнь человека подошла к концу. Некоторые философы задумывались над вопросом: что подразумевать под понятием смерть — устойчивое отсутствие функций мозга или его деструкцию? Наиболее прагматичные танатологи применяют эти термины как взаимозаменяемые. Существовали также различия во мнениях о том. что подразумевать под смертью мозга: отсутствие функций всего мозга, только полушарий большого мозга или мозгового ствола? Чтобы избежать путаницы в этих вопросах President's Commission США в сотрудничестве с юридическими и медицинскими организациями разработан образец законодательного акта об установлении смерти, основанный па констатации необратимого прекращения либо кровообращения и дыхапия, либо функционирования
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мозга в целом в соответствии с принятыми медицинскими стандартами. Для того чтобы обеспечить правильное применение этого акта члены комиссии составили указания для определения смерти (Guidelines for the Determination of Death), где описаны признаки, характеризующие смерть, наступившую вследствие прекращения кардиорес-пираторных функций или деятельности мозга.
В настоящем, третьем, издании этой книги особое внимание уделено не только новым положениям в диагностике смерти мозга, но также реакции общественности и представителей различных профессий на меняющиеся представления о смерти. Хотя основные понятия, относящиеся к смерти мозга, безусловно, заслуживают доверия, многие врачи, даже невропатологи и нейрохирурги, не решаются использовать критерии смерти мозга при установлении факта смерти больного. Только при всеобщем согласии относительно приемлемых и надежных критериев смерти мозга можно принять новые положения. В книге обсуждаются причины распространенного недоверия к новым критериям и способы доказательства того, что именно они подтверждают факт завершения жизни человека.
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Выражение признательности
Автор с удовольствием представляет материалы, использованные в работе над книгой. Большинство из них получено из Collaborative Study of Brain Death, опубликованного в 1980 г. National Institutes of Health. Результаты некоторых из этих исследований были представлены на совещании New York Academy of Sciences, проходившем 16— 18 ноября 1977 г. и опубликованные под редакцией доктора J. Korein. В этих работах дано превосходное обобщение американской трактовки понятий о смерти мозга. Хотя значительная часть этой книги посвящена рассмотрению сугубо медицинских вопросов, в ней нашли отражение также юридические, этические и религиозные аспекты смерти мозга.
Мнение исследователей Великобритании изложено доктором Christopher Pallis в серии статей, опубликованных в British Medical Journal. Их представление о смерти ствола мозга ясно очерчено в девяти блестяще написанных статьях, изданных в виде брошюр.
В США President's Commission были изучены различные толкования представлений о смерти и предложено юридическое определение, которое включено в законодательство многих штатов. В дополнение к этому определению разработаны указания, регламентирующие порядок установления смерти.
Материалы этих публикаций, а также многих других изданий последнего десятилетия использованы при написании настоящей книги. Заслуживают благодарности авторы работ, упомянуть которых не представляется возможным в отдельном списке. Автор высоко оценивает усилия тех, кто способствовал проведению конференций по программе Cerebral Death, организованной National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke. в частности руководителей и консультантов этой программы, щедро использующих свой богатый опыт для решения узкоспециальных задач. Я благодарен коллективу авторов Атласа электроэпцефалографическгтх признаков комы и смерти мозга. По вопросам компьютерной обработки данных ЭЭГ я консультировался с доктором R. G. Bickford и
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его сотрудниками и многое почерпнул из общения с ними и их работ. Значительная часть статистической обработки с применением компьютерной техники выполнена доктором Earl Diamond, которому я также признателен. Некоторые клинические положения, относящиеся к смерти мозга, уточнены при обсуждении их с доктором Gaetano F. Molinari.
За любезно предоставленную возможность пользоваться ранее опубликованными и неопубликованными материалами выражаю признательность:
Williams и Wilkins за разрешение перепечатать рисунки из моих прежних статей, опубликованных в журналах Current Medical Digest и Journal of Neuropathology and Experimental Neurology (5, 10, 11);
доктору S. Uematsu за разрешение опубликовать рис. 15;
доктору Е. Neidermeyer за электроэнцефалограммы в главе 4;
доктору Schlesinger за разрешение опубликовать рис. 16;
доктору Paul Turner за разрешение опубликовать рис 20.
Автор благодарит Elsevier Scientific Publishers Ltd. (Ирландия) за возможность воспроизвести рис. 25—28. Исправлению настоящего издания много помогли критические замечания и мастерство машинописи моей жены Агнес, которая помогла в трудоемкой работе по подготовке рукописи.
Автор выражает глубокую признательность сотрудникам издательства Urban and SchAvarzenberg за доброжелательное отношение к изданию книги.
Некоторые терминологические замечания
До недавнего времени смерть считалась простым окончанием жизни.    Благодаря    появлению    в 50-е годы XX в. средств оказания помощи больным в бессознательном состоянии с отсутствующим дыханием стало возможным поддерживать жизнь таких  больных в  течение  длительного времени. Mollaret (Париж) для описания состояния таких неподвижных, находящихся в бессознательном состоянии больных предложил термин    «запредельная кома»    (coma depasse),    что    означает полное отсутствие двигательной активности и чувствительности безотносительно к какому-либо анатомическому поражению. Хотя к этому термину прибегали клиницисты, его неопределенность не удовлетворяла некоторых    французских невропатологов.    Кроме того,  очень  трудным  оказалось  подыскать соответствующий термин на других языках. Термин «необратимая кома», предложенный Ad Hoc Commitee ot the Harvard Medical School to Examine the Definition of Brain Death, оказался  неудачным,  так  как  обычно    использовался    при описании многих коматозных    состояний    с сохраненной респираторной функцией.    Невропатологи предпочли  на-звапие, учитывающее данные морфологии, и поэтому пользовались двумя терминами, обозначающими смерть мозга: brain death и cerebral death, которые употреблялись вначале как синонимы,    но    в дальнейшем стали обозначать различные    патологические    состояния:    первый    из них (brain  death)     предполагает    прекращение деятельности всего мозга   (включая ствол),    второй  (cerebral death) — отсутствие функций полушарий большого мозга     (в том числе конечного мозга, подкорковых узлов и обонятельного мозга).
Многие авторы при постановке диагноза смерти мозга обозначали ее как кортикальную, неокортикальную и стволовую, что, по-видимому, не пригодно для описания смерти как состояния, характеризующего завершение жизни. Использовались такие обозначения, как «смерть сознания», «диссоциированная смерть мозга», «необратимая смерть мозга» и др. Рассмотрение таких состояний мозга
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как эквивалентов тотальной смерти мозга вызвало серьезные возражения невропатологов, теологов и юристов.
Несущественно, будет ли синдром смерти мозга обозначаться как cerebral death или brain death. Несколько лет назад предпочитали термин cerebral death. Позднее им стали обозначать длительное коматозное состояние, в некоторых случаях с изоэлектрической электроэнцефалограммой, но с сохранившимися функциями ствола мозга, особенно дыхания. Можно ли считать живым человека, у которого сохранились только функции мозгового ствола и спинного мозга? Некоторые врачи, теологи и юристы считают таких лиц умершими. Термпн brain death сохранен для обозначения полного отсутствия функций всего мозга.
В результате изменения содержания понятия cerebral death (хотя этот термин и оставлен в качестве заглавия в настоящем издании), выражение brain death будет означать устойчивое отсутствие всех функций, свойственных мозгу, а понятие cerebral death может быть заменено терминами, имеющими анатомическое и физиологическое содержание. Можно надеяться, что это позволит избежать некоторых неточностей, допущенных в предыдущих изданиях. Сходные термины, такие как Hirntod. la niort du cerveau и Hjarndod есть и в других языках.
1.       Смерть и погребальные обряды на протяжении столетий
«Разложение — единственна !■■ убедительное доказа-rr.ibcreo смерти»
J. В. Winslow, 1742
("крытым свидетельством интереса к смерти, хотя этому и нет документальных подтверждений, служат погребальные обряды доисторических времен во всех частях света.
Египет
Во времена первой египетской династии, около 4266 г. до нашей эры, жрецы из долины Нила создали манускрипт о смерти и сохранении тел умерших, названный позднее «Книгой мертвых» (2). Отдельные фрагменты этого сочинения сохранились до наших дней. Более поздние версии «Книги мертвых» были дополнены жрецами Гелиополиса и нанесены множеством ремесленников в виде иероглифов на стенах помещений и переходов внутри пирамид, расположенных в Сахаре, в период 5-й и <>-й династий. Эти произведения названы текстами пирамид. Новые тексты, нередко с изображением различных фигур, во времена 11-й и 12-й династий наносили па боковые стенки саркофагов, в период 18—20-й династий— на папирус, а в период 2П-Й династии — на папирус посредством иератического или иероглифического видов письма. Наконец, во времена Птолемея существовал текст на папирусе, подобный шестой версии. Этот папирус с текстом неизвестного автора был обнаружен в отдельном контейнере вне саркофага. В качестве хранилища для папирусов использовались статуи богов или чучела птиц, обычно ястребов. Последняя версия, относящаяся к Греко-Римской эпохе и содержащая выдержки из текстов на кусочках папируса, была написана очень перазборчивыми знаками.
Версии «Книги мертвых» за период между 6-й и \ 1-й. а также 12-й и 18-й династиями утеряны. Впоследствии тексты уже не наносили на саркофаги, а писали только на папирусе, что. возможно, делалось для удобства или из экономических  соображений,   поскольку  тексты,   которые
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Рис. 1. Ibuinpyc Лии (британским музеи. Да lo.'uf)). Вводная часть «Книги мертвых». Создан в период правлении 18-й Финском династии.
переписывали и жрецы \\ Фивах, и писцы, гораздо проще выполнить па свитках папируса, чем на степах усыпальниц или саркофагах. Вставляемые в более поздние тексты различные виньетки и эскизные наброски становились все более многочисленными и красочными в последующих версиях (рис. 1). Поздние дополнения отличались от виньеток в тексте и помещались на листе слева от него. За исключением второго сына Хеопса, ни один человек не упомянут в качестве автора в каком-либо из рашшх текстов.
Совершенно непонятно, почему версии «Книги мертвых», выполненные столетия спустя, так разительно отличаются друг от друга по стилю, содержанию, манере письма и дополнительным украшениям. Возможно, что желание властителей 2 (5-й династии иметь свою версию манускрипта обусловило создание жрецами нового варианта первоначального текста. Последующие версии времен Птолемея были менее точны, в них пропущены важные фрагменты ранних текстов.
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Похоронные церемонии, по крайней мере для представителей знати, были предписаны традицией и неукоснительно соблюдались. Они были задуманы для подготовки умерших вельмож к загробной жизни. Очевидно, хотя окончательно и не доказано, египтяне даже и в доисторические времена бальзамировали умерших. Для этой процедуры и для церемонии погребения каста жрецов развила специальный церемониал. Техника бальзамирования изложена в некоторых текстах того времени (6).
Сразу же после предполагаемой смерти человека жрец пли другой человек делали надрез на левой половине живота умершего и поспешно извлекали нож, чтобы не навлечь на себя гнев близких и родственников покойного. Такой обычай возник в результате случаев преждевременного ошибочного установления смерти. Затем помощники извлекали внутренние органы, промывали полость ароматическими жидкостями и заполняли их мирром и ароматическими веществами. Через иоздрп и гнпофнзарную ямку вводили крюк, извлекали по частям мозг, а полость черепа также заполняли специями. Тело обмывали солевым раствором и оставляли на 70 дней, затем обмывали еще раз, натирали камедью, обертывали полотнами тканей и помещали в деревянный саркофаг. Эти погребальные обряды великой цивилизации египтян отражали заботы человека о загробной жизни.
Средний Восток
Ассирийская, вавилонская и сирийская цивилизации во времена египетских династий были настолько поглощены военными и общественными заботами, что умершим не оказывали особого внимания. Все-таки на полях сражений периодически приостанавливали военные действия, чтобы избавиться от погибших.
«А теперь, о властители! Мы просим перемирия, чтобы предать огню тела наших проливших кровь героев и поместить их прах в урны» (6, с. 52).
В общем, проносившиеся по Ближнему Востоку орды в дохристианскую эру были больше озабочены завоеваниями, чем зловещей и таинственной судьбой умерших и умирающих.
Европа
В период раннего христианства тела умерших помещали в пещеры, считавшиеся священными и расположенные на некотором расстоянии от поселений; обычай требовал за-
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хоронения в течение 24 ч после констатации факта смерти, что диктовалось гигиеническими соображениями.
Римляне кремировали умерших, что не было широко распространено у древних народов; прах помещали в пиши колумбариев, приспособленных для хранения сотен урн. Однако во втором веке, по мере распространения христианства, обрядовые формы захоронения вытесняли другие способы погребения умерших, также как кремация и мумифицирование, полностью вышедшие впоследствии n:s употребления.
Азия
Обычаи захоронения у народов Востока соответствовали больше религиозным, чем политическим доктринам. В Индии у каждой из многочисленных религиозных каст существовали своп погребальные обряды. Зороастрийскпй обычай — оставлять трупы на растерзание птицам — в последующем был принят буддистами. Распространенным обрядом была кремация на погребальном костре. Дети отвозили одряхлевших сородичей — стариков на середину реки, обычно Ганга, где старики сами выбрасывались из лодки и либо тонули, либо становились добычей крокодилов. Некоторые умирали от голода, другие подвергали себя самосожжению или самопогребению в снегу. Подобные самоубийства поощрялись религиозными установлениями Брахманов, по неудавшиеся суицидальные попытки вл<>к-лн за собой серьезные наказания.
Такие обычаи указывают, что индусы проявляли весьма поверхностное любопытство к загробной жизни, что для цивилизаций того времени не было исключением.
Западное полушарие
На другой стороне земли, приблизительно к югу от теперешней Лимы (Перу), на небольшом полуострове, вдающемся в голубой Тихий океан, высушенные кости и обрывки хлопковой одежды, разбросанные по бесплодным дюнам — вот все, что осталось от некогда высокоразвитой цивилизации, существовавшей во времена возведения египетских пирамид, процветавшей в Месопотамии шумерской культуры и культур народов Востока. В те времена берега Паракаса (16) были плодородны и возделывалнсь пародом, достигшим высокого социального и культурного уровня. Подтверждением тому служат погребальные обряды этого древнего народа. Очевидно, что Паракас — древнейшее, хотя    и    малоизученное место    археологических
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изысканий в Южной Америке. Временные границы этой древней культуры установлены не вполне точно; известно только, что здесь похоронены представители двух исторических эпох. Расцвет более древней из них, как полагают, пришелся примерно на период, отстоящий от начала христианской эры на 5000 лет; эта эпоха отличалась от следующей, существовавшей от 5000 до 1000 г. до н.э., более развитой культурой. Погребальные покрывала из ткани или их части эти древние люди делали из роскошной шерсти или хлопка с превосходной разноцветной вышивкой. И хотя их мумии были созданы не столь искусно, как в Старом Свете, тела умерших они также обрабатывали бальзамами и маслами для сохранения и высушивания тканей. Помимо погребальных обрядов, для историков медицины представляют интерес следующие находки: почти все обнаруженные в этих местах черепа были деформированы и продырявлены. Их детальное изучение позволило предположить, что такие повреждения связаны с социальными, племенными или языческими обычаями. Подобные операции производились на жителях некоторых островов южных морей, где даже в недавнем прошлом у половины мужского населения имелись отверстия в черепе. Операторы Южного Паракаса были искусны. Вследствие того что смертность при такого рода вмешательствах составляла всего около 5%, одобрение членов общины было достаточным, чтобы преодолеть страх перед такой операцией. Возможно, посвященный в таинства этой процедуры занимал определенное место в клане старейших, подобно тому как в других племенах высоко ценилось искусство лечения зубов. Frazer в «Золотой ветви» утверждает, что многие примитивные народы считают голову священной, а человек, отмеченный отверстием в черепе, может занять особое место в племени. Если это действительно имело место, то не определялось ли положение человека в обществе числом отверстий в черепе? Иными словами, не принадлежали ли черепа с отверстиями привилегированным членам древних племен? Как бы там ни было, очевидно, этот обычай со временем выродился: в соседних некрополях, датируемых приблизительно на тысячу лет позже, отсутствие продырявленных черепов служит немым свидетельством утраты этого обычая (16).
Паракас мог являться подходящим мостом для захоронения древней знати. Известно, что искусно выработанные и роскошные ткани, прекрасные предметы материальной культуры, тщательно изготовленные мумии и их покровы
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свидетельствуют о кончине людей, занимавших высокое положение в этом племени, таких, как, например, теперешний алькальд. Деформированный и продырявленный череп может, по всей видимости, служить подтверждением высокого положения человека. Если это справедливо, то можно считать Паракас Долиной Царей западного полушария.
Христианская эра
Погребальные обряды античных народов хотя и отражают их интерес или даже озабоченность вопросами, связанными со смертью, но ничего не говорят о методах определения смерти. Только из более поздних письменных источников известно о трудностях распознавания проявлений смерти. Немногим более чем за 100 лет до христианской эры, по свидетельству одного молодого греческого врача, при встрече с похоронной процессией он заметил легкое движение век на лице «трупа» и «воскресил» умершего; это искусство приносило большую популярность. Конечно, такие «воскрешения» не представляли из себя ничего необычного вследствие ненадежности в то время признаков смерти. Когда период между смертью человека и его погребением составлял несколько дней, «оживало» немало трупов; некоторые по пути на кладбище, но многие уже в могиле.
Celsus (3) писал в VII в.: «Демокрит, человек, снискавший заслуженную известность, утверждал, что в действительности для врачей не существует достаточно убедительных признаков смерти». Восемьсот лет спустя Ambroise Pare [14] описал случай, происшедший с одним анатомом (по слухам, это был Везалий), который в присутствии врачей и лиц, не имевших отношения к медицине, перед тем, как сделать первый разрез для вскрытия трупа, с ужасом обнаружил, что «труп» оживает. Паре добавляет: «Врач, имевший до этого хорошую репутацию, решил, что лучший исход для него, чтобы остаться живым, это покинуть страну». Если это действительно был Везалий, ирония в данном случае в том, что он считался общественным обвинителем в Падуе в то время и именно он впервые допустил студентов к вскрытию и создал первый выдающийся атлас анатомии человека «De Fabrica Huma-ni Corporis».
Невозможно подсчитать (только по случаям «воскрешения из гроба»), сколько людей за последние четыре столетия были захоронены заживо, особенно в периоды эпидемий и военных конфликтов. Народные предания об
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оживавших и умерших уже в гробах людях и об обычае временного захоронения перед окончательным погребением свидетельствуют все же о том, что подобные несчастные случаи имели место. Очень впечатляюще описал мнимую смерть Шекспир в «Ромео и Джульетте».
Современная эпоха
К XIX в. подобные «воскрешения» стали настолько обычными, что обусловили появление различного рода мер, направленных на усиление внимания при наблюдении за умершими. В некоторых странах для того, чтобы получить достоверное подтверждение смерти, практиковалось выжидание в течение определенного времени, до появления признаков разложения трупа. Внимание наблюдателя или служителя морга было сосредоточено на возможных движениях тела, что отмечалось по звону колокольчика, привязанного к телу умершего. Остроумное приспособление для ■сигнализации внешнему миру об «оживании трупа» было запатентовано графом Karnice-Karnicki в 1897 г. в Берлине. Оно состояло из стеклянного шара, покоившегося на груди трупа и присоединенного к трубке, выходящей из гроба; при появлении признаков движения тела это приспособление должно было доставлять воздух в гроб, освещать его изнутри, вызывать звон колокольчика и поднимать флажок на конце трубы, т. е. тем или иным способом привлекать внимание служителя морга (рис. 2).
Тем не менее, вопреки таким мерам предосторожности, продолжали поступать сведения о «воскрешениях из мертвых». Рассказ Эдгара По «Заживо погребенный», опубликованный в 1844 г., побудил многих врачей к сообщению о случаях, действительно имевших место. В результате появилось множество подобных публикаций в американской, английской, французской, немецкой и испанской литературе [15]. Icard [7] собрал сведения о большом числе случаев, когда смерть была установлена врачом, но впоследствии у «умерших» обнаруживались признаки ■жизни. В некоторых случаях люди жили после «воскрешения» лишь несколько часов, в других — в течение многих лет. К сожалению, причины такого «воскрешения» (прекращение действия лекарств, алкоголя или же своеобразное течение каких-то системных заболеваний) обычно оставались неизвестными.
Montgomery [9] в сообщении о переносе кладбища Форт Рэндалл описывает трупы с безусловными признаками прижизненного погребения. Руки и ноги одного солда-
25
Рис. 2. Приспособление, запатентованное графом Karnice-Karnickir на случай преждевременного погребения; с помощью этого приспособления человек, если он жив, даст знать об этом.
та, похороненного после удара молнией, упирались в стенки гроба. Другой, алкоголик, был слегка развернут в гробу, руки его сжимали саван. Montgomery утверждает, что около 2% умерших, извлеченных из могил, были жертвами прижизненного погребения. В литературе прошлого века можно найти описание множества подобных случаев. Wilder [18] упоминает о некоторых умерших, впоследст-впе оживших, о чем можно было судить по необычному положению конечностей при извлечении трупов из могил. Наиболее впечатляющие такие признаки у 35-летнего мужчины, похороненного через 48 ч после предполагаемой смерти: тело его было повернуто лицом вниз, в кулаках стиснуты клоки волос, а передняя стенка и дно гроба были повреждены.
Судебная практика анализирует природу подобных случаев. В Неаполе одна женщина была похоронена с соблюдением всех формальностей. Несколько дней спустя при вскрытии ее могилы для захоронения другого умершего, было обнаружено, что ее погребальные одежды были разорваны в клочья, руки и ноги вытянуты в явной попыт-
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ке освободиться. Врача, выдавшего свидетельство о смерти, и чиновника, санкционировавшего погребение, подвергли допросу и заключили на 3 мес в тюрьму за непредумышленное убийство '[1].
В конце XVIII в. для подтверждения смерти людей, находящихся в бессознательном состоянии, были установлены объективные признаки, главным из которых являлось отсутствие дыхания. Естественно, что электричество, открытое к тому времени, должно было найти применение в качестве одного из способов для дифференциации жизни и смерти. Немецкий врач Carl Creve [14] утверждал, что гальваническая стимуляция живого тела при наличии признаков, характерных для смерти (например, при потере сознания), вызывает сокращение мышц, тогда как в случаях подлинной смерти этого не происходит. Пятьдесят лет спустя парижский хирург Crimotel [5] рекомендовал для подтверждения факта смерти раздражение фарадическим током, однако ни один из этих методов не нашел широкого распространения.
Основными признаками смерти в последние столетия служили отсутствие дыхания и остановка сердца, п было разработано много способов установления нарушений именно этих витальных функций [8]. Для подтверждения прекращения кровообращения стягивали палец ниткой, и если его цвет изменялся, это означало, что кровообращение не прекратилось, и человек считался живым. В 1918 г. французским законодательством было принято положение, согласно которому для подтверждения смерти необходимо производить артериотомию; человека признавали умершим, если после рассечения височной или лучевой артерий не возникало кровотечения. Законом предусматривалось также внутривенное введение флюоресцирующего раствора: если человек был жив, через полчаса конъюнктивы и слизистые оболочки глаз приобретали зеленовато-желтый цвет.
РТспользовались различные способы выявления дыхательных движепий грудной клетки. Например, врач помещал какой-либо легкий предмет перед носом или ртом человека, чтобы определить неощутимое движение воздуха, возникающее при дыхании; вывод о сохранности дыхания делался и при запотевании зеркальца, помещенного над губами. В других случаях на грудь человеку ставили стакан, наполненный водой, — при дыхательных движениях вода расплескивалась. Вопреки таким мерам предосторожности некоторых лиц с отсутствующим пульсом (особенно
27
в случаях алкогольной комы или длительного охлаждения), помещали в больницы и считали умершими, но после отогревания они вновь возвращались к жизни. С развитием аускультации сердца и, позднее, электрокардиографии, с помощью которых диагностика смерти стала относительно безошибочной, люди перестали бояться преждевременного погребения.
Достижения трансплантационной хирургии возродили опасения в отношении возможности преждевременного установления смерти для извлечения органов у трупа с еще бьющимся сердцем. Эти опасения поддерживались сенсационными сообщениями в печати о больных, пришедших в сознание буквально перед самой процедурой извлечения у них органов. Отрицать или подтверждать подобные факты чаще всего не представлялось возможным. Однако развитие методов реанимации действительно предоставило возможность оживления больных с обычными признаками смерти (отсутствие самостоятельного дыхания и прекращение сердечной деятельности). В условиях массовой гибели людей (во время военных сражений или крупных катастроф) нередко за умерших принимали тех кто находился в состоянии шока. В 1967 г. одного солдата после безуспешных реанимационных мероприятий, проводившихся в течение 45 мин, сочли умершим, и только благодаря усилиям санитара, обнаружившего у него признаки жизни перед началом бальзамирования, этот солдат не был похоронен заживо [10]. Даже в 80-х годах нашего века можно встретить в печати сообщения о людях, очнувшихся в морге. Как правило, эви лица подвергались длительному охлаждению или были отравлены лекарствами; и то и другое настолько снижает метаболические потребности^ что позволяет пережить в течение нескольких часов полное прекращение или резкое угнетение мозгового кровообращения.
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2.      Эпидемиология смерти мозга
Умирание, всегда считавшееся простым переходом от активного состояния к бездеятельному, сейчас осознается как сложный процесс, охватывающий различным образом и в разной степени все ткани организма. В обычных условиях критическое снижение оксигенации или мозгового кровотока всего на несколько минут настолько истощает резерв кислорода в мозге, что возникает анаэробный метаболизм и развиваются необратимые изменения вещества мозга. С другой стороны, сердце, печень и почки могут возобновлять свои функции и после обусловленного отсутствием кровообращения длительного кислородного голодания. Тем не менее, если период кислородного голодания чрезмерно затянется, то и эти органы полностью исчерпают собственные резервы кислорода и их ткани подвергнутся таким катаболическим изменениям, что не помогут никакие мероприятия по их оживлению.
Исторические предпосылки
Точное знание последовательности процессов, происходящих при гибели организма, стало практически значимым с середины XX в., когда врачи сосредоточили свое внимание и изобретательность на развитии методов оживления, способных поддержать жизнь больных, находящихся в коматозном состоянии. Усовершенствование аппаратов для искусственной вентиляции легких и закрытый массаж сердца позволили обеспечить восстановление сердечной деятельности, а поддержание функций легких и сердца, в свою очередь, было условием восстановления других жизненно важных функций организма. К сожалению, иногда проведение этих мероприятий начинают настолько поздно, что мозг, чувствительный к аноксии, гибнет полностью или частично. Это приводит к исчезновению активности всего организма, требующего применения искусственных мер для поддержания дыхания. Такие тела с искусственно поддерживаемыми вегетативными функциями были предметом обсуждения во многих статьях и на симпозиумах, в которых французские неврологи  [5]    играли ведущую
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роль. Для описания подобного состояния между жизнью И' смертью, при котором человек с искусственно вентилируемыми легкими находится в глубокой коме, очевидно, с не-функционирующим мозгом, профессором Mollaret из Claude Bernard Hospital (Париж) предложен новый термин «запредельная кома» (coma depasse) [4]. Этот термин характеризует состояние, при котором в продолжающем жить теле мозг уже погиб [11]. Такое необычное положение обусловило изменения в представлениях о смерти: жизнь можно считать оконченной, когда мозг, как главный орган, определяющий существование человека, необратимо прекращает свою деятельность. Возникла настоятельная необходимость в том, чтобы придать более точную формулировку понятию «смерть» и определить ее медицинские критерии, поскольку все большее число больных с искусственно поддерживаемым дыханием и питанием занимают больничные койки, требуют времени и особого внимания высококвалифицированного медицинского персонала.
Определения
Ввиду того что многие термины, относящиеся к смерти мозга, имеют дополнительное значение, отличающее их употребление от обычного для этих слов, мы попытаемся описать эти понятия более простым языком.
Апаллический синдром. Апаллнческий синдром имеет другие названия: длительное бессознательное состояние, акинетический мутизм, состояние децеребрации, кома при бодрствовании, необратимое вегетативное состояние и смерть неокортекса. Этот синдром характеризуется полной ареактивностью больного, отсутствием высших корковых функций и целенаправленных движений в ответ на внешние раздражения. У некоторых больных отмечают признаки бодрствования, такие как открывание глаз или изменения на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) при стимуляции, но никогда не регистрируются признаки познавательной деятельности или ощущений. Однако у таких больных можно выявить заметную активность стволовых образований. Кроме того, у них сохраняются самостоятельное дыхание (если оно отсутствовало вначале, то восстанавливается через несколько дней), реакция зрачков на свет, движения, характерные для децеребрацин, а также другие стволовые рефлексы.
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Апноэ. Поскольку у больных с нарушениями самостоятельного дыхания применяют механические респираторы, полную остановку дыхания, называемую апноэ, невозможно зарегистрировать до того момента, пока состояние больного не будет соответствовать критериям смерти мозга. После этого, с помощью специального теста можно подтвердить исчезновение нейрогенной регуляции дыхания.
Смерть мозга (brain death). Необратимое прекращение всех функций всего мозга (включая ствол) определяет смерть мозга в целом.
Смерть ствола мозга. Этот термин означает, что смерть человека обусловлена необратимым исчезновением функций ствола мозга. Это определение не требует доказательства отсутствия активности коры, такого как электроэнцефалография.
Цефалические рефлексы. Цефалические1 рефлексы (рефлексы черепных нервов, или стволовые) реализуются с помощью черепных нервов. Наиболее чувствительными к гипоксии и наиболее информативными для постановки диагноза смерти мозга являются зрачковый, роговичный, вестибулярный и окулоцефалдческий рефлексы; другие менее информативны.
Смерть полушарий большого мозга (cerebral death). Несмотря на то что некоторые авторы отождествляют этот термин со смертью мозга в целом (brain death), другие применяют его для обозначения утраты функций лишь полушарий большого мезга. Тем не менее употребление термина «смерть» для описания состояния, при котором жизненно важные функции мозга не нарушены, представляется неправильным. Термин «апаллическое состояние», по-видимому, больше подходит для обозначения акинетической комы.
Кома. Этим термином обозначают состояние ареактив-ности головного мозга, из которого человека невозможно вывести и в котором он не осознает себя и не воспринимает окружающее. Спинальная рефлекторная активность (например, сухожильные рефлексы на растяжение) может оставаться сохранной, но ее не следует путать с реакциями, присущими головному мозгу. Некоторые показатели, такие как ареактивность и необратимость, использовались для определения предполагаемых степеней комы. Этими терминами, часто недостаточно четкими, авторы описыва-
1 Оставлен термин, используемый автором, так как этот термин подчеркивает, что речь идет о рефлексах, замыкающихся на уровне, а не спинного головного мозга. — Пр и м е ч.    ред.
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ли различные патологические состояния. Было бы весьма желательным разработать определение способности к реакциям, описываемой клиническими терминами, которое было бы понятно всем врачам.
Запредельная кома (coma depasse). Этот термин ввел Mollaret [5] для описания клинического состояния, характеризующегося устойчивым отсутствием всех функций нервной системы, включая регуляцию дыхания, но с сохранением сердечной деятельности. Этим французским выражением, хотя и весьма абстрактным, определяется клиническое представление о состоянии между жизнью и смертью, которое не связано со специфическими анатомическими или патоморфологическими изменениями. Такая неспецифичность порождает досадные разногласия в трактовке термина coma depasse. После обзора литературных данных начального периода изучения проблемы смерти мозга Сатрап [1] с сожалением заметил: «Франция — единственная страна, где смерть мозга не сразу была названа своим именем». Из-за неопределенности этого термина, иногда совершенно приемлемого, обозначение «la mort cerebral» предпочтительнее.
Смерть. В Webster's «New International Dictionary» смерть определяется как «прекращение всех витальных функций у животных или растений при отсутствии возможности оживления». Наиболее важная часть этого определения— «прекращение всех витальных функций», что подразумевает не функционирующие, но необязательно разрушенные ткани или органы.
Смерть неокортекса. Этот термин обозначает отсутствие функций коры мозга, обычно обусловленное ее деструкцией при сохранности подкорковых структур: зрительных бугров, подкорковых узлов, ствола мозга и мозжечка. В клинически чистом виде такое состояние встречается редко, чаще в сочетании с различными поражениями подкорковых структур, что дает клиническую картину комы с обычно сохранными функциями ствола, включая регуляцию дыхания и рефлексы. Большое число терминов применяется в качестве синонимов смерти неокортекса: cerebral death, coma prolonge (длительная кома), состояние декортикации или децеребрации, устойчивое вегетативное состояние, длительное бессознательное состояние и др.
«Респираторный мозг» (respirator brain). Этим термином описывают некротические изменения ткани мозга у больных, которым применяли респиратор для искусствен-
3   Заказ Кя 1463
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ной вентиляции легких. Эти изменения редко возникают, если искусственная вентиляция проводилась менее 24 ч, а иногда их не обнаруживают и при более длительном применении респиратора. И хотя некоторые из этих изменений могут возникать вследствие посмертного аутолиза, другие, несомненно, специфичны для больных, которым применяли респиратор.
Статистические данные
Большинство статистических данных в настоящем исследовании получены в результате проведения совместной программы, организованной National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke, в которой принимали участие 9 крупных клиник [2]. Эта программа названа Collaborative Study   (Совместное исследование).
Распространенность. Смерть мозга — ятрогенное состояние, обусловленное развитием методов оживления п поддержания жизни, поэтому она чаще регистрируется в крупных медицинских исследовательских центрах, располагающих возможностью проведения мероприятий по оживлению и имеющих неврологические и нейрохирургические отделения. Даже в крупных учреждениях установление факта смерти по признакам смерти мозга производится не более чем в 4% случаев; вероятно, такому же числу коматозных больных продолжают искусственную вентиляцию до момента прекращения сердечной деятельности [7]. Данные о поле и возрасте больных, включенных в Collaborative Study, представлены в табл. 1.
Риск развития смерти мозга у разных категорий боль* ных. К гибели мозга могут привести многие патологические состояния, но существует ряд заболеваний, наиболее часто предрасполагающих к развитию неврологических осложнений с исходом в смерть мозга (табл. 2).
Среди больных в неспециализированных больницах наиболее частыми причинами комы и апноэ, определяющих смерть мозга, являются сосудистые поражения мозга, заболевания сердца и травмы. Данные о частоте этих заболеваний меняются в зависимости от типа лечебного учреждения, представляющего подобные сведения. В стационарах общего типа большинство случаев смерти мозга связано с заболеваниями сердца или нарушениями мозгового кровообращения. В нейрохирургических отделениях, принимающих больных с травматическими поражениями мозга, наиболее частой причиной смерти мозга являются
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Таблица   1. Распределение больных, включенных в Collaborative Study, по полу и возрасту
	
	Пол
	
	

	Возраст, лет
	
	
	Всего
	%

	
	мужчины
	женщины
	
	

	<10
	25
	18
	43
	8,6

	10—19
	27
	31
	58
	11,6

	20—29
	19
	29
	48
	9,5

	30—39
	18
	26
	44
	8,7

	40—49
	34
	39
	73
	14,6

	50-59
	44
	47
	91
	18,1

	60—69
	30
	50
	80
	15,9

	70—79
	23
	28
	51
	10,1

	>80
	8
	7
	15
	3,0

	Итого...
	228
	275
	503
	100


Таблица   2.  Первоначальный  диагноз  различных  заболеваний, приводящих к смерти мозга (Collaborative Study)
	Диагноз при поступлении
	Число случаев

	Заболевания сердца (в осиовном инфаркт)
	105

	Черепно-мозговая травма
	94

	Тромбоз сосудов мозга
	25

	Субарахиоидалыюе кровоизлияние
	34

	Эмболия сосудов мозга
	8

	Внутримозговое кровоизлияние
	74

	Другие поражения мозга
	9

	Инфекция ЦНС
	17

	Экзогенная интоксикация
	36

	Нарушения метаболизма
	36

	Опухоли
	12

	Прочее
	53

	Итого . . .
	503


черепно-мозговые травмы. В городских больницах самой частой причиной комы, обусловливающей смерть мозга, могут быть отравления лекарствами. В некоторых отчетах возможно искусственно созданное несоответствие причин смерти мозга действительности из-за произвольного исключения некоторых патологических состояний, таких как временная остановка сердца. Поэтому имеющиеся сообщения о соотношениях    заболеваний,    вызывающих кому и
3*
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апноэ, могут быть совершенно различными. Так, Plum и Posner [6] указывают в своих наблюдениях на несколько случаев остановки сердца, тогда как в сообщениях из нейрохирургических центров непропорционально велико число больных с черепно-мозговой травмой и опухолями мозга. Длинный перечень других этиологических факторов смерти мозга включает большинство болезней человека. Из множества этих патологических состояний заболевания легких и сердечно-сосудистой системы либо вызывают кому и апноэ, либо ускоряют их течение.
Развитие смерти мозга. В большинстве случаев смерти мозга предшествует кома с внезапным началом и последующим развитием апноэ в течение 1—2 ч. Однако аре-активность может развиться позже, через несколько дней после возникновения других признаков поражения мозга (табл. 3). Длительность периода от момента острого пора-Таблица 3. Время, прошедшее с момента поражения мозга до развития ареактивности и апноэ (Collaborative Study)
	
	
	Число
	случаев

	
	Период времени
	до развития
	до развития

	
	
	ареактивности
	апноэ

	<1,9 ч
	
	333
	219

	2-3,9 ч
	
	22
	34

	4—7,9 ч
	
	13
	44

	8—15,9 ч
	
	10
	33

	16
	ч — 2 сут
	34
	59

	
	>2 сут
	58
	83

	Неизвестно
	
	33
	31

	
	Итого...
	503
	503


жения мозга до остановки дыхания может варьировать, хотя во многих случаях это происходит почти одновременно. Искусственную вентиляцию начинают обычно непосредственно перед остановкой дыхания или сразу же после этого. Несомненно, что на течение заболевания влияет более раннее начало реанимационных мероприятий. В одном из центров, участвующих в Collaborative Study, в котором лечение начинали вскоре после начала заболевания, смертность составила 69,1% по сравнению с 84,4% в других центрах. У больных, находящихся в коматозном состоянии, эффект медикаментозного лечения, по-видимому, не-
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велик. По существу у больных, не получавших медикаментозного лечения, которые, вероятно, находились в менее тяжелом состоянии, во всех случаях исход был благоприятнее, чем у тех, кому медикаментозное лечение применялось.
Оценка эффекта других лечебных воздействий представляет большие трудности. Так, почти в половине отравлений лекарственными средствами применяли диализ, влияние которого на изменения патоморфологическои картины в случаях смерти не поддавалось достоверной оценке вследствие малого числа таких наблюдений, и, кроме того, случая были осложнены действием других факторов, не только интоксикацией. Гипотермия, которая теоретически может оказывать благоприятное действие при коме, обусловленной инфарктом мозга, не применялась достаточно широко в этих исследованиях. Наиболее низкая температура, зарегистрированная при 2280 ректальных измерениях, равнялась 25,6 °С, но лишь в 45 случаях (2%) она была ниже 32,2 °С. Подобное понижение температуры тела, по-видимому, не способствовало ни защите мозга, ни снижению его чувствительности к действию патогенетических факторов [3].
В двух ретроспективных исследованиях President's Commission [7] не удалось обнаружить данные об исходе состояния больных, находившихся на искусственной вентиляции легких, с устойчивой утратой функций мозга. Одно из этих исследований охватывает истории болезни 133 больных, соответствующих критериям комы, искусственная вентиляция которым проводилась в течение 6 ч; в другом представлены данные о 183 больных, перенесших травму черепа или находящихся в глубокой коме и отвечающих критерию комы в сочетании с искусственной вентиляцией. Данные President's Commission [7] не вполне соответствуют результатам исследований по программе Collaborative Study, упоминавшимся выше. В группе из 93 больных без травматических поражений 80% умерли в течение месяца; если исключить случаи комы, вызванной лекарственными отравлениями, летальность достигнет 94%. Из 40 больных, перенесших травму черепа, умерли 42%. Летальность для сопоставимых групп Collaborative Study составляет 83, 93 и 96%. И если статистические показатели в случаях, не связанных с травмой, сходны, то данные о случаях черепно-мозговой травмы, по-видимому, основаны на неоднородных по составу группах больных. Даже если принять   во внимание   иные факторы — допу-
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стить, например, что больных с травмой черепа, изученных Presidents's Comission, лечили лучше, то и в этом случае весьма вероятно, что респираторная помощь при этом была оказана больным с менее тяжелыми поражениями мозга.
К сожалению, многие детали, относящиеся к критериям установления смерти мозга, представлены не были. Не документированы критерии, которыми руководствовались врачи при постановке диагноза смерти мозга, так же как и критерии, на основании которых невролог делал заключение о «необратимой утрате функций мозга». Было бы интересно знать о современных тенденциях определения утраты неврологических функций в повседневной работе врача — диагностике апноэ, исследовании функций черепных нервов и тестировании использования лекарственных средств.
Судьба больных, поступивших в коматозном состоянии, которым проводилась искусственная вентиляция, в значительной мере зависит от причины, вызвавшей кому. Из 503 больных в Collaborative Study 50 (главным образом с лекарственными отравлениями) выжили и были выписаны через 3 мес, тем не менее 7 из них умерли в течение последующих 4 мес (табл. 4).
Имеются сведения о том, что по истечении 3 мес после включения в программу данного исследования 41 больной был жив. Из этого числа в 24 случаях первоначально диаг-
Таблица 4. Окончательный исход комы и апноэ
	Исход
	
	Число случаев

	Смерть вследствие остановки сердца Смерть мозга ' Полное восстановление 2 Неполное восстановление 3 Степень восстановления неизвестна4
	
	345 114 26 15 3

	
	Итого...
	503


1
Случаи,   в  которых   реанимационные   мероприятия   остановлены,   ве
роятно, на основании диагноза смерти мозга.
2
Лекарственные    отравления  —   23,    заболевания    сердца  —   2,   ин
сульт — 1.
3
Черепно-мозговая травма — 4.  заболевания  сердца — 3, лекарствен
ные отравления,  сосудистые поражения головного мозга,  метаболические
расстройства и опухоли мозга — по  i  случаю;  в остальных 4 случаях —
другие заболевания.
4
Лекарственные отравления.
38
ностированы лекарственные отравления, а у 4 больных имела место другая экзогенная интоксикация, осложнявшая течение основного заболевания. У всех больных с неосложненными лекарственными отравлениями, кроме одного, впоследствии наступило полное восстановление нарушенных функций. Восстановление в других случаях было расценено как неполное, за исключением одного больного с преходящим нарушением мозгового кровообращения и еще двух — с заболеваниями сердца. В указанных 3 случаях восстановление было расценено как полное, но только один из этих больных вернулся к полноценной жизни, а два других требовали посторонней помощи при отправлении обычных бытовых потребностей, причем один из них умер приблизительно через 4 мес после включения в данное исследование. По материалам President's Commission [7], около 2/з больных умерли в течение месяца; при этом в группе больных с черепно-мозговой травмой в пределах 1-го месяца заболевания летальность составила около 40%, несколько смертельных исходов было зарегистрировано в последующие 5 мес; в группе больных без травм умерли в течение 1-го месяца 77%, в последующие 5 мес также отмечено большое число летальных исходов, особенно среди обездвиженных больных. Судьба больных с нетравматическими поражениями мозга в значительной степени зависит от причины основного заболевания. При лекарственных отравлениях, число которых варьирует в различных стационарах, отмечается тенденция к восстановлению. У больных с нарушениями мозгового кровообращения, особенно с внутримозговыми кровоизлияниями, летальность очень высока (85%). Таким образом, различия в показателях исхода между группами больных, наблюдавшихся в рамках программ Collaborative Study и President's Commission, по-видимому, объясняется преобладанием различных первичных заболеваний, приведших к развитию комы и апноэ (табл. 5).
Причина смерти. Поскольку всем больным проводилась искусственная вентиляция легких, нельзя утверждать, что смерть в каком-то из случаев наступила из-за остановки дыхания. Причиной смерти считается прекращение деятельности сердца или мозга. В табл. 5 представлены показатели исхода в двух группах больных (в исследованиях по программам Collaborative Study и President's Commission) . Легко заметить, что в этих двух группах имеются существенные различия как в общем показателе летальности, так и в летальности по причинам (остановка сердца
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Таблица 5. Исход заболевания в  двух группах больных, поступивших в коматозном состоянии с апноэ
	
	Collaborative Study
	President's Commission

	
	число больных
	%
	число больных
	%

	Умерло больных Остановка сердца Смерть мозга Выжило больных
	459 345 114 44
	911
75-' 25 9
	135 113 22
77
	641 84-' 16 36


1
Уровень значимости 1%.
2
Уровень значимости 2%.
Таблица   6. Время наступления смерти с момента включения в исследование по программе Collaborate e Study
	
	
	Из них после пре-

	Период времени с момента включения
	Умерло
	кращения реанима-

	в исследование
	больных
	ционных мероприя-
ТИЙ1

	<1 ч
	4
	0

	1—5. 9 ч
	51
	6

	6—11,9 ч
	33
	5

	12—23,9 ч
	63
	16

	1—1,9   сут
	143
	68

	2—2,9   сут
	54
	11

	3—3,9    сут
	33
	4

	4—6,9    сут
	35
	2

	1—1,9   нед
	21
	1

	2—3,9   нед
	13
	1

	4 нед
	9
	0

	Всего умерших ...
	459
	114


1 Больные, которым реанимационные мероприятия были прекращены дежурным врачом, предположительно, на основании наличия критериев смерти мозга.
или смерть мозга), что можно объяснить действием ряда факторов, таких как, например, различия в частоте основных заболеваний, приведших к коме, возраст больных (больные с травмой черепа моложе больных с инсультом) и различия в сроках начала лечения. Больший процент больных в Collaborative Study, установление смерти которым было основано на признаках утраты функ-
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ций мозга, может быть обусловлен тем, что именно смерть мозга являлась предметом данного исследования.
Наибольшее число летальных исходов приходится на первые 2 дня с момента поступления (табл. 6), что, возможно, связано с прекращением реанимационных мероприятий больным с подозрением на смерть мозга чаще всего именно в з-тот период. Даже если исключить больных, которым были прекращены реанимационные мероприятия, пик летальности совпадает с периодом от 1 до 1,9 дня с момента поступления, хотя некоторые больные жили около месяца.
Дифференциальный диагноз
Многие физические, химические и метаболические факторы, соматические и даже психические заболевания могут вызывать ступор, напоминающий смерть. Некоторые из этих состояний распознаются легко, но другие невозможно диагностировать, даже применяя современные токсикологические методы исследования.
Интоксикация. По-видимому, наиболее часто встречающимися состояниями, внешне сходными со смертью и порождающими множество диагностических ошибок, являются отравления различными лекарственными препаратами. С древних времен утрата сознания, обусловленная различного рода отравлениями, нередко ошибочно принималась за смерть. В наше время вследствие широкого применения средств, изменяющих настроение, у лиц в коматозном состоянии при отсутствии какой-либо патологии со стороны других органов и систем часто возникает подозрение о передозировке лекарственных препаратов. Обнаружение записки о намерении совершить самоубийство или флакона с се дативными средствами (полного или частично опорожненного) указывает на возможность суицидальной попытки путем отравления лекарствами. Другим признаком является след от прокола иглой на разгибательной поверхности предплечья, особенно левого. Иначе говоря, при коматозном состоянии любого, особенно молодого человека, следует иметь в виду возможность лекарственного отравления. Тем не менее, даже в условиях проведения исследования, врачи часто не уделяют такой возможности должного внимания и не берут кровь для соответствующих анализов. Хотя это требуется протоколом Collaborative Study [9], определение уровня лекарственных препаратов в крови было сделано немногим более
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чем в половине случаев (313 из 503). Этому нарушению требований можно найти много причин, некоторые из них связаны с тем, что внимание врачей было сосредоточено только на лечении, другие — с отсутствием подходящего для данной цели оборудования и многие, вероятно, с элементарными ошибками при взятии проб крови. Даже при соответствующем анамнезе и наличии косвенных подтверждений возможности лекарственных отравлений, таких как предсмертная записка или пустой флакон из под лекарств, в XU случаев не было представлено сведений об уровне содержания барбитуратов в крови. У 62 больных с очевидными неврологическими нарушениями, не совместимыми с жизнью, диагноз смерти мозга был поставлен без проведения анализа крови на содержание лекарств. И хотя диагноз смерти мозга у больных с подозрением на отравление лекарствами не был поставлен ни в одном случае без исследования уровня барбитуратов, все же 5 больных с лекарственными отравлениями скончались от остановки сердца без исследования крови. У 26 из 252 больных, в отношении которых на основании клинической картины подозрений в злоупотреблении лекарствами не возникло, были обнаружены такие же концентрации седативных средств в крови, как и у больных, факт лекарственных «отравлений у которых был известен.
: Риск диагностической ошибки связан не только с тем, что кровь не была направлена на анализ, но также и с тем, что нередко сомнительна точность подобных анализов. В исследованиях по программе Collaborative Study уровни содержания седативных препаратов в крови, плазме и сыворотке определялись в центральной лаборатории. Чаще всего обнаруживали фенобарбитал, наивысшая его концентрация достигала 185 мкг/мл. В крови некоторых больных находили и другие препараты. У одного больного концентрация мепробамата (мепротан) в крови составила 200 мкг/мл, подобная концентрация вызывает глубокое угнетение функций нервной системы. В некоторых других случаях обнаруживались высокие концентрации этхлорви-нола, глутетимида и алкоголя. Для 175 проб крови произведено сравнение результатов исследований уровня барбитуратов центральной и местными лабораториями; результаты считались совпавшими, если отличались от контрольных не более чем на ±5 мг/мл. Сопоставление полученных данных представлено на гистограмме (рис. 3). Если в одной из лабораторий барбитуратов в крови не обнаруживали, то в другой, как правило, подтверждали их отсут-
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-МКГ/МЛ
+МНГ/МЛ
Различия в уровне     содержания барбитуратов в плазме
Рис. 3. I истограмма, показывающая различия в уровне содержания барбитуратов в плазме крови (в мкг/мл) по результатам исследований центральной и местных лабораторий.
Регистрировались только различия, которые превышали 5 мкг/мл. Результаты исследований центральной лаборатории приняты за стандарт, с которым сопоставлялись данные, полученные в местных лабораториях. На нулевой отметке по оси абсцисс отложены случаи (131), в которых по данным и центральной, и местных лабораторий барбитуратов в плазме обнаружено не было; центральный столбец гистограммы обозначает 25 случаев, в которых различия, в уровне содержания барбитуратов в плазме не превышали 5 мкг/мл. В остальных случаях различия показаны при помощи соответствующих столбцов гистограммы. Справа от нулевой отметки — данные о случаях с завышенным уровнем содержания барбитуратов, слева — столбцы, указывающие число случаев с заниженным содержанием барбитуратов (по результатам исследований местных, лабораторий в сравнении с результатами центральной).
ствие (131 случай); только в двух случаях в центральной лаборатории барбитуратов в крови не выявлено, а в местной — обнаружена значительная их концентрация (20 мкг/мл), в двух других случаях, наоборот, местная лаборатория не обнаружила барбитуратов, а центральная — выявила их в большой концентрации.
Из 42 случаев, в которых присутствие барбитуратов в крови было подтверждено данными обеих лабораторий, в 17 — уровни отличались более чем на 5 мкг/мл. В 7 из этих случаев расхождения превышали 15 мг/мл. Вряд ли такие расхождения объясняются разным временем взятия крови для анализа, поскольку эти различия во времени взятия крови были такими же, как и в случаях расхождений результатов анализов   в пределах   5 мкг/мл.    Для
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4 проб крови, взятой в одно и то же время, различия составили от —16 до +40 мкг/мл. В 5 других случаях расхождения действительно могли быть обусловлены различиями во времени взятия крови.
Отмечаются проблемы, не связанные с точностью определения уровня препарата в крови.
Несмотря на то что умерло более 50% больных, у которых в данном исследовании были обнаружены седативные препараты в крови, лишь у некоторых уровень последних достигал критических для жизни значений. Даже у больных, находившихся в состоянии глубокой комы, в большинстве случаев концентрация препарата в крови не превышала уровня, считающегося обычным при лечении эпилепсии, о чем уже сообщалось ранее [9].
Слабую взаимосвязь между концентрацией препарата в крови и выраженностью клинической симптоматики можно объяснить, приняв во внимание ряд факторов. Небольшая разница во времени взятия крови после приема фенобарбитала, период полужизни которого составляет 72 ч [8], как будто не имеет существенного значения. Потенцирование действия барбитуратов под влиянием других препаратов или каких-либо заболеваний, возможно, играет определенную роль в диссоциации между концентрацией барбитуратов в крови и их фармакологическим эффектом. Нередко осложняют картину и усиливают наркотическое действие алкоголь и психостимуляторы. Черепно-мозговые травмы, вызывающие развитие отека мозга, или системные заболевания, изменяющие проницаемость гематоэнцефали-ческого барьера, могут значительно повысить концентрацию препарата в ткани мозга. С учетом этих обстоятельств постановка диагноза отравления не требует установления токсических концентраций седативных препаратов в крови; присутствие даже небольшого их количества должно побудить врача к безотлагательному проведению лечебных мероприятий, применяющихся при отравлении.
Эндогенная интоксикация. Несмотря на то что метаболические нарушения, возникающие при заболеваниях печени, почек и поджелудочной железы, являются частой причиной комы, на ранних стадиях болезни дыхание нарушается редко. Возможно, одним из наиболее частых состояний, дающих наибольшее число диагностических ошибок, является гипогликемия. В случаях шока, возникающего при передозировке инсулина, нередко развивается глубокая кома, самостоятельное дыхание при этом остается, как правило, сохранным.    Часто применяющееся внутри-
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венное введение глюкозы больным со ступором и комой неизвестной этиологии призвано защитить мозг от метаболических расстройств до установления точного диагноза. Метаболические энцефалопатии, ведущие к состоянию комы, с развитием апноэ лишь в более поздние периоды болезни, перечислены и описаны Plum и Posner [6].
Нарушения, обусловленные физическими воздействиями. При длительном охлаждении развивается гипотермиче-ское состояние, чаще всего у ослабленных больных и у страдающих алкоголизмом. При температуре тела менее 30° метаболизм угнетается настолько, что самостоятельное дыхание может практически отсутствовать и больной впадает в кому. Это гипотермическое состояние нередко ошибочно принимают за смерть, и действительно, большинство случаев прижизненного погребения за последнее столетие было связано с развитием именно гипотермии. При отогревании в гробу или морге эти Лазари часто воскресали вновь. При снижении температуры тела до 35° и ниже больного следует сначала отогреть, а уже затем проводить исследования для установления смерти мозга.
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3.      Клиническая картина смерти мозга
Последовательность развития признаков смерти
Клинические проявления внезапной остановки сердца известны достаточно хорошо, но зафиксировать момент наступления смерти у коматозного больного, которому проводятся мероприятия по поддержанию жизни, нелегко, а окончательно установить диагноз смерти совсем не просто. Asgian и ооавт. [5] регистрировали данные электромиографии (ЭМГ), электрокардиографии (ЭКГ), электроэнцефалографии (ЭЭГ) и пневмографии сразу же после установления смерти у больных, находившихся в коматозном состоянии, развившемся вследствие нарушений мозгового кровообращения. В период, предшествующий смерти, у этих больных отмечались миоклонические подергивания глазных мышц и мышц подбородка, а также преходящие нарушения дыхания и изменения на ЭКГ. Отмечалось также угнетение ЭЭГ-активности на стороне поражения мозга, но отдельные дыхательные и мышечные артефакты наблюдались в момент смерти с обеих сторон, хотя на ЭКГ и пневмограмме в это время регистрирова-> лись плоские (изоэлектрические) кривые. Через несколько минут ЭЭГ также становилась изоэлектрической, сна-, чала над пораженным, а затем и над противоположным полушарием мозга. У больных в состоянии более глубокой комы активность на ЭЭГ нельзя было обнаружить; признаками прекращения сердечной деятельности было замедление ритма на обычно уже измененной ЭКГ, вплоть до полной остановки сокращений желудочков сердца.
Последовательность клинических проявлений при наступлении смерти мозга описана Gashes и соавт. [11]» Признаки децеребрации почти всегда отмечались до наступления апноэ (в 69 из 71 случая) и сопровождались арефлексией и гипотонией. После этого обычно расширялись зрачки, падало артериальное давление и 3—4 ч спустя отмечалась гипотермия. ЭЭГ становилась изоэлектрической приблизительно в тот момент, когда прекращалось мозговое кровообращение.
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Клинические проявления
Поскольку смерть мозга представляет собой необратимое прекращение всех его функций, ее главные диагностические признаки часто связывают с показателями активности полушарий, сохранности витальных функций и цефа-лических рефлексов; для установления смерти мозга необходимо отсутствие всех этих показателей.
Отсутствие реакций на раздражение, или ареактивность
Под активностью полушарий большого мозга подразумевают проявления высших корковых функций, таких кан восприятие, познавательная деятельность, способность к логическим построениям, мышление и память, а такжа высших интегративных функций, реализующихся при общении, таких как речь, произвольные движения, выражение лица; каждая из этих функций находится в зависимости от уровня бодрствования или состояния сознания. Отсутствие реакций мозга предполагает отсутствие всех этих высших функций и полное отсутствие ответов на любое внешнее раздражение — состояние, которое обычно рассматривается как глубокая или ареактивная кома [6]. Такое состояние часто определяют как абсолютно бессознательное, из которого больной не может быть выведен; такое определение не отражает состояния афферентной и интегративной фаз сознания и подчеркивает только эфферентную фазу, т. е. отсутствие бодрствования. Для установления смерти мозга необходимо убедиться в отсутствии восприятия сигналов из внутренней и внешней среды, что не менее важно, чем отсутствие реакций на такие стимулы. Для того чтобы полностью соответствовать этому требованию, необходимо не только клиническое обследование больного. Однако в повседневной практике, если кома вызвана необратимым патологическим состоянием, подтверждение ареактивности при клиническом наблюдении в течение 3 дней свидетельствует о ничтожно малой вероятности того, что мозг еще жив. С целью более ранней диагностики смерти применяют электроэнцефалографию и определение мозгового кровотока, позволяющих подтвердить наступление смерти в течение немногих часов.
Восстановление сознания. Возможность восстановления сознания после определенного периода комы и  апноэ в
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значительной мере зависит от причины ареактивноста мозга. В обычной практике, при раннем применении искусственной вентиляции, выживает гораздо больше больных, хотя возможно и с менее тяжелыми поражениями мозга, чем при применении респиратора уже умирающим больным. В исследовании по программе Collaborative Study [52] восстановление сознания отмечено приблизительно у 10% больных, находившихся в коматозном состоянии при отсутствующем самостоятельном дыхании; в сообщении President's Commission зарегистрировано 33% таких больных [41]. Если исключить случаи лекарственных отравлений, этот показатель составит соответственно 2,5 и 20%.
Витальные функции
Исчезновение витальных функций — терморегуляции, сердечной деятельности и дыхания — традиционно считается основным проявлением смерти. Дыхание определенно отсутствует у больных с подозрением на смерть мозга. Однако нарушение других жизненно важных показателей — терморегуляции и сердечной деятельности — наблюдают реже.
Апноэ. Нейрохирургам давно известно, что остановка дыхания может возникнуть от сдавления продолговатого мозга. Неудивительно, что в случаях смерти мозга, когда миндалины мозжечка вклиниваются в большое затылочное отверстие, сдавливая продолговатый мозг, апноэ является ранним признаком надвигающейся смерти мозга, который обычно предшествует признакам нарушения деятельности сердечно-сосудистой системы. Хотя газообмен в начальном периоде развития компрессии ствола может быть поддержан с помощью аппарата или ручным способом, в этом коротком периоде функция дыхания всецело зависит от искусственной вентиляции.
При подозрении на смерть мозга необходимо проведение соответствующих тестов для подтверждения апноэ и-его устойчивости и при этом нельзя подвергать больного риску аноксии. Несмотря на то что искусственная оксиге-нация на фоне апноэ используется анестезиологами с конца 50-х годов [Ю], лишь спустя приблизительно 10 лет этот принцип стал применяться для установления апноэ в случаях смерти мозга. К этому времени исследователи во Франции, а позднее в Англии и США определяли способность дыхательного центра реагировать на повышение давления углекислого газа в артериальной крови (Расо,),.
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поддерживая давление кислорода в артериальной крови не* уровне, достаточном для сохранения жизни. Milhaud и соавт. [31] показали, что преходящая гиперкапния беа гипоксии не вредит ни сердцу, ни мозгу. Учитывая это, авторы предложили безопасный и простой тест, состоящий в ингаляции 100% кислорода в течение часа и более для денитрогенизации крови перед отключением респиратора. Если ввести в эндотрахеальную трубку небольшой катетер и обеспечить ингаляцию 4—5 л кислорода в минуту, то Рао2 будет сохраняться на уровне примерно 300 мм рт. ст. (если же Р»оа не превышает 100 мм рт. ст., тест проводить не следует); даже после 20-минутной остановки дыхания давление кислорода в этом случае не упадет ниже 250 мм рт. ст. В то же время при нормальной температуре тела Расо2 должно при остановке вентиляции превысить пороговый уровень возбуждения дыхательного центра (который составляет 50—60 мм рт. ст.).
Практически Milhaud и соавт. [31] брали пробы артериальной крови для определения ее газового состава каждые 3 мин после денитрогенизации с целью подтвердить, что уровень Рао2 превышает 100 мм рт. ст., а Расо2 достигло 60 мм рт. ст. В таких условиях отсутствие спонтанного дыхания в течение 15 мин свидетельствует об устойчивом (необратимом) апноэ.
Американские исследователи [40, 43] после проведения обстоятельных исследований пришли к выводу, что необходимости в полной денитрогенизации нет. Как считают Pitts и сотрудники [40], достаточно предварительного насыщения крови кислородом только в течение 5 мин или чуть более, чтобы достичь нормального Расо2 (35—40 мм рт. ст.). С этого момента отсутствие спонтанного дыхания служит подтверждением развития устойчивого апноэ, если поток 100% кислорода поддерживается в трахеальной трубке с помощью Т-образной муфты и за больными ведут наблюдение в течение 10—15 мин или до появления желудочковых аритмий. Ropper и соавт. [43] также полагают, что перенасыщение крови кислородом не является необходимым. Пока среднее напряжение кислорода (Рао2) удерживается в пределах нормы, эндотрахеальная канюля, доставляющая кислород в нижние дыхательные пути (2 л/мин), будет обеспечивать достаточную оксиге-нацию. В случаях смерти мозга Расо2 повышается лишь на 2,58 ±0,85 мм рт. ст./мин вследствие снижения продукции углекислоты. Уровень Расо21 необходимый для стимуляции дыхательного центра (44 мм рт. ст.), достигается
4   Заказ J45 1463
49*
в течение 10—15 мин, и именно в этот момент следует измерить концентрацию СОг в артериальной крови, чтобы убедиться, что напряжение СОг в артериальной крови превысило значения 45—50 мм рт. ст. [31, 43]. Более высокие уровни РаСо2> о которых писали ранее, не нужны и потенциально опасны для органов, предназначенных для трансплантации.
Несмотря на то что наличие апноэ является основным критерием для установления смерти мозга, окончательную постановку такого диагноза следует отложить до появления всех других признаков. Учитывая вышеизложенное, необходимо свести к минимуму возможность какого бы то ни было непродуманного поступка по отношению к мозгу, находящемуся на грани смерти.
Контроль температуры. Пойкилотермия, или неспособность к терморегуляции, часто упоминается как один из критериев смерти мозга. Так, Milhaud и соавт. [31] утверждают, что гипотермия ниже 32° — один из наиболее достоверных признаков тотальной смерти мозга. Schneider [45] нарушенную терморегуляцию в случаях смерти мозга считает аналогичной обратимой гипотермии, сопровождающей спинальный шок, обусловленный поражением шейного отдела спинного мозга. Действительно, такая аналогия представляется вполне правомерной, так как в случае смерти мозга область соединения продолговатого и спинного мозга является типичным местом развития миелопа-тии. У собак после внезапной остановки мозгового кровообращения температура мозга снижается до 35,7 °С в течение 90 мин, что происходит до развития общей гипотермии [46]. Однако, как заметил Lausberg [28], температура тела при этом может и не снижаться.
У некоторых больных с погибшим мозгом температура тела снижалась до 32 °С и ниже в течение последних нескольких чаеэв жизни. Тенденция к снижению температуры тела на несколько градусов, однако, отмечается еще до момента установления смерти [2]. В Великобритании для подтверждения смерти необходимо проведение двух измерений температуры; в одном письме, опубликованном в журнале «Lancet» [15], выражено недоумение по поводу того, что почти у половины больных с подозрением на смерть мозга температура тела снижалась до 35 °С еще до того момента, когда нужно было измерять ее второй раз. Только у 12 из 503 больных, включенных в Collaborative Study, температура тела была ниже 32 °С (табл. 7), за   исключением  двух  умирающих,  остальным   больным
50
Таблица 7. Соотношения между данными ЭЭГ (при первоначальном исследовании) и ректальной температурой (по данным первого измерения) у больных, включенных в исследование no-программе Collaborative Study
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можно оыло поднять температуру тела до нормальных цифр путем наружного согревания. Из упомянутых 12 больных у 7 на ЭЭГ выявлялась биоэлектрическая активность мозга, а у остальных 5 — регистрировалось электрическое молчание мозга.
Коррекция температуры тела до установления критериев смерти мозга [3J, видимо, оправдана, особенно у детей и больных алкоголизмом, гипотермия у которых развивается после легких черепно-мозговых травм. Но, хотя снижение температуры тела при смерти мозга наблюдается часто, Jahrig [19] пришел к выводу, что гипотермия сама по себе надежным критерием смерти мозга не является.
Артериальное давление. Нестабильное артериальное давление также рассматривалось в качестве критерия смерти мозга [13]. В работе японских исследователей этот критерий признан одним из главных [51]. Снижение давления могло бы служить достаточно надежным прогностическим признаком, если бы можно было не учитывать, что для поддержания артериального давления в пределах нормы больным делают внутривенные инфузип и вводят сосудорасширяющие препараты. В Collaborative Study ко времени последнего клинического исследования лишь менее чем у 25% больных отмечалось снижение уровня систолического артериального давления ниже 70 м.м рт. ст. (табл. 8). В тех случаях, когда имели место гемодинами-ческие расстройства, по данным Yamada и соавт. [55], поддержание артериального давления обеспечивал только норадреналин.   Отмечено   лишь   незначительное   влияние-
4*
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Таблица  8.  Уровень  систолического  артериального    давления ори первом и последнем исследованиях (Collaborative Study) '
603 больных
Систолическое давление, мм рт. ст.

первое исследование. %

последнее исследование, %

	<50
	8,9
	15,6

	50—69
	7,6
	9,3

	70—89
	20,5
	19,9

	19—109
	24,9
	23,7

	110—129
	16,7
	18,7

	130—149
	9,3
	6,0

	150—169
	5,6
	4,0

	170—189
	3,0
	2,0

	190—209
	1,0
	0,4

	>210
	1,6
	0,6


Различия существенны при р<0,001.
изопротеренола на сердечный выорос, артериальное давление и кривую венозного возврата. Следовательно, нарушенными или полностью угнетенными оказываются оба механизма регуляции кровообращения — кардиальный и периферический. Однако ввиду того что падение системного артериального давления сопровождается снижением перфузионного давления в сосудах мозга, что в свою очередь может вызвать угнетение ЭЭГ-активности, цереброспинальный или спинальный шок с исчезновением самостоятельных движений, снижением мышечного тонуса и резким падением артериального давления могут быть ошибочно приняты за смерть мозга [18].
Изменения пульсового давления, по-видимому, не являются надежным прогностическим признаком смерти мозга, поскольку его различия при коме и смерти мозга весьма невелики. Тем не менее увеличение пульсового давления до 80 мм рт. ст. и более у многих больных является признаком резкого снижения сосудистого тонуса.
Частота пульса. Изменения частоты сердечных сокращений не являются признаком смерти мозга. Действительно, из-за отсутствия влияний блуждающего нерва эта частота может быть более постоянной [23]. Wertheimer и соавт. [54] в своем описании проявлений смерти мозга для выявления активности ствола предлагали исследовать гла-зосердечный и синокаротидный рефлексы. Однако даже у здоровых лиц давление на область каротидного  синуса  или
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глазные яолоки не всегда вызывает заметное урежение частоты сердечных сокращений. Авторы рекомендовали также введение 1 мг атропина, которое в норме вызывает центрально обусловленное учащение пульса; если ствол не функционирует, атропин изменений частоты пульса не вызывает. Другие авторы этому тесту уделяли мало внимания, но недавно Lorenz [29] и Ouaknine [36] подтвердили его ценность для определения функционального состояния ствола.
В итоге, из всех критериев оценки витальных функций только отсутствие самостоятельного дыхания и реакции на внутривенное введение атропина, по-видимому, позволяют отличить функционирующий ствол от бездеятельного.
Восстановление жизненно важных функций. Какова возможность возобновления спонтанного дыхания при отсутствии сознания и самостоятельного дыхания в течение 15 мин? Считалось доказанным, что многие факторы, в том числе этиология, время до начала лечения и тип лечения, влияют на возможность восстановления этих функций, чем по-прежнему руководствуются при обработке данных, полученных в исследованиях по программе Collaborative Study. Из 431 больного, которым проведено несколько исследований, у 132 в период исследования отмечалось по крайней мере временное восстановление дыхания, 48 — вновь обрели самостоятельное дыхание в пределах 24 ч, а 2 других — через 36 и 48 ч. Эти 50 больных впоследствии были выписаны с выздоровлением. Среди остальных больных у 25 периодическое восстановление дыхания отмечалось во время поступления, у других 45 кратковременное восстановление дыхания регистрировали в течение последующих 24 ч и у 12 дыхание появлялось и позже, но все эти больные впоследствии умерли.
Цефалические рефлексы
Эти рефлексы, осуществляющиеся посредством черепных нервов, являются важными критериями сохранности функции ствола, и их отсутствие считается одним из основных проявлений синдрома смерти мозга (рис. 4). Как в клинической неврологии, где разные цефалические рефлексы имеют неодинаковое диагностическое значение, в Установлении смерти мозга отдельные цефалические рефлексы отличаются по своей диагностической ценности. Видимо, это результат неодинаковой уязвимости рефлекторных дуг различных   черепных   нервов;   частично   это
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Рис. 4.  Графическое    изобра-
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жение состояния цефаличес-ких рефлексов в тех случаях, когда их активность изменялась после первичного поражения мозга.
Представлена   выборка   из   100
наблюдений больных с апноэ, на
ходившихся  в  коматозном   состо
янии. Числа над графиками обоз-
кашлевой      ^к      _
начают   номер   наблюдения.    Ин-
мандибуляр-        —
      тервалы    между    вертикальными
""
черточками   на   линии,    располо-
женной под каждым из графиков, обозначают   время    исследования
от его начала: 0, 6. 12, 24, 48, 72 ч и далее каждый 3-й день. Тонкая прямая линия, расположенная против наименования каждого из рефлексов, означает отсутствие данного рефлекса, а черная полоска — наличие данного рефлюкса; прерывистая линия указывает на отсутствие данных об исследовании. В — восстановление рефлексов.
обусловлено различной локальной чувствительностью рефлекторных дуг к травматическому повреждению или растяжению при смещениях ствола, а частично — факторами, воздействующими на периферические отделы рефлекторной дуги, такими как травма, местный отек, обезвоживание тканей и присутствие воздуховода в трахее (табл.  9).  Вследствие того что некоторые рефлекторные
Таблица 9. Цефалические рефлексы, которые не были исследованы при первичном осмотре   503   больных   (Collaborative   Study) '
	
	Число больных

	Рефлекс
	с неисследован-

	
	ным рефлексом

	Зрачковый
	2

	Роговичный
	2

	Окулоцефалический
	8

	Аудпоокулярный
	12

	Хоботковый
	15

	Манднбулярный
	24

	Вестибулярный
	44

	Кашлевой
	72

	Глоточный
	79

	Глотательный
	85


1 Некоторые рефлексы могли быть не исследованы сознательно, из-за хирургических вмешательств, повязок, воздуховодов, препятствующих исследованию; определить точное число таких намеренно неисследованных рефлексов не представляется возможным.
механизмы оказываются глубоко угнетенными, для вызывания рефлекторного ответа необходимо более сильное раздражение, чем в норме. Оценка при поражениях ствола функционального состояния больших полушарий мозга может представлять значительные трудности из-за того, что больной недоступен контакту [34]. Поэтому исследование функций черепных нервов часто невозможно осуществить на должном уровне. При обычном неврологическом осмотре исследуют такие цефалические рефлексы, как реакция зрачков на свет, роговичный, окулоцефалическии, вестибулярный, аудиоокулярный, хоботковый, глоточный, глотательный, кашлевой и мандибулярный. Другие цефалические рефлексы: аккомодация, аурикулопаль-пебральный, цефалопальпебральный, церебропупилляр-ный, кохлеопальпебральный, кохлеопупиллярный, кранио-кардиальный, слезный, носоподбородочный, глазосердеч-ный, рефлекс   круговой   мышцы   глаза, надглазничный,
55
Таблица   10.  Рефлексы  черепных  нервов,  используемые диагностике смерти мозга
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	Все рефлексы черепных

	
	
	
	
	нервов, расширенные
ППП ТТТ1»ТГ

	I.F.S.E.T.N. (1982)
	0
	Рефлексы черепных нервов,
	

	
	
	исследуемые в обычной
	

	
	
	
	практике
	

	Япония (1973)
	0
	0
	0
	
	
	
	
	

	Латино-Американский
	
	
	
	
	
	
	
	

	Конгресс (1977) 3
	0
	0
	0
	
	0
	
	
	

	Мексика (1976)
	0
	Ареф-
	
	
	
	
	

	
	
	лексия
	
	
	
	
	

	Испания (1982)
	0
	
	
	
	
	
	
	

	Великобритания (1976) 4
	0
	0
	0
	
	0
	
	0
	0

	США (1980)
	0
	0
	0
	0
	0
	
	
	

	ФРГ (1982)
	0
	0
	0
	0
	0
	
	0
	0


1
Аргентина — отсутствие реакции на укол иглой.
2
О — отсутствие.
s Латинская Америка — исследование глазосердечного рефлекса. 4 Великобритания  —  отсутствие  гримасы   боли    в    ответ  на   сильное-раздражение.
ваго-вагальный, мигательный и пр. исследуются редко вследствие технических трудностей или непостоянства рефлекторного ответа. Хотя для многих наборов критериев диагностики смерти мозга детали неврологического исследования не уточнены [25], некоторые диагностические системы требуют использования специальных тестов. В части диагностических систем сделана попытка выделить рефлексы, представляющие функции каждого из сегментов ромбовидного мозга (табл. 10). Исключительное значение рефлексам мозгового ствола придают исследователи из British College [44].
Зрачковый рефлекс. Реакцию зрачков на свет, как прямую, так и содружественную, легко оценивать при широких зрачках, но если зрачки сужены (до 2—3 мм в диаметре), их реакция может быть трудно различимой. Этот рефлекс вызывается очень легко и из цефалических рефлексов является одним из наиболее диагностически цен-
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ных. Имеется тенденция к раннему возврату этого рефлекса при восстановлении, однако в процессе умирания он может появляться и исчезать.
В серии наблюдений, включенных в Collaborative Study, зрачковый рефлекс отмечен в 25% случаев и был тесно связан с возможностью выживания, составившей 21% по сравнению с 4% У больных с отсутствующей реакцией зрачков. У больных с электрическим молчанием мозга на ЭЭГ реакция зрачков отсутствовала в 98,4% случаев (табл. 11).
Таблица 11. Взаимосвязь между реакцией зрачков на свет и данными ЭЭГ (Collaborative Study) '
	Реакция зрачков на  спет
	Данные первоначальной ЭЭГ  (число случаев с указанием  %  выживших)

	
	биоэлектрическая активность мозга
	данные ЭЭГ сомнительны
	электрическое молчание мозга
	всего

	Отсутствует Имеется Неизвестна
	171  (8 %) 112 (21  %) 0
	28 1 1
	183 (1  %) 3 1
	382 (4 %) 116 (21  «/о) 2

	Итого...
	283
	30
	187
	500


1 Различия существенны при р<0,001.
Диаметр зрачков, регулируемый соотношением влияний их констрикторов (парасимпатический отдел) и дила-таторов (симпатический отдел вегетативной нервной системы), является, хотя и не в той мере, как рефлекс, важным диагностическим критерием. При развитии транс-тенториального вклинения, когда растягиваются и сдавливаются глазодвигательные нервы, наблюдается расширение зрачков с их вялой реакцией на свет, тогда как поражения понтомедуллярной области, прерывающие симпатические проводники, но оставляющие сохранными глазодвигательные нервы, приводят к сужению зрачков. Обычно считалось, что в случаях смерти мозга зрачки расширяются, но многие авторы [42, 48, 49] не признают мидриаз патогномоничным симптомом, так как в таких случаях часто регистрируют зрачки средних размеров. В Collaborative Study у 70% больных с электрическим молчанием мозга на ЭЭГ диаметр зрачков при первом исследовании
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превышал 5 мм, а при наступлении смерти лишь у нескольких человек отмечено дальнейшее расширение зрачков. Диаметр зрачков имел определенное значение в предсказании исхода: число выживших больных с узкими зрачками было вдвое большим, чем с расширенными. Размеры зрачков приобретают дополнительную диагностическую ценность ввиду того, что применение большинства седативных и наркотических средств сопровождается сужением зрачков. Таким образом, у больных в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием узкие зрачки могут указывать на состояние глубокого сна, тогда как широкие ареактивные зрачки заставляют предполагать гибель мозга. Расширение зрачков вызывают два препарата — глутетимид (дориден) и скополамин. Для действия первого из них мидриаз характерен не всегда, поскольку выраженность комы, вызванной применением этого препарата, может уменьшаться при нанесении болевых раздражений, после прекращения которых кома вновь углубляется. Скополамин и подобные ему антихолинергические средства чаще способствуют возникновению выраженного делирия в сочетании с признаками парасимпатической дисфункции, проявляющейся расширением сосудов кожи, чем 'развитию комы.
Роговичный рефлекс. Одностороннее раздражение роговицы вызывает смыкание век с обеих сторон, и если такая реакция имеется, ее легко констатировать. Однако отек или высыхание роговицы могут препятствовать вызыванию рефлекса в ответ на адекватное раздражение. Кроме того, пороговые раздражения для вызывания рефлекса значительно снижаются, когда веки удерживаются в сомкнутом состоянии [35]. Этот рефлекс отсутствует практически у всех больных с электрическим молчанием мозга на ЭЭГ и восстанавливается при уменьшении выраженности комы (табл. 12).
Окулоцефалический рефлекс (глазной феномен куклы). При резком повороте головы глаза в норме содружественно отклоняются в противоположную сторону, однако если этот рефлекс отсутствует, то глаза остаются в прежнем положении. Дута рефлекса включает в себя вестибулярные ядра, медиальный продольный пучок и глазодвигательные нервы. Этот рефлекс легко вызывается, достаточно информативен для диагностики и рано появляется при восстановлении.
Вестибулярный рефлекс. После осмотра наружного слухового прохода и барабанной перепонки и подтвержде-
58
Таблица   12. Цефалические рефлексы, вызывавшиеся при первом и последнем исследованиях (Collaborative Study)
	
	Первое иссле-
	Последнее ис-

	Рефлексы
	дование  (%)
	следование  (J/o)

	Зрачковый
	23,4
	22,6

	Роговичиый
	18,0
	22,1

	Окулоцефалический
	12,7
	14,6

	Вестибулярный
	14,8
	14,2

	Аудиоокулярный
	1,0
	7,9

	Хоботковый
	4,7
	5,9

	Глоточный
	6,1
	13,0

	Глотательный
	6,0
	14,0

	Кашлевой
	5,6
	12,0

	Мандибулярный
	8,1
	9,2

	Все рефлексы отсутствовали
	53
	58,3

	
	(281  случай)
	(309  случаев)


ния того, что они не повреждены, голову больного поднимают на 30° от горизонтали и для вызывания рефлекса медленно заполняют полость наружного слухового прохода, примыкающую к барабанной перепонке, ледяной водой (10 см3). В ответ на это воздействие отмечается медленный поворот глаз в противоположную сторону с быстрым обратным возвращением глаз в исходное положение или без него. Этот рефлекс несколько труднее вызывать и интерпретировать, чем перечисленные выше; поэтому в повседневной практике им пользуются реже. Тем не менее он является чувствительным и надежным критерием для оценки функционального состояния ствола мозга [1, 15], и его отсутствие весьма характерно для смерти мозга. Hicks и Torda [14] безапелляционно утверждают, что для лодтверждения смерти мозга вестибулоокулярный рефлекс «имеет такое же значение, как электроэнцефалография >. При обратном развитии симптоматики этот рефлекс восстанавливается несколько позже, чем зрачковый и ро-говнчный. Toglia и соавт. [50] описали особенности вестибулярного рефлекса при раздражении электрическими стимулами с анода или катода при расположении активного электрода на сосцевидном отростке: в первом случае раздражение током силой 10—12 мА вызывает нистагмо-идпые толчки в сторону, противоположную раздражению, во втором случае — в сторону электрода. Этому простому и надежному тесту при диагностике смерти мозга пока не уделяют должного внимания.
Аудиоокулярный (мигательный) рефлекс. Мигание век в ответ на неожиданный хлопок в диагностическом отношении не столь показательно, ка-к другие цефаличеокие рефлексы; этот рефлекс может не вызываться и при живом, и при погибшем мозге. В случаях восстановления он появляется несколько позже, чем другие рефлексы черепных нервов. Сходный рефлекс — мигание при неожиданной вспышке света — облегчается при поражениях нео-кортекса и исчезает в случаях тотальной смерти мозга [22].
Хоботковый рефлекс. Этот рефлекс, вызываемый постукиванием по шпателю, помещенному на сомкнутых губах, не имеет большого диагностического значения и часто отсутствует и у здоровых лиц [1].
Мандибулярный рефлекс вызывается поколачиванием большого пальца исследователя, помещенного на подбородок; в ответ на это возникает сокращение височных мышц, приводящее к смыканию челюстей (закрыванию рта). Этот рефлекс легко вызывается у 90% здоровых лиц и имеет умеренную диагностическую ценность [1].
Глоточный (с применением роторасширителя), кашле-вой и глотательный рефлексы часто нарушены из-за применения интубаторов и высыхания слизистой оболочки глотки, поэтому их отсутствие может быть неверно истолковано (см. табл. 12). Однако это единственные часто исследуемые рефлексы, дуга которых замыкается через структуры продолговатого мозга, поэтому проверять их при диагностике смерти мозга, по-видимому, целесообразно. Если по условиям состояния носоглотки исследование этих рефлексов не может быть выполнено, его можно-заменить тестом с атропином, определяющим состояние активности блуждающего нерва.
Чувствительность рефлексов при поражениях мозга у разных лиц значительно колеблется (см. табл. 12). Тая,, аудиоокулярный рефлекс исчезает в 99% случаев, а на другом конце этой шкалы находится зрачковый рефлекс,, отсутствующий только в 76,6% случаев. Поскольку клиницисты часто исследуют не все рефлексы черепных нервов, некоторые системы оценок смерти мозга придают особое значение определенным комбинациям этих рефлексов как основным в ее диагностике. Хотя для абсолютной надежности диагноза следовало бы проверять состояние всех черепномозговых рефлекторных реакций, достаточную степень надежности можно получить при использовании определенных наборов рефлексов. Наиболее надеж-
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ным сочетанием при этом является, по данным Allen и соавт. [1], отсутствие реакции зрачков на свет при исчезновении окулоцефалического, роговичного и вестибулярного рефлексов. К этой совокупности признаков в Британском кодировочном списке добавлен глоточный рефлекс, вызываемый при интратрахеальном раздражении для выявления функциональной активности нижних отделов ствола мозга [44].
Восстановление функций черепных нервов. Хотя у больных в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием рефлекторная активность черепных нервов после первичного поражения мозга удерживается на одном уровне или ухудшается, почти в 25% случаев через некоторое время регистрируется восстановление одного или нескольких рефлексов  (табл. 13). Наибольшая вероятность вос-
Таблица   13. Состояние активности цефалических рефлексов с-момента поступления больного до выписки (Collaborative Study)
	Активность рефлексов
	Число больных

	Не изменилась
	
	
	711

	Изменилась
	
	
	292

	Рефлекс:
	Утрачен
	Восстанов-
	Всего

	
	
	лен
	

	зрачковый
	4
	8
	12

	роговичный
	6
	9
	15

	окулоцефалический
	7
	8
	14

	вестибулярный
	5
	6
	11

	аудиоокулярный
	0
	4
	4

	хоботковый
	1
	5
	6

	глоточный
	2
	6
	7

	глотательный
	0
	6
	6

	кашлевой
	3
	7
	7

	мандибулярный
	1
	5
	6

	Всего случаев...
	17
	12
	292


1
Все умерли.
2
25 умерли, 4 выжили.
становления характерна для роговичного, зрачкового, окулоцефалического и кашлевого рефлексов, но в отдельных. случаях любой из цефалических рефлексов может исчезнуть и вновь восстановиться в более позднем периоде болезни. Если больной живет достаточно долго, подобный.
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цикл может повторяться несколько раз. Обычно у одного -больного такие колебания отмечаются для трех или четырех рефлексов, при этом не всегда одновременно. Повторное появление даже нескольких цефалических рефлексов не является убедительным прогностическим признаком восстановления, такое явление в равной степени характерно и для развития процесса смерти, и для выживания (см. рис. 4). Jorgensen [20] отметил, что восстановление корковой активности и рефлексов черепных нервов у больных с первичными поражениями мозга происходит редко, тогда как у больных в коматозном состоянии, обусловленных экстракраниальным поражением или лекарственным отравлением, по мере улучшения кровообращения деятельность коры и ствола мозга восстанавливается часто. Поскольку у рассматриваемой категории больных исход обычно летальный, можно ожидать, что сохранные вначале рефлексы исчезнут при последующих исследованиях. Действительно, из 29 больных, у которых изменялась рефлекторная активность, у 17 — рефлексы впоследствии исчезли.
Спинальные рефлексы
Хотя спинальные рефлексы регулируются и корой, и подкорковыми центрами, эти рефлексы в основном зависят от спинномозговых рефлекторных дуг. Понятно поэтому, что яри структурном поражении головного мозга спинальные рефлексы сохраняются. Действительно, если больной живет достаточно долго, чтобы исчез спинальный шок, некоторые сшшальные рефлексы могут стать даже более живыми, чем в норме. И хотя в некоторых работах прошлых лет [6, 9, 13, 57] выдвигалась гипотеза о возможности развития в случаях смерти мозга тотальной ареф-лексии, по мере накопления данных становилось ясно, что спинальные рефлексы часто сохраняются при смерти мозга, установленной с помощью обычных критериев.
Сухожильные рефлексы. Многие авторы у больных с установленной смертью мозга отмечают сохранность сухожильных рефлексов, вызываемых с конечностей. Из 42 таких больных, которых наблюдал Jorgensen [20], сухожильные рефлексы вызывались в 2/з случаев. При первоначальном обследовании больных в рамках программы Collaborative Study приблизительно в половине случаев с подозрением на смерть мозга отсутствовали рефлексы с верхних конечностей и почти в 2/з случаев — с нижних.
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При последующих исследованиях существенных изменений активности сухожильных рефлексов не отмечалось, у некоторых больных восстановились рефлексы с нижних конечностей, а у других исчезли рефлексы с рук. Alleii и ооавт. [1] сообщили о сходных результатах при обследовании меньшей группы больных.
Кожные рефлексы. Всего у 3% больных с подозрением на смерть мозга (в материале Collaborative Study) при первоначальном исследовании вызывались брюшные рефлексы, хотя еще у 3% перед остановкой сердца отмечено восстановление этих рефлексов. Bronisch [8] наблюдал двух больных, у которых брюшные рефлексы сохранялись после появления других признаков смерти мозга, включая электрическое молчание мозга и прекращение мозгового кровообращения.
При наступлении смерти мозга состояние подошвенных и брюшных рефлексов существенно различается. Несмотря на то что в более чем 60% случаев с подозрением на смерть мозга подошвенные рефлексы не вызывались, в остальных случаях эти рефлексы удавалось вызвать легко, при этом рефлекторный ответ разгибательного типа преобладал над сгибательным. Однако со временем почтп-у трети больных рефлексы разгибательного типа сменяются сгибательными, а у некоторых подошвенный рефлекс исчезает полностью.
Тонус мышц. В случаях смерти мозга отмечаются выраженные расстройства проприоцептивных рефлексов, контролирующих мышечный тонус и двигательную активность. Почти в 70% случаев у больных, включенных в программу Collaborative Study, наблюдалось резкое снижение тонуса мышц верхних или нижних конечностей, при этом в 60% случаев отсутствовал тонус мышц и рук, и ног. В 10 % случаев резкое снижение мышечного тонуса развилось непосредственно перед смертью.
Двигательная активность. Самостоятельные или насильственные движения могут быть следствием активности и головного, и спинного мозга. При развитии ишеми-ческого инфаркта мозга уровень двигательной активности может прогрессивно снижаться до такой степени, что отмечаются явления децеребрации, декортикации и высвобождения активности спинальных центров. В отдельных случаях можно проследить за изменениями этих симптомов; согласно данным Gashes и соавт. [И], наблюдавших децеребрационные движения на ранних стадиях заболевания (до развития апноэ), почти во всех случаях (в 69
из 71) в более поздние сроки, при развернутой клинической картине смерти мозга, эти движения исчезали.
Отдельные спонтанные движения, преимущественно в ■суставах рук, можно было наблюдать при наличии всех остальных признаков смерти мозга. Mandel и соавт. [30] наблюдали подергивания ноги в течение 9 дней. Allen и соавт. [1] установили, что отсутствие двигательной активности является ненадежным признаком отличия смерти мозга от коматозного состояния. Тем не менее отсутствие движений было включено в перечень критериев смерти мозга, поскольку подергивания или спазмы мышц, наблюдаемые родными больного, могут вызывать у них определенные сомнения.
Необычное положение тела (поза) отмечено у 10% больных с подозрением на смерть мозга, но лишь у половины из них синдром смерти мозга был доказан. Активность мышц, изменяющая позу, вероятно, отражает функциональное состояние ствола, поэтому неудивительно, что из 13 больных с патологическими позами, зарегистрированными во время последнего исследования, только у одного выявлены патоморфологческие изменения, характерные для так называемого респираторного мозга. Менее координированные движения, такие как спазмы и подергивания, хотя и отмечаются чаще, также склонны исчезать. Движения, вызванные сильными раздражениями, наносимыми на конечности и шею, представляют собой спинальные рефлексы, которые отчасти являются сги-бательными, хотя иногда отмечаются и иные спинальные рефлекторные реакции (например, разгибатель-ные).
С верхних конечностей можно вызвать разгибательньте рефлексы, подобные тем, которые отмечаются при поперечном пересечении спинного мозга на уровне верхних шейных сегментов. Jorgensen [20] подчеркивал, что односторонние пронаторные и разгибательные движения руки можно вызвать сильным раздражением нижних шейных и всех грудных дерматомов через 6 ч после острого поражения мозга. Такие рефлекторные движения, отмечающиеся в какой-то отрезок времени у 30% больных с подозрением на смерть мозга, по-видимому, отражают процесс обратного развития сшшального шока. Мышечные артефакты, часто наблюдающиеся на электроэнцефалограммах при отсутствии заметной собственной биоэлектрической активности головного мозга, вероятно, отражают подобную активность шейного отдела спинного мозга.
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Продолжительность отсутствия рефлексов черепных нервов, необходимая для установления факта смерти
Основные признаки смерти человека должны наблюдаться в течение времени, достаточно длительного для уверенного суждения о том, что данное состояние не является обратимым или временным. Обычно кома и апноэ развиваются одновременно и достаточно быстро после первичного поражения мозга, но если эти состояния возникают в разное время, то нарушения сознания чаще всего предшествуют остановке дыхания (табл. 14).
Таблица 14. Время с момента поражения мозга до возникновения нарушения сознания и апноэ (Collaborative Study)
	
	Число
	больных

	Период времени
	нарушение
	

	
	сознания
	

	<1,9 ч
	ззз
	219

	2—3,9   ч
	22
	34

	4—7,9   ч
	13
	44

	8—15,9 ч
	10
	33

	16—31,9 ч
	23
	

	32 ч — 2 сут
	11
	59

	>2 сут
	58
	83

	Нет сведений
	33
	31

	Итого...
	503
	503


Изредка бывает наоборот, но остановка дыхания может предшествовать нарушению сознания, если первичный очаг поражения располагается в пределах ствола мозга [12].
Длительность коматозного состояния и апноэ, способную возбудить подозрение о смерти мозга, можно оценить при анализе данных о 844 случаях предполагаемой вначале смерти мозга. В табл. 15 представлены сведения о числе больных, которым можно было бы поставить диагноз смерти мозга, если бы необходимое время наблюдения состояния комы и апноэ составляло 15 мин, 1 ч и 24 ч.
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Таблица   15. Результаты наблюдения 844  больных с момента возникновения комы и апноэ
Число больных в состоянии комы и апноэ
после 15 мин — 503 '

после 1ч — 4702

после 24 ч — 392 3
1
После 15 мин 341 больной вышел из этого состояния.
2
После часа у 29 больных сознание или дыхание восстановилось, 4 че
ловека умерли.
3
После 24 ч больных с восстановившимся сознанием или дыханием
стало на 48 больше, 63 человека умерли.
По прошествии 15 мин у значительного числа больных (341), у которых отмечалась только временная остановка дыхания или кома, эти явления исчезли. При увеличении периода наблюдения от 15 мин до 1 ч число больных с апноэ, находившихся в коматозном состоянии, уменьшилось приблизительно еще на 4%, к исходу 24 ч это число уменьшилось еще на 10%. Учитывая все случаи смерти в пределах указанных периодов наблюдения, общее число больных уменьшилось на 6,6 и 23,6% соответственно к исходу 1 :и 24 ч от начала наблюдения. Поэтому, по-видимому, при наблюдении больных в состоянии комы и апноэ в течение по крайней мере 15 мин общее число больных уменьшается за счет того, что большинство больных с преходящими нарушениями функций мозга вновь обнаруживают признаки жизни; дальнейшее увеличение периода наблюдения заметно не улучшает точность диагностики, а число наблюдаемых уменьшается вследствие гибелв больных в течение этого времени.
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4.  Электроэнцефалография при смерти мозга
Регистрация биоэлектрической активности мозга с помощью электродов, укрепленных на скальпе, дает возможность обнаруживать электроэнцефалографические  корреляты двигательных нарушений, изменений поведенческих реакций и нарушений сознания. Эта неинвазивная методика объективно отражает колебания электрических потенциалов, связанные с изменениями активности нейронов; отсутствие таких колебаний дает основания считать, что .мозг более не функционирует. ЭЭГ, имеющая вид прямой линии,   получила   различные  названия:   ЭЭГ-плато,   изо-электрическая,   нулевая, ЭЭГ,   электрическое   молчание мозга, отсутствие биологической активности и др. American Electroencepdalographic Society's Committee on Cerebral Death [2]  рекомендовал  называть кривую  подобного типа электрическим молчанием мозга  (ЭММ), a International Federation — отсутствием биоэлектрической активности мозга [37]. Биоэлектрическая активность признается отсутствующей, если на ЭЭГ нет колебаний более 2 мкВ при выполнении следующих условий: ЭЭГ регистрируется как в моно-, так и в биполярных отведениях, межэлектродные    расстояния    не   менее   10 см,   межэлектродное 'сопротивление менее 10 кОм (импеданс менее 6 кОм), но более 100 Ом. Смысл этих требований в том, чтобы выделить  собственную  активность  мозга  из  фонового  шума, который составляет у  современных электроэнцефалографов 2 мкВ [20]. Поэтому наличие ЭММ еще не означает, что мозг не генерирует никакой электрической активности, но свидетельствует, что амплитуда этой активности не превышает 2 мкВ и ее невозможно отличить от фонового шума электроэнцефалографа. При обычном усилении (7 мкВ/мм) сигналы в 5 мкВ вызывают отклонения пера самописца менее чем на 1 мм, и такие отклонения обнаружить очень   трудно, а то и вообще   невозможно [67]. Следовательно, использование стандартных усилений при регистрации   ЭЭГ на ранних стадиях   смерти мозга   не дает возможности    определить электрическое    молчание мозга.
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Особенности регистрации ЭЭГ при подозрении на смерть мозга
Поскольку для окончательного подтверждения диагноза смерти мозга данные ЭЭГ исключительно важны, технические аспекты проведения этого исследования имеют первостепенное значение [1, 10, 20, 23, 31, 37, 40, 68, 74, 79].
Suter и Brush [75] подчеркивали, что точная постановка диагноза смерти мозга значительно облегчается, если современная диагностическая техника используется в соответствующих условиях персоналом, хорошо подготовленным к обращению с коматозными больными. Современные отделения интенсивной терапии, оборудованные для больных с неврологической патологией, обеспечивают более точную оценку состояния таких больных. Существенно, чтобы при отделениях со стандартными наборами кардио-респираторной аппаратуры для реанимации были специализированные лаборатории для проведения нейрофизиологических тестов, в особенности для исследования мозгового кровообращения. Кроме аппаратуры, необходимой для коррекции нарушений дыхания и кровообращения, многим службам неотложной помощи, особенно при травмах, следует иметь в своем распоряжении аппаратуру для сканирования мозга. Такая аппаратура дает возможность выяснить тип и распространенность поражения мозга и составить логически обоснованный и осуществимый план лечения. Еслл диагностика затруднена и прогноз неясен, для установления причин комы можно немедленно провести другие клинические или нейрофизиологические исследования. К сожалению, во многих медицинских учреждениях необходимость записывать ЭЭГ нередко возникает в неприспособленных помещениях — без соответствующего экранирования, с множеством действующих электрических приборов, при непрерывном движении врачей и сестер по палатам интенсивной терапии или отделениям реабилитации; источником множества дополнительных помех служит реанимационное оборудование — респираторы, мониторы и другие электрические аппараты.
Учитывая эти обстоятельства, American EEG Society разработало рекомендации по расположению и наиболее приемлемым техническим параметрам электродов, а также скорости записи [2] в неэкранированных помещениях, таких как отделения для оказания неотложной помощи, операционные, отделения интенсивной терапии, реабили-
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тащга и   общие   больничные  палаты. Эти   рекомендации предусматривают соблюдение следующих условий:
1) использование  минимум 8  электродов,  закреплен
ных на скальпе, референтных электродов — на ушных ра
ковинах;
2) межэлектродное  сопротивление  ниже   10 кОм,  но
выше 100 Ом;
3) специальный тест для проверки рабочего состояния
аппаратуры путем  создания электродного  артефакта;
4) расстояние между электродами — не менее 10 см;
5) увеличение усиления в большей части записи—от
7 мкВ/мм до 2 мкВ/мм;
6) использование постоянной времени 0,3 или 0,4 с;
7) регистрация ЭКГ и внечерепных потенциалов с по
мощью пары электродов, расположенных на разгибатель-
ной поверхности правого предплечья;
8) тесты для определения реакции на боль, громкий
звук и свет;
9) общая длительность записи ЭЭГ — 30 мин;
10) осуществление   записи   квалифицированным спе
циалистом-техником;
11) при сомнениях в наличии ЭММ — повторение за
писи ЭЭГ;
12) недопустимость при   выявлении   ЭММ   передачи
данных ЭЭГ too телефону.
Хотя электроды могут быть на скальпе расположены по системе 10—20, используются только пары электродов, расстояние между которыми составляет 10 см; некоторые исследователи считают более целесообразным использование расстояния 8 см. Желательно производить регистрацию как при биполярном, так и при монополярном отведениях.
При применении трехэлектродной схемы один электрод для контроля за мышечными помехами располагают на разгибательной поверхности правого предплечья, помехи регистрируют на 1-м канале; ЭКГ регистрируют на 2-м канале. Минимальный набор комбинаций по другим каналам представлен следующими сочетаниями отведений:
1) FP2-C4, С4-О2, Fp.-Сз, Сз-Oi, T4-Cz, Cz-Тз;
2) F8-T6, Тб-Т5, T5-F7, F7-F8, F4-P4, F3-P3;
3) F4-Ab C4-A1, О2-Аь F3-A2, C3-A2, O,-A2;
4) FP2-CZ, F8-Cz, T6-Cz, FPl-Cz, F7-Cx, T5-Cz;
5) FP2-T4, T4-O2, FP1-T3, P4-A,, P3-A2.
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Желательно, чтобы постоянная времени составляла 0,3 или 0,4 с; при необходимости можно использовать фильтры 35 или 75 Гц. При оценке вызванных потенциалов следует применять уколы иглой, так же ка« зрительные и слуховые стимулы. Лучше всего проводить запись ЭЭГ в течение 30 мин; если при этом регистрируется изоэлек-трическая линия, необходимо усиление до 2 мкВ/мм в течение приблизительно 20 мин. Для того чтобы убедиться в нормальной работе электроэнцефалографа, предлагалось немало способов. Эту цель преследуют и обычные мероприятия, такие как включение в запись данных ЭКГ, шевеление проводников, идущих от электродов, и подключение сетевого тока частотой 50 Гц.
Электроды
В клинической электроэнцефалографии используются различные типы электродов и схемы их соединения. Но все они должны обеспечить стабильный контакт электродов с кожей больного при низком сопротивлении. Это лучше всего достигается при использовании металлических дискообразных электродов и специальной пасты или геля для приклеивания электродов к коже головы. Поскольку условия, в которых используются электроды, всегда неблагоприятны для записи, некоторые исследователи предпочитают пользоваться игольчатыми электродами, которые вводятся в кожу головы и закрепляются кусочками клей-коп ленты. Хотя такие электроды обладают большим сопротивлением, чем дискообразные, обычно при их применении получают вполне удовлетворительную запись.
American EEG Committee on Cerebral Death [2] рекомендовал, чтобы сопротивление между электродами составляло от 100 до 10 000 Ом. Высокое сопротивление снижает в известной мере амплитуду сигналов при использовании большинства записывающих устройств. Однако величины сопротивлений всех электродов должны быть примерно одинаковыми, поскольку усилители электроэнцефалографов весьма чувствительны к различиям сопротивлений на их входе. Значительные помехи на одном из каналов, чаще всего частотой 50 Гц (частота сетевого тока), обычно связаны с высоким импедансным сопротивлением одного из электродов в этом канале. Помехи сетевой частоты на всех каналах обычно обусловлены неправильным общим заземлением. Избежать этого можно с помощью дополнительного заземления.
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Регистрация
В виду того что многие больные с подозрением на смерть мозга часто находятся в неэкранированных помещениях, чтобы свести к минимуму влияние внешних электрических полей, необходимо тщательно контролировать состояние оборудования. После размещения электродов в стандартном положении и их закрепления проводится контрольная запись при обычном усилении. Если обнаружена биоэлектрическая активность, запись ЭЭГ достаточно проводить не постоянно, а через определенные промежутки времени, поскольку в таких случаях диагноз смерти мозга, как правило, не подтверждается. Однако если при регистрации явной биоэлектрической активности не обнаруживают, необходимо использовать специальные методики для выявления низковольтных изменений колебаний потенциалов. Сначала нужно изменить схему положения электродов, увеличив межэлектродные расстояния до 8—10 см и используя монтажи, рекомендованные для случаев с подозрением на смерть мозга. Усиление при этом увеличивают так, что при калибровке 50 мкВ перо отклоняется на 2,5 см (2 мкВ/мм). В таких условиях запись продолжают 30 мин; в течение этого времени можно проводить болевую (посредством нанесения уколов), световую и звуковую стимуляцию. Если возникают помехи, их можно устранить с помощью фильтров или путем удаления электрических источников помех за пределы помещения, в котором проводится запись; в тех случаях, когда помехи исходят от мышц, для их устранения можно применить миорелаксанты, такие как сукцинилхолин или панкурония бромид.
Если известно, что состояние больного безнадежно, изоэлектрическая линия, регистрируемая в течение 30 мин, может считаться достаточно убедительным признаком смерти мозга. Когда диагноз смерти мозга вызывает сомнения, желательна повторная запись регистрировавшейся прежде изоэлектрической линии. Время проведения повторного исследования ЭЭГ (в пределах нескольких часов или через день после первого исследования) зависит от данных клинического обследования больного.
Источники помех
На ранних этапах изучения смерти мозга источником диагностических ошибок  служили  помехи,  возникавшие
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дри регистрации ЭЭГ. Эти проблемы достаточно полно отражены в «Атласе электроэнцефалографических признаков комы и смерти мозга» [10], а также в обзоре Chatrian [20]. Ниже даны рекомендации по проведению исследования ЭЭГ в целях диагностики смерти мозга и указаны некоторые ограничения этой методики.
Генерируемые мозгом потенциалы, как правило, легко распознаются по характерной частоте, форме колебаний и их распределению, но множество колебаний, исходящих из иных источников, могут имитировать активность мозга. Такие помехи исходят от электроэнцефалографа, проводников, связывающих больного с аппаратом, и, наконец, от самого больного.
Электроэнцефалограф. Все усилительные системы генерируют небольшие колебания, представляющие собой фоновые помехи, которые определяют пределы возможного усиления входящих сигналов с помощью этих аппаратов. В соответствии с требованиями International Federation of Societies for Electroencephalography and Clinical Neurophysiology, электроэнцефалограф при большом усилении, соответствующих частотных характеристиках и сопротивлении на входе 5 кОм не должен генерировать периодические или одиночные колебания, превышающие 2 мкВ с частотой более 1 в секунду.
Электроды. Помехи могут вызывать как сами электроды, так и их соединения. Металлические диски электродов могут сместиться, а контактная паста или гель — высохнуть, что вызывает повышение импеданса. Игольчатые электроды, введенные в скальп, повышают межэлектродное сопротивление, что при использовании большинства аппаратов значительно снижает электрический сигнал*, Если сопротивление электродов различно, то на канале ЭЭГ могут возникать заметные помехи, обычно с частотой сетевого тока.
Внешние источники. Причиной многих артефактов могут быть окружающие больного предметы. Сотрясения кровати и проводников, движения больного (особенно его головы) будут искажать истинную картину ЭЭГ. Обычно не составляет труда распознавание помех, возникающих при использовании монитора для контроля витальных функций; такие помехи характеризуются периодичностью и при кратковременном выключении аппаратов или отключении их от сети исчезают.
Другие помехи, нередко в виде регулярных ритмических колебаний,   совпадающих   с   дыхательным   цикломг
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Рис. 5. Ритмические артефакты, возникающие через каждые 3 с, могли быть результатом электрических наводок от респиратора или следствием движений больного, смещения воздуховодов или электродов, но оказалось были вызваны звонящим телефоном (Johns Hopkins Hospital).
исходят от респиратора. Они обусловлены движением воздуховодов или тела больного, а также работой электрического контура аппарата. Такие помехи можно устранить посредством кратковременной остановки респиратора. Для выявления пОхмех, возникающих при работе респиратора и отражающихся на ЭЭГ, прибегают к различным методам; так, например, один электрод укрепляют на подбородке больного, а другой — непосредственно на аппарате, устанавливают на респираторе акселерометр или же отмечают ритм работы респиратора вручную (рис. 5).
Больной. Потенциалы, генерируемые при сокращениях сердца больного, как правило, ярче выражены в случаях смерти мозга, чем при регистрации ЭЭГ, осуществляемой по обычным показаниям. Отдельные компоненты этих потенциалов могут быть непропорционально велики вследствие изменений на ЭКГ, обусловленных инфарктом или ишемией миокарда, а также определяемых положением головы больного относительно тела и разными вариантами расположения электродов. Проекция электрических полей сердца на область скальпа.различна при деполяризации
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C3-l Т3-0,
с4_т4.
Т4-О2 ■ Т3-С
Рис. в. Электрокардиографические помехи на ЭЭГ (калибровка — 1 с, 10 мкВ).
а. Запись при биполярном отведении с незначительными помехами* С Запись с применением расположенного на мочке уха референтного ©лектрода с высокоамплитудными помехами.
предсердий (зубец Р), деполяризации желудочков (комплекс QRS) и реполяризации желудочков (зубец Т) (рис. 6). Характерная форма волн ЭЭГ, совпадающих по времени с зубцами ЭКГ, свидетельствует об их идентичности с последними. Амплитуду зубцов ЭКГ можно уменьшить, изменив расположение электродов, что обеспечит меньшее влияние этих помех на запись ЭЭГ. Заметные помехи дает не только комплекс QRS, иногда более выраженные артефакты обусловлены зубцом Т. Другие ритмические всплески на ЭЭГ, совпадающие по времени с комплексом QRS, имеют баллистокардиографическое происхождение; артефактную природу и источник таких колебаний можно выявить с помощью акселерометра.
К настоящему времени разработаны методы устранения артефактов ЭЭГ, генерируемых сердцем; один из таких методов основан на применении цифровой ЭВМ, другой предполагает использование аналоговых методов. При использовании цифрового метода «шаблон» кривой ЭКГ, записывающейся со скальпа (этот шаблон получают путем усреднения 200 кривых), «вычитают» из смешанной
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кривой ЭЭГ и ЭКГ. В результате получается кривая,, свободная от потенциалов ЭКГ; остаются лишь потенциалы ЭЭГ и помехи, вызываемые аппаратом. Аналоговый метод предусматривает отбор нескольких кривых ЭКГ с различных областей шеи для получения кривой, форма которой наиболее полно соответствует записи на ЭЭГ; затем «чистую» ЭКГ «смешивают» с кривой, полученной при регистрации активности мозга, и в качестве последнего этапа с помощью операционного усилителя производят «вычитание»; итогом этих операций является получениег кривой, свободной от потенциалов ЭКГ.
Иногда распознаванию электрического молчания мозга препятствуют высокоамплитудные потенциалы, генерируемые мышцами скальпа и шеи. Эти мышечные потенциалы обычно отличаются от биопотенциалов мозга распределением частот и распознаются по наличию пиков и фокальных вспышек биоэлектрической активности. Однако такие колебания могут также быть синусоидальными, ритмичными и генерализованными, что затрудняет пх дифференциацию от колебаний, свойственных ЭЭГ. При невозможности устранить мышечные помехи иным способом применяют миорелаксанты, такие как сукцинилхолин (20— 40 мг внутривенно), но только с того момента времени, когда больному уже начата искусственная вентиляция легких (рис. 7). Хотя сукцинилхолин обычно используется при анестезии без выраженных побочных эффектов, при некоторых наследственных заболеваниях, проявляющихся изменениями метаболизма холинэстеразы, мышечных дистрофиях применение сукцинилхолина может вызвать осложнения. Имеются сообщения о возникновении тахикардии, артериальной гипертензии, замедлении или остановке сердечных сокращений после введения сукцинилхолина, в частности у лиц, применявших его не с целью анестезии. Поскольку подобные осложнения развивались при быстрой инъекции препарата, желательно пользоваться медленным, капельным его введением. Suter и Brush [75] рекомендуют соблюдение следующих условий: при введении препарата:
1) соответствующие определенные показания для про
ведения теста;
2) согласие лечащего врача или родственников боль
ного;

3) обязательное подключение больного к респиратору;
4) мониторный  контроль    за   деятельностью   сердца^
(можно использовать канал ЭЭГ);
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Рис. 7. а. Регулярные мышечные помехи (в виде пиков) на каналах 5 п 6. Электрокардиографические помехи можно различать на канале 8, они отмечены вертикальными черточками под записью. б. Помехи на каналах 1, 2, 5 и б обусловлены движением глаз, на каналах 5, 6, 7 н 8 — сокращением мышц скальпа.
5) если возможно,  использование  одного  из  каналов
ЭЭГ для контроля мышечной активности;
6) обеспечение  готовности   к  внутривенной  инфузии
лекарственных средств;
7) премедикация   атропином   (или   готовность   к   его
быстрому введению при развитии брадикардии);
8) внутривенное введение  сукцинилхолина в концен
трации от  1  до 4 мг/мл со скоростью, не превышающей
4 мг/мпн;
9) регистрация ЭЭГ  после введения сукцинилхолина
до восстановления мышечной активности;
10)
повторное введение препарата не менее чем через
15 ми н.
Иногда вместо сукцинилхолина применяют панкурония бромид (павалон), действие которого развивается с большей задержкой и длится дольше.
Движения глазных яблок вызывают потенциалы, которые могут имитировать электрическую активность хюзга. Плавающие движения глаз могут наблюдаться в случаях, когда поражена кора мозга, но ствол остался неповрежденным; для устранения окулографических потенциалов можно использовать метод аналоговой субтракции   («вы-
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читание»), подобно тому как это делается для исключения помех от ЭКГ. Однако при сохранении движений глаз подобная обработка записи не дает возможности констатировать наступление смерти мозга даже при наличии изозлектрической ЭЭГ [И].
Грубые помехи, связанные с движениями больного, характерными для децеребрации или декортикации, мио-клоническими судорогами и разнообразными мышечными подергиваниями, распознать обычно нетрудно; при необ-ходимости такие помехи можно устранить путем введения антиконвульсантов, таких как диазепам. Однако заключение о наличии ЭММ не следует делать до тех пор, пока не закончится действие препарата.
Для сокращения мышц языка характерен равномерный градиент потенциала, направленный от кончика языка к его корню — кончик языка по отношению к корню электрически нейтрален. Теоретически глоссокинетические потенциалы могут помешать установлению электрического молчания мозга в случаях, когда сохранены функции ствола мозга до уровня соединения продолговатого мозга и моста. В подобных случаях можно применить миорелак-санты.
Хотя частота колебаний сопротивления кожи, зависящих от потоотделения, менее 0,5 Гц, эти колебания могут быть ошибочно приняты за дельта-активность. Устранить помехи этой природы поможет протирание спиртом кожи головы между электродами, что способствует охлаждению скальпа.
Наиболее трудны для устранения помехи, связанные с дыхательными движениями и сокращениями сердца. Движения головы, возникающие при дыхании, или легкие движения тела во время систолы желудочков (регистрируемые на баллистокардиограммах) могут генерировать потенциалы, напоминающие электрическую активность мозга. Если электрод расположен над пульсирующей артерией кожи головы, его смещения и без движения головы могут создавать характерные для такой пульсации помехи.
Акселерометр, помещенный на груди больного, позволяет регистрировать дыхательные движения и обеспечивает ориентир для выявления помех, связанных с работой оборудования для искусственной вентиляции легких (респиратор, воздуховоды и электрические контакты).
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Ошибки в интерпретации данных ЭЭГ
Ошибочная диагностика электрического молчания мозга или установление биоэлектрической активности там, где-ее нет, часто связаны с отсутствием точных сведений о развитии заболевания или некачественной записью ЭЭГ.
Временное электрическое молчание мозга может быть-обусловлено многими патологическими состояниями. Электрическое молчание мозга наблюдается при применении? некоторых наркотических средств, хотя при этом возможна регистрация вызванных потенциалов. Снижение температуры тела до 28 °С и ниже редко совместимо с возможностью восстановления биоэлектрической активности мозга [62]. Способствовать возникновению ложной картины электрического молчания мозга может ряд технических причин: дефект в контактах между больным и электродами, неисправность электроэнцефалографа или неправильный отбор фрагментов ЭЭГ для оценки.
Неправильное расположение электродов. В тех случаях, когда электроды не охватывают всю поверхность головы, впечатление о полном электрическом молчании мозга может быть ошибочным, так как, хотя активности при такой записи нет над большой площадью полушарий, запись не означает отсутствия активности всего мозга.
Малое расстояние между электродами. К отсутствию регистрации низковольтных колебаний может привести малое межэлектродное расстояние. Это становится очевидным при увеличении межэлектродных промежутков. Амплитуда потенциала пропорциональна площади скальпа, заключенной между электродами. Согласно рекомендации American Electroencephalographic Society, минимальное расстояние между электродами должно составлять 10 см, что вдвое больше, чем обычно принятое в системе 10-20 (рис. 8).
Очень большие или очень малые величины сопротивления между электродами. Очень низкий импеданс, особенно в короткой цепи, может быть причиной регистрации изопотенциальной ЭЭГ независимо от того, какова величина истинных межэлектродных потенциалов. В то же время очень высокий импеданс настолько уменьшает амплитуду потенциалов, что регистрируется плоская кривая^
Низкоамплитудная ЭЭГ при достаточно большом усилении. При стандартном усилении до 7,5 мкВ/мм сигнал в 2 мкВ дает такое отклонение пера самописца, которое человеческий глаз не воспринимает. Повышение чувстви»
6   Заказ Я» 1463
■
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Рис. 8. Схема расположения электродов на голове (международная система 10—20). При исследованиях в случаях подозрения на смерть мозга желательно использовать большие межэлектродные промежутки, так чтобы электрод, расположенный между двумя другими электродами, не был задействован в одних отведениях, но использовался — в других, что необходимо для проведения исследования ЭЭГ в полном объеме.
тельности (по крайней мере до 2 мкВ/мм) в течение хотя бы части времени регистрации дает возможность обнару~ жить такие колебания потенциала, которые превышают минимальные критические стандарты, позволяющие диагностировать электрическое молчание мозга. Разумеется,, потенциалы ЭКГ и помехи, исходящие из аппарата, усиливаются в равной степени и могут также превышать 2 мкВ.
Малые постоянные времени. Ложная изоэлектрическая кривая может регистрироваться при малых постоянных времени, если активность на ЭЭГ имеет небольшую амплитуду и частоту; например, при стандартных постоянных времени 0,1—0,2 с колебания в 5 мкВ с частотой 1 Гц будут ослаблены до величин от 0,4 до 1,4 мкВ, что сделает невозможным выделение их из помех, создаваемых аппаратом. По предложению American Electroen-cephalographic Society [2] постоянные времени должны составлять от 0,3 до 0,4 с, что повышает амплитуду колебаний в 5 мкВ (при частоте 1 Гц) до значений от 2,2 до 2,7 мкВ; такие колебания уже можно обнаружить на ЭЭГГ если они не маскируются медленными волнами, генерируемыми при дыхательных движениях.
Короткое замыкание в электрических цепях. Короткое замыкание на уровне переключателей, в кабеле или любой другой части аппарата может обусловить регистрацию изопотенциальной кривой несмотря на правильное размещение электродов и правильную калибровку каналов. Для предотвращения этого в случаях, когда электрическое молчание мозга регистрируется впервые, к каждому из электродов небходимо прикоснуться кончиком карандаша, чтобы вызвать регистрирующийся на ЭЭГ артефакт.
Неправильный отбор фрагментов ЭЭГ. Необходимо исследовать реакцию мозга на световые, звуковые и иные сенсорные раздражения: ответ может возникнуть лишь при одном из видов стимуляции.
Недостаточная длительность записи. Длительные периоды или кратковременные эпизоды электрического молчания мозга могут наблюдаться при разнообразных поражениях ЦНС, например при интоксикациях [20] и энцефалитах [39], которые могут обусловить временное подавление биоэлектрической активности мозга; в связи с этим минимальное время регистрации ЭЭГ, необходимое для исключения периодических колебаний активности, должно составлять 30 мин.
Поскольку максимальное время, в   течение   которого
6*
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электрическая активность мозга может восстановиться при некоторых поражениях нервной системы у людей, не установлено, а также потому, что уровень биоэлектрической активности на ЭЭГ в случаях комы, особенно осложненной применением лекарственных средств, может значительно варьировать и иметь выраженную периодичность, в особо сложных случаях желательно проведение нескольких серий исследований ЭЭГ.
Хотя ложный диагноз электрического молчания мозга потенциально является наиболее серьезной ошибкой, значительно чаще отмечается обратная ситуация — когда за биоэлектрическую активность мозга принимают потенциалы, генерируемые источниками, расположенными вне мозга: сердцем, глазными яблоками, мышцами, языком и др. Главным источником экстракраниальных помех на ЭЭГ является ЭКГ, зубцы которой могут искажать данные ЭЭГ на протяжении более чем половины записи [28]. В случаях низковольтных записей потенциалы ЭКГ в форме волн часто доминируют над волнами ЭЭГ, маскируя их так, что амплитуда колебаний биоэлектрической активности мозга не достигает 25% амплитуды комплекса QRS. По-видимому, приблизительно в 7з случаев смерти мозга при изоэлектрической ЭЭГ амплитуда потенциалов ■ЭКГ вполне достаточна для того, чтобы полностью маскировать  биоэлектрическую активность мозга.
ЭЭГ при смерти мозга
К электроэнцефалографии обычно прибегают в случаях, когда реанимационные мероприятия у больных с подозрением на смерть мозга оказываются безуспешными. Мероприятия по поддержанию жизни могут продолжаться от нескольких часов до нескольких дней. В клиниках с развитой трансплантационной службой, где активно ищут органы для пересадки, на врача может быть оказано давление с целью ускорить лечебные и диагностические мероприятия, чтобы диагноз смерти мозга был поставлен до момента остановки сердца больного, когда его органы не становятся пригодными для пересадки. Однако ночью исследование ЭЭГ может быть отложено из-за отсутствия персонала. По данным Collaborative Study, ЭЭГ регистрировали в среднем через 8,4 ч после начала искусственной вентиляции легких (табл. 16). В течение этого периода в результате мероприятий, направленных на коррекцию -функций легких и сердца, состояние больного может улуч-
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Таблица   16. Сроки первой регистрации ЭЭГ от начала искусственной вентиляции легких (ИВЛ) или апноэ
	Сроки регистрации ЭЭГ (часы) от начала ИВЛ или апноэ
	Общее число случаев

	0—0,9 1—1,9 2—2,9 3—3,9 4—4,9 5—11,9 12+ Нет сведений или ЭЭГ не регистрировали
	27 48 53 45 30 103 186
11

	Всего...
	503


шиться. Если первая запись ЭЭГ проводилась в начальной стадии шока, биоэлектрическая активность мозга могла быть временно угнетена вследствие резкого снижения перфузии мозга. При заболеваниях сердца шок может обусловить развитие комы и апноэ. В прошлом этому положению не уделялось должного внимания.
Изоэлектрическая (плоская) ЭЭГ
ЭЭГ без каких-либо признаков биоэлектрической активности мозга была названа плоской, однако этот термин использовали, придавая ему и иной смысл. Низковольтную кривую, периодически регистрировавшуюся у здоровых лиц, также называли плоской. Плоской называли и запись, произведенную при стандартном усилении с почти неразличимыми колебаниями, которые при большем усилении достигали амплитуды от 5 до 10 мкВ. В 1976 г. American EEG Society's Committee on Cerebral Death [2] рекомендовал термин «электрическое молчание мозга» (ЭММ) для кривой, на которой не обнаруживается активность, превышающая по амплитуде 2 мкВ, при этом ЭЭГ регистрируется с усилением 2 мкВ/мм (что приближается к пределу возможностей большинства электроэнцефалографов). Необходим критический пересмотр данных прежних сообщений о регистрации плоской кривой в случаях комы, развившейся сразу же после острого поражения мозга, после отравления наркотическими или седативны-
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ми препаратами и черепно-мозговой травмы, при энцефалите и гипотермии; лишь немногие данные из подобных сообщений смогли бы соответствовать жестким современным стандартам.
В 1969 г. American EEG Society's Ad Hoc Committee on EEG Criteria for the Determination of Cerebral Death [2] провел анализ большого числа плоских ЭЭГ. Согласно данным, сообщенным 100 членами American EEG Society, из 1665 больных, ЭЭГ которых расценивались как плоские, восстановление биоэлектрической активности мозга отмечено только у 7: у 3 из них было отравление се дативными препаратами, у других — кома, возникшая от передозировки инсулина [1], асфиксия при утоплении (1), остановка сердца (1) и коллапс в процессе хирургической операции (1). Однако только в трех случаях отравлений диагноз электрического молчания мозга был подтвержден членами этого комитета. Остальные ЭЭГ были признаны либо низковольтными, либо непригодными к оценке.
Кардиоваскулярный шок. На ЭЭГ могут отмечаться признаки резкого угнетения биоэлектрической активности пли даже электрического молчания мозга, если больной находится в состоянии шока. Наиболее частыми причинами кардиоваскулярного шока, сопровождающегося резким снижением перфузионного давления мозга, являются инфаркт миокарда и посттравматическая гипотензия. При падении артериального давления ниже 80 мм рт. ст. до того, как будут начаты диагностические процедуры установления смерти мозга, необходимо внутривенное введение соответствующего количества жидкости для восстановления объема циркулирующей крови. В Collaborative Study проведение соответствующих лечебных мероприятий для купирования шока оказалось необходимым приблизительно у 25% больных, и почти все больные отреагировали на такое лечение в течение 2—3 ч.
Кома, развившаяся сразу же после острого поражения мозга. ЭЭГ может стать изоэлектрической сразу же после острого травматического или иного поражения мозга, сопровождающегося шоком и падением перфузионного давления. Pampiglione и соавт. [57] утверждают, что «преходящее угнетение биоэлектрической активности мозга обычно немедленно следует за острой ишемией или аноксией мозга, ушибом мозга или применением некоторых лекарственных средств». Однако если угнетение биоэлектрической активности мозга удерживается в течение 2—3 ч, то, по заключению    этих    авторов,    ее    восстановления    не
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произойдет. Bushart и Rittmeyer [16, 17] наблюдали больного, у которого после эпизода остановки сердца в течение 2 дней регистрировалось электрическое молчание мозга с последующим восстановлением активности. Отравления в этом случае не было, данные о неврологическом статусе ни в период регистрации изоэлектрической кривой, ни позже не были представлены.
Наркоз. В состоянии глубокого наркоза, особенно при применении некоторых новых наркотических препаратов, даже при очень большом усилении может регистрироваться изоэлектрическая ЭЭГ. Однако подобные состояния управляемы, изоэлектрическая кривая при этом — явление временное, и ее не следует путать с постоянным отсутствием биоэлектрической активности мозга.
Отравление седативными препаратами. Опубликовано много сообщений о случаях лекарственной комы с изо-электрпческой ЭЭГ, большинство из них появилось до того, как были приняты жесткие требования к диагностике электрического молчания мозга, и лишь немногие соответствуют современным требованиям.
В случаях лекарственных отравлений угнетение неврологических функций может быть столь глубоким, что будет соответствовать клиническим критериям смерти мозга. По-видимому, исключение составляет расширение зрачков, которое при отравлениях большинством седативных препаратов (кроме глутетимида -и скополамина) не наблюдается (рис. 9). Неврологическая симптоматика и изоэлектрическая ЭЭГ могут сохраняться более 24 ч, после чего, однако, восстановление функций нервной системы еще возможно [13, 32, 40, 44]. При эффективном лечении, таком, например, как диализ, через несколько часов на ЭЭГ появляются медленные волны и выраженность комы уменьшается. Однако не все препараты, даже в токсических дозах, вызывают электрическое молчание мозга. Powner [59] перечисляет препараты, которые обычно не угнетают биоэлектрическую активность мозга: фенотиази-ны, атропин, трициклические антидепрессанты, нитразе-пам, салицилаты, глутетимид, героин, инсектициды и грибной яд (Amanita phalloides). Чаще всего электрическое молчание мозга возникает при отравлении такими седативными средствами, как барбитураты, диазепам, метаква-лон, мепробамат, меклоквалон и трихлорэтилен. Несомненно, любой препарат, угнетающий дыхание вплоть до развития апноэ, способен вызвать аноксическую энцефалопатию и электрическое молчание мозга.
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Рис. 9. Запись ЭЭГ произведена: (а) в период полного угнетения биоэлектрической активности (электрическое молчание мозга), обусловленного действием лекарственных средств; (б) приблизительно через 2 ч после гемодиализа регистрируется высокоамплитудная медленная активность. Биоэлектрическая активность мозга в данном случае стала нормальной в течение 3 дней (калибровка — 1с. 50 мкВ).
При подозрении на отравление лекарствами большое значение имеют дополнительные исследования, позволяющие подтвердить или отвергнуть факт смерти мозга: если состояние больного не осложнялось аноксией, то при отравлениях уровень мозгового кровотока не снижается, артериовенозная разница по кислороду остается высокой, потребление кислорода в процессах церебрального метаболизма не выходит за нормальные пределы.
Смерть коры мозга. Больных в коматозном состоянии с изоэлектрической ЭЭГ, но с сохранными функциями мозгового ствола, характеризуют как находящихся в состоянии корковой или неокортикальной смерти. Brierley и соавт. [15] сообщили данные о двух таких случаях и представили результаты патоморфологического исследования. У больных, живущих несколько лет после выраженной аноксии мозга с исходом в апаллический синдром, обычно отмечаются признаки активности на ЭЭГ [35, 51, 56]. В «Атласе электроэнцефалографических признаков комы и смерти мозга» [10] такая активность представлена некоторыми наблюдениями. В этих случаях не было выявлено ни одного из известных клинических признаков смерти мозга, даже электрическое молчание мозга по данным ЭЭГ
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вызывало сомнение. Имеются сообщения о множестве подобных состояний под разными названиями, которые весьма сходны с указанными случаями [15, 25, 36, 50]. В наблюдении Jonkman [39] у двухлетнего ребенка, страдавшего энцефалитом, у которого регистрировалось электрическое молчание мозга, вызывались стволовые рефлексы и были выявлены признаки активности подкорковых структур при регистрации ЭЭГ от глубоких отделов полушарий. Visser [81] упоминает о 76-летней женщине, находившейся в коматозном состоянии с сохранившимся самостоятельным дыханием, у которой при электрическом молчании мозга регистрировались признаки активности записи ЭЭГ от глубоких структур мозга.
ЭЭГ при подозрении на смерть мозга
Электрические потенциалы мозга коматозных больных с апноэ характеризуются большим разнообразием: от кривых, кажущихся нормальными, как при «альфа-коме» [21], а также значительно дезорганизованных, до ЭЭГ с полным отсутствием каких-либо проявлений активности [1, 33]. Чаще всего на ЭЭГ таких больных регистрируется генерализованное или локальное замедление доминирующего ритма (рис. 10). Такая дельта- или тета-активность может регистрироваться постоянно или перемежаться волнами сравнительно нормальных частот, располагающихся между медленными волнами. Нередко на медленные волны накладываются более быстрые колебания (рис. 11). В некоторых случаях на определенных участках кривой с практически неразличимыми потенциалами возникают вспышки высокоамплитудной очаговой или генерализованной тета-активности, которые длятся обычно несколько секунд (рис. 12). Медленная активность нередко сочетается с пиками, хотя последние могут возникать с частотой 1—2 в секунду и без каких-либо волн (рис. 13).
В отдельных случаях характер ЭЭГ указывает на возможную причину комы. Так, седативные препараты с большей вероятностью вызывают генерализованное замедление активности, хотя при отравлении барбитуратами сначала может регистрироваться быстрая тета-активность. Заболевания печени часто сопровождаются развитием трехфазной активности, а поражения почек — возникновением медленных волн. Травма черепа может обусловить появление как фокальных, так и генерализованных изменений биоэлектрической активности мозга. По-видимому,
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Рис. 10. Запись ЭЭГ при нормальном усилении у больного с апноэ, находившегося в коматозном состоянии, которому проводилась искусственная вентиляция легких в течение приблизительно 24 ч. Отмечается медленная нерегулярная активность разной частоты во всех отведениях (Johns Hopkins Hospital).
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Рис. 11. ЭЭГ больного в коматозном состоянии с апноэ. Отмечается наложение альфа- и бета-волн на основной фон, состоящий из замедленных нерегулярных потенциалов    (Johns Hopkins Hospital)..
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Рис. 12. Перподы подавления вспышек биоэлектрической активности мозга у оольного в коматозном состоянии с апноэ (травма черепа). На всех каналах отмечается появление эпизодических групп острых волн при почти плоской кривой между вспышками (Johns Hopkins Hospital).
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Рис. 13. Ритмичные помехи в виде пиков во всех отведениях у больного в коматозном состоянии с апноэ. Потенциалы ЭКГ (8-, канал) не совпадают по времени с указанными помехами (Johns Hopkins Hospital).
в тот момент, когда внутричерепное давление возрастает до уровня, вызывающего резкое снижение мозгового кровотока, возникает генерализованное замедление активности и снижение вольтажа потенциалов мозга. Результаты первых исследований ЭЭГ не являются надежным прогностическим признаком дальнейшего развития состояния ни в отношении клинических, ни электроэнцефалографических проявлений болезни. На исход коматозного состояния, как уже отмечалось, влияет множество факторов, связанных с поражением мозга или непосредственно не связанных с ним.
При решении вопроса о смерти мозга ЭЭГ следует рассматривать в соответствии со следующими тремя категориями: 1) кривые с активностью неиронального происхождения  (биоэлектрической активности мозга);  2)   кривые, характеризующиеся отсутствием активности неиронального    происхождения     (электрическое    молчание    мозга); 3) ЭЭГ, сомнительные в отношении биоэлектрической активности  (когда помехи настолько затрудняют интерпретацию данных ЭЭГ, что сделать вывод о наличии биоэлектрической активности или электрического молчания мозга не представляется возможным). Такое простое распределение данных ЭЭГ   вполне    адекватно    целям диагностики смерти мозга, но не позволяет сделать прогноз о дальнейшей судьбе больного в случае его выживания. При обработке данных    ЭЭГ    по программе    Collaborative    Study результаты первых исследований    были    расценены    как электрическое молчание мозга в 187 случаях, биоэлектрическая активность в 283 случаях (в 100 из них впоследствии, перед наступлением смерти, была зарегистрирована изоэлектрическая кривая)   и сомнительные  в отношении биоэлектрической активности в 30 случаях. Несмотря на то что в 188 случаях на ЭЭГ отмечались помехи, до некоторой степени затруднявшие диагностику, постановка диагноза по данным первого исследования была возможной во всех случаях, кроме упомянутых 30 (табл. 17). В 19 случаях записи    были расценены    как    не соответствующие стандартам American EEG Society, главным образом из-за недостаточной длительности регистрации. Хотя на многих ЭЭГ обнаружены мышечные артефакты,    они    вызывали беспокойство и заставили   прибегнуть   к миорелаксантам только в 34 случаях. Если бы миорелаксанты применили большему числу больных с сомнительными данными ЭЭГ, вероятно, увеличилось бы    число случаев    с доказанным электрическим молчанием мозга (рис. 14).
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	Таблица   17. Результаты
	первых исследовании ЭЭ1
	

	
	Регистрация данных (общее число

	Данные ЭЭГ
	
	случаев)

	
	да
	нет
	не выполнен»

	Технически     удовлетвори-
	
	
	3

	тельные
	458
	42
	

	Электрическое       молчание
	
	
	

	мозга
	187
	313
	

	Сомнительные и с помеха-
	
	
	

	ми
	188
	312
	

	Биоэлектрическая      актив-
	
	
	

	ность мозга
	283
	217
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Рис. 14. Электрическое молчание мозга у больного, перенесшего черепно-мозговую травму. При записи ЭЭГ с электродов, расположенных на разгибательной поверхности предплечья (1-й канал), регистрируется соответствующий шум. 2-й канал — ЭКГ, на остальных каналах признаки биоэлектрической активности отсутствуют, за исключением помех, совпадающих по времени с потенциалами ЭКГ (калибровка — 1 с, 10 мкВ) (Johns Hopkins Hospital).
ЭЭГ, вызывающие сомнения
Независимо от тщательности регистрации ЭЭГ, некоторые4 кривые нельзя отнести ни к одной из перечисленных выше разновидностей    из-за артефактов или нераспознаваемых
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колебаний. Такие дополнительные потенциалы не могут оовлиять на заключение, положительное, если на одном или более участках кривой, свободных от помех, отмечены бесспорные признаки биоэлектрической активности. Однако любые стойкие неидентифицируемые отклонения от изолинии исключают возможность диагностики электрического молчания мозга, и подобные кривые, большинство из которых, по-видимому, все же плоские, следует рассматривать как сомнительные. В исследованиях по программе Collaborative Study из тех 30 случаев, где имелись сомнения в наличии активности, только в небольшой части ЭЭГ (16%) при первом исследовании были обнаружены артефакты, затрудняющие диагностику.
Правильность интерпретации данных ЭЭГ. Достоверность заключений при обработке данных ЭЭГ часто оказывается весьма спорной. В Collaborative Study ЭЭГ обрабатывались и электрофизиологами местных лабораторий, и координатором всего исследования. Записи, вызывавшие ■сомнение или представляющие особый интерес (приблизительно 15% от общего числа), направлялись на рассмотрение группе ведущих консультантов по электроэнцефалографии. Если оценка местной лаборатории и координатора «совпадала, можно было ожидать, что результат будет подтвержден и группой консультантов. Принимая во внимание то обстоятельство, что по результатам проверки заключений местных лабораторий координаторами и ведущими консультантами расхождение в оценках ЭЭГ выявлено лишь в 13 случаях, можно предположить, что если бы проверялись все 500 первичных ЭЭГ, такое расхождение было бы менее чем в 3%. Следует отметить, что заключение группы ведущих консультантов о биоэлектрической активности на ЭЭГ только в 6 случаях расходилось с заключением местной лаборатории, определившей электрическое молчание мозга.
ЭЭГ в процессе развития смерти мозга
Сведения об изменениях биоэлектрической активности мозга в процессе развития смерти мозга неполны ввиду •определенных технических трудностей при регистрации потенциалов мозга на ранних стадиях этого процесса. В исследованиях по программе Collaborative Study только у 218 больных ЭЭГ была зарегистрирована в первые 6 ч после того, как у этих больных были обнаружены симптомы, необходимые для включения в данную программу; из
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Таблица   18. Связь между временем выявления электрического молчания мозга (ЭММ) и временем включения в исследование
	
	ЭММ,
	число случаев

	Время выявления ЭММ (часы)
	регистрация
	
	регистрация при повторной

	с момента включения в исследование
	при первой
	
	записи ЭЭГ

	
	записи ЭЭГ
	
	спустя 24 ч или

	
	
	
	позже

	>6
	43
	
	37

	6—12
	29
	
	17

	12—24
	48
	
	18

	24—48
	27
	
	16

	48—72
	16
	
	6

	72—96
	8
	
	4

	96—120
	5
	
	

	120—144
	1
	
	

	144—168
	4
	
	

	168—336
	3
	
	1

	>336
	1
	
	

	Неизвестно
	2
	
	1


В 43 случаях изоэлектрическая ЭЭГ зарегистрирована в первые С ч с момента включения в исследование. Кроме того, в других 37 случаях с первично выявленным ЭММ, также в пределах первых 6 ч, у всех больных получена изоэлектрическая кривая и при повторной записи ЭЭГ через 24 ч и более. В период между 6 и 11,9 ч с момента включения в исследование в 29 случаях и в 17 других случаях изоэлектрическая крива» зарегистрирована при первой записи ЭЭГ, а также спустя 24 ч и более.
них электрическое молчание мозга было установлено у 80 больных. В течение первых 12 ч было выполнено 306 исследований ЭЭГ, из которых электрическое молчание мозга выявлено в 126 случаях (табл. 18). Через 24 ч число больных с изоэлектрической ЭЭГ при первом исследовании уменьшается; больные, у которых электрическое молчание мозга обнаруживается впервые после 4 дней,, редко доживают до повторного исследования, производящегося через 24 ч. Таким образом, приблизительно у 38% больных, у которых «зоэлектрическая ЭЭГ зарегистрирована в течение первых 2 сут, такие же результаты будут получены и по прошествии следующих 24 ч; но лишь немногие больные живут после этого достаточно долго для того, чтобы повторить исследования и подтвердить электрическое молчание мозга. Хотя данные ЭЭГ могут измениться от наличия активности до электрического молчания мозга в любое время, через неделю после первой регистрации ЭЭГ вероятность возникновения подобных изменений" весьма невелика, исключая случаи, когда развивается аго-нальное состояние.
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Переход от биоэлектрической активности к электрическому молчанию мозга. Электрическое молчание мозга было зарегистрировано уже при первой записи ЭЭГ приблизительно у 40% больных в состоянии комы с апноэ, в других 22 % случаев плоская кривая стала регистрироваться в пределах нескольких дней. Можно было бы считать, что в таких случаях на основании данных ЭЭГ есть возможность прогнозировать развитие электрического молчания мозга. Однако оказалось, что результаты первой ЭЭГ не имеют прогностического значения. Это, вероятно, можно объяснить действием многих факторов, в том числе различиями в заболеваниях, вызвавших кому, в локализации поражения мозга и причинах, вызывающих нарастание тяжести исходного состояния и выраженность симптоматики — вторичный отек мозга или такие экстракраниальные факторы, как расстройства системного кровообращения. Отмечено, что хотя форма колебаний при первом исследовании ЭЭГ позволяет сделать некоторые предположения о степени поражения мозга, особенности колебаний на ЭЭГ не являются надежными показателями для предсказания исхода заболевания [55]. Вероятно, лучшей системой прогностических критериев явилось бы кодирование совокупности признаков визуальной оценки, описанной Binnie и соавт. [12] и включающей в себя 51 показатель, из которых 49 связаны с ЭЭГ. Однако неясно, можно ли такую систему оценок применить для диагностики смерти мозга, поскольку Binnie и соавт. регистрировали ЭЭГ в период от нескольких дней до 1 нед после начала реанимационных мероприятий, тогда как в случаях предполагаемой смерти мозга необходимо вопрос о возможном исходе решать быстро — в течение нескольких часов после остро развившегося коматозного состояния.
Переход от биоэлектрической активности мозга к электрическому молчанию может быть постепенным или внезапным; последний, по-видимому, обусловлен сердечно-сосудистым коллапсом. В «Атласе электроэнцефалографических признаков комы и смерти мозга» [10] представлены оба типа исчезновения биоэлектрической активности. С помощью ЭЭГ редко удается точно зафиксировать момент исчезновения активности. Поэтому истинная частота этих двух типов перехода от активности к изоэлектриче-ской кривой неизвестна. Тем не менее в случаях, когда плоская кривая регистрируется вследствие падения артериального давления, быстрое введение сосудосуживающих средств, вызывающее подъем давления, может способство-
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вать восстановлению биоэлектрической активности мозга. Иногда можно наблюдать появление и исчезновение активности на ЭЭГ параллельно повышению и снижению артериального давления.
Восстановление биоэлектрической активности мозга. Анатомическое повреждение мозга, вызванное любой причиной, — явление необратимое, но некоторые фармакологические агенты и эндогенная интоксикация только временно вызывают угнетение или полное подавление нейро-нальной активности (см. рис. 9). Во многих случаях комы, вызванной отравлениями седативными препаратами, как сообщалось, была зарегистрирована изоэлектрическая ЭЭГ, но впоследствии, по мере обратного развития комы, биоэлектрическая активность мозга восстанавливалась [13,66].
Chatrian [20] проанализировал данные о восстановлении биоэлектрической активности в опубликованных наблюдениях у больных, кома у которых развилась от других причин, таких как остановка сердца и дыхания, эмболия сосудов мозга, энцефалит, травма черепа и тяжелая гипертермия. Большинство из этих наблюдений опубликованы до того, как были выработаны стандарты определения электрического молчания мозга, и не смогли бы соответствовать этим критериям. Chatrian сделал вывод, что во всех этих случаях диагностика электрического молчания мозга была сомнительной. Поэтому, утверждает автор, если ЭММ на ЭЭГ устанавливается достаточно надежно, последующее восстановление активности крайне маловероятно, за исключением случаев, когда изоэлектрическая запись была обусловлена действием лекарств, гипотермии или гипотензип. Тем не менее если ЭЭГ однажды стала изоэлектрической и действие таких этиологических факторов, как интоксикация, гипотензия или гипотермия, оказалось невозможным устранить или ослабить, шансы восстановления биоэлектрической активности мозга весьма невелики. В некоторых случаях помехи настолько скрывают имеющуюся нейрональную активность, что создается ложное представление об изоэлектрической ЭЭГ; последующие записи ЭЭГ при отсутствии помех могут быть рассмотрены как восстановление активности. В серии исследований по программе Collaborative Study у 7 больных при одном из исследований ЭЭГ было зарегистрировано электрическое молчание мозга, а при последующих записях обнаружена биоэлектрическая активность; у 3 из этих больных (двое из них выжили) имела место эндоген-
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ная интоксикация. При пересмотре данных ЭЭГ в других случаях этой серии возник вопрос, действительно ли при первом исследовании помехи скрывали проявления активности? Однако несомненно, что и квалифицированные специалисты в области электроэнцефалографии будут иногда сталкиваться с такими записями и расценивать их, по-видимому, правильно, как случаи восстановления биоэлектрической активности мозга [10].
Bennett [8] отмечает, что подобные случаи возможны, когда первое исследование ЭЭГ проводится сразу же после острого развития комы. При этом причиной возникновения изоэлектрической записи может быть кардиоваскулярный шок. В «Атласе электроэнцефалографических признаков комы и смерти мозга» [10] представлено несколько примеров восстановления активности мозга после электрического молчания. Такое восстановление обычно начиналось с появления отдельных групп или непрерывных медленных отклонений от изоэлектрической линии. Эти медленные (1 Гц) колебания, иногда в виде вспышек, постепенно становятся более сложными, на них накладываются более частые колебания, через 3—5 дней медленная активность исчезает и остается относительно нормальная ЭЭГ с доминирующей альфа-активностью. Одно из наблюдений упомянутого атласа иллюстрирует начальное угнетение биоэлектрической активности мозга сразу же после остановки сердца и дыхания. Состояние этого больного не соответствовало критериям смерти мозга, так как сохранялись вялая реакция зрачков на свет и признаки мозгового кровообращения. Сведений о величине артериального давления во время регистрации ЭЭГ не представлено.
Корреляция между данными ЭЭГ и клинической картиной смерти мозга
Нет сомнений в том, что у больных с подозрением на
смерть мозга результаты ЭЭГ коррелируют со многими
клиническими симптомами. В известной степени данные
ЭЭГ коррелируют с длительностью проведения искусствен
ной вентиляции легких: чем дольше проводится искусст
венная вентиляция, тем чаще возникает электрическое
молчание мозга.
'
Данные ЭЭГ и диагноз заболевания. В материале Collaborative   Study  биоэлектрическая  активность  чаще   всего
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отсутствовала при опухолях мозга (электрическое молчание регистрировалось у 65% больных с опухолями мозга), инфекционных поражениях ЦНС (60%), травмах (55%) и субарахноидальных кровоизлияниях (54%). При других заболеваниях исчезновение активности наблюдалось реже: при тромбозе мозговых сосудов — 36 %, метаболических расстройствах—27%, заболеваниях сердца — 34%, эмболии мозговых сосудов— 16% и интоксикации — 9%.
Данные ЭЭГ и исход заболевания. Всеми исследователями отмечена высокая положительная корреляция между присутствием признаков активности на ЭЭГ и выживаемостью и отрицательная корреляция для признаков активности и возможности летального исхода. Присутствие любых признаков биоэлектрической активности мозга на ЭЭГ дает основания для предсказания благоприятного исхода: из 283 больных с признаками активности, выявленными при первой записи ЭЭГ, выжили 42, тогда как из 187 больных с электрическим молчанием мозга выжили только 2 человека, у которых кома была вызвана лекарственными отравлениями. Активность на ЭЭГ даже у умирающих больных сочеталась с продлением жизни, в некоторых случаях более 4 нед; больные с изоэлектрической ЭЭГ умирали в течение недели после первой ее регистрации. Высокая летальность при электрическом молчании мозга становится очевидной уже в первые 24 ч (табл. 19); в этот период была установлена смерть 43% больных с ЭММ, а также 51% больных после первой регистрации ЭММ при любой из последующих записей ЭЭГ (смерть установлена в соответствии с кардиальными или церебральными критериями). Если же при первом исследовании ЭЭГ биоэлектрическая активность регистрировалась, то в течение последующих 24 ч умерло менее 25% больных (табл. 20); среди больных с сомнительными (в отношении ЭММ) данными ЭЭГ в первые сутки умерло 30%.
Данные ЭЭГ и клиническая картина смерти мозга. Некоторые наборы критериев смерти мозга не требуют электроэнцефалографии как обязательного исследования. По данным Collaborative Study, у 8—40% больных с соответствующими различными наборами клинических критериев смерти мозга [2, 7, 23, 37, 41] сохранялись признаки активности на ЭЭГ. Powner и Fromm [60] сообщают, что У 14% больных, направленных на исследование ЭЭГ с клиническим диагнозом смерти мозга, изоэлектрической записи зарегистрировано не было. Однако поскольку все больные умерли, авторы пришли к заключению, что наличие
7*
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Таблица   19. Связь времени наступления смерти и данных первой регистрации ЭЭГ
	
	
	Электрическое
	молчание

	
	Биоэлектри-
	мозга
	

	Время наступления смерти
	ческая ак-
	
	

	с момента  первой регистра-
	тивность
	
	
	

	ции ЭЭГ
	мозга
	смерть мозга1
	
	смерть от остановки

	
	
	
	
	сердца

	<   1 ч
	1
	0
	
	I

	1—5,9    ч
	15
	6
	
	24

	0—11,9 ч
	15
	5
	
	10

	12—23.9 ч
	23
	14
	
	20

	1 — 1.9   сут
	56
	45
	
	32

	2—2,9    сут
	37
	0
	
	11

	3—3.9    сут
	27
	4
	
	6

	4—6.9    сут
	27
	1
	
	6

	1-1,9    нед
	21
	
	
	

	2—3,9 нед
	13
	
	
	

	>4 нед
	9
	
	
	

	Всего ...
	241
	75
	
	ПО


Реанимационные мероприятия прекращены.
Таблица 20. Время наступления смерти после первой регистрации электрического молчания мозга
	
	Число выживших на

	Врелл, ч
	начало интервала времени

	0—1
	287

	1—6
	281

	6—12
	234

	12—24
	208

	24—48
	140

	48—72
	42

	72—96
	21

	96—168
	15

	168—336
	1


нейрональной активности на ЭЭГ не является основанием для предсказания благоприятного исхода. При этом авторы ставят вопрос, действительно ли изоэлектрическая ЭЭГ необходима для постановки диагноза смерти мозга? Очевидно, вопрос следует сформулировать иначе: какое состояние — погибший или умирающий мозг — определяют критерии смерти мозга?
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Данные ЭЭГ и результаты патоморфологических исследований. Данные ЭЭГ и патоморфологического исследования нередко коррелируют друг с другом. В материале Collaborative Study [23] у больных с признаками биоэлектрической активности мозга, регистрировавшимися при последнем исследовании ЭЭГ, набухание мозга, мозговые грыжи, а также изменения в ткани мозга, возникающие при применении респиратора, обнаруживали реже, чем у больных с ЭММ. Локализация поражения мозга не являлась существенным признаком, определяющим возникновение изоэлектрической ЭЭГ, поскольку процент больных, имевших ЭММ, с поражениями ствола мозга (63%) был приблизительно таким же, как с диффузными поражениями мозга (60%) или фокальными поражениями коры (62%). Однако регистрация активности на ЭЭГ более тесно, чем электрическое молчание мозга, коррелировала с изменениями мозга, возникающими при длительном применении респиратора (отрицательная корреляция). Хотя и правомерно ожидать, что при «респираторном мозге» ЭЭГ должна стать изоэлектрической, у некоторых таких больных при последнем исследовании ЭЭГ, проведенном приблизительно за час до смерти, была зарегистрирована биоэлектрическая активность.
Данные ЭЭГ и цефалические рефлексы. Хотя цефали-ческие рефлексы реализуются при участии ствола мозга, а ЭЭГ отражает преимущественно активность коры, между активностью коры и ствола существует тесная взаимосвязь. При первом обследовании умирающих больных с изоэлектрической ЭЭГ в 99% случаев отсутствовали зрачковый, роговичный и окулоцефалический рефлексы, в 97%—вестибулярный, аудиоокулярный, хоботковый и мандибулярный рефлексы, в 85% —глоточный, глотательный и кашлевой рефлексы и в 78% случаев отсутствовали все цефалические рефлексы (табл. 21). Такая взаимосвязь удерживалась в течение определенного времени вплоть до остановки сердца у некоторых больных. Однако у живущих больных глоточный, кашлевой и глотательный рефлексы могли вызываться в течение нескольких дней после исчезновения других цефалических рефлексов. Спиналь-ные рефлексы, как и можно было ожидать, вызывались еще дольше у немногих больных, в которых еще теплилась жизнь. Следовательно, при развитии процесса смерти мозга существуют некоторые индивидуальные различия в чувствительности и стойкости цефалических рефлексов.
Такие различия видны из анализа данных о взаимосвя-
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Таблица  21.   Время исчезновения цефалических рефлексов у   умирающих    больных    с    зарегистрированным электрическим молчанием мозга
	
	
	
	Время с момента включения в исследование, ч
	
	

	
	0
	6
	12
	24
	48
	72
	96
	120
	144
	168
	>192

	Рефлексы
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	число случаев
	
	
	
	

	
	172
	175
	165
	132
	63
	35
	26
	18
	6
	4
	2

	Зрачковый
	171
	173
	164
	131
	Все
	
	
	
	
	
	

	Роговичный
	171
	174
	164
	131
	Все
	
	
	
	
	
	

	Окулоцефалический
	171
	174
	164
	131
	Все
	
	
	
	
	
	

	Вестибулярный
	166
	170
	161
	127
	Все
	
	
	
	
	
	

	Аудиоокулярный
	169
	172
	164
	130
	Все
	
	
	
	
	
	

	Хоботковый
	166
	170
	161
	127
	Все
	
	
	
	
	
	

	Глоточный
	148
	152
	152
	117
	61
	Все
	
	
	
	
	

	Глотательный
	144
	151
	161
	118
	61
	33
	25
	17
	Все
	
	

	Кашлевой
	150
	152
	151
	120
	61
	33
	Все
	
	
	
	

	Мандибулярный
	165
	169
	161
	128
	Все
	
	
	
	
	
	

	Все цефалические
	135
	143
	144
	114
	61
	32
	24
	17
	Все
	
	

	Сухожильные
	101
	87
	83
	66
	33
	16
	16
	8
	3
	2
	Все

	Мышечный тонус
	141
	141
	144
	116
	57
	31
	24
	16
	Все
	
	

	Подошвенный
	118
	131
	122
	83
	47
	27
	21
	16
	4
	3
	Все

	Насильственные движения
	142
	147
	135
	98
	50
	27
	20
	15
	4
	2
	Все


зи наличия или отсутствия каждого из цефалических рефлексов и состоянии биоэлектрической активности мозга (табл. 22). Корреляция между отсутствием всех цефалических рефлексов и электрическим молчанием мозга очень высока. Столь же сильна связь между отсутствием зрачкового рефлекса и изоэлектрической ЭЭГ. За исключением аудиоокулярного и хоботкового рефлексов, отсутствие цефалических рефлексов высоко коррелирует с электрическим молчанием мозга. Однако абсолютной связи между отсутствием биоэлектрической активности мозга и отсутствием любых цефалических рефлексов не существует.
Специальные методы регистрации ЭЭГ
Регистрация ЭЭГ от глубоких структур мозга
На ранних этапах изучения смерти мозга, когда поиски способов достоверного определения утраты всех функций мозга только начинались, использовалась методика регистрации потенциалов от подкорковых структур больших полушарий. Однако стало ясно, что прямую регистрацию таких потенциалов как с поверхности полушарий, так и из их глубоких отделов осуществить непросто. Введение электродов в полость черепа, помехи, генерируемые реанимационной аппаратурой, неустойчивость колебаний в местах расположения электродов — все это ухудшало качество записи. В некоторых ранних работах в случаях, когда ЭЭГ, регистрировавшаяся со скальпа, не соответствовала строгим критериям смерти мозга, было отмечено наличие активности подкорковых структур. После критического пересмотра данных этих работ Chatrian [20] пришел к выводу, что только исследования Waltregny и соавт. [84] и Velasco и соавт. [79], в которых не было обнаружено электрической активности ни в коре, ни на подкорковом уровне, соответствовали современным стандартам диагностики смерти мозга. Учитывая определенный риск, возникающий при введении электродов в глубокие структуры мозга, возможные ограничения при проведении такого исследования и определенную опасность ухудшения состояния больного, Chatrian сомневается в том, «действительно ли регистрацию ЭЭГ от глубоких отделов мозга можно считать оправданной с медицинской, юридической и этической точек зрения в качестве метода определения жизнеспособности мозга». По-видимому, отрицательное отноше-
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о    Таблица  22. Взаимосвязь   цефалических   рефлексов и   электрического молчания мозга
	Рефлексы
	ЭММ выявлено
	ЭММ не выявлено
	Всего
	у}
	р

	Все цефалические рефлексы: отсутствуют вызываются
	209
43
	72 132
	281 175
	106,11
	<0,001

	Итого ...
	252
	204
	456
	
	

	Зрачковый отсутствует вызывается
	272 16
	112 101
	384 117
	117,8
	<0,001

	Итого ...
	288
	213
	501
	
	

	Окул оцефа лически и отсутствует вызывается
	276 9
	156 54
	432 63
	56,65
	<0,001

	Итого ...
	285
	210
	495
	
	

	Роговичный отсутствует вызывается
	271 17
	140 73
	411 90
	69,09
	<0,001

	Итого ...
	288
	213
	501
	
	

	Вестибулярный отсутствует вызывается
	165 11
	126 57
	291 68
	26,2
	<0,001

	Итого ...
	176
	183
	359
	
	


Аудиоокулярныи
отсутствует
вызывается
Хоботковый отсутствует вызывается
Глоточный
отсутствует
вызывается
Глотательный
отсутствует
вызывается
Кашлевой
отсутствует
вызывается
Мандибулярный
отсутствует
вызывается



	
	281 1
	205
4
	486 5

	Итого
	282
	209
	491

	
	278 7
	187 16
	465 23

	Итого
	285
	203
	488

	
	250 6
	148 20
	398 26

	Итого ...
	256
	168
	424

	
	247 4
	146 21
	393 25

	Итого ...
	251
	167
	418

	
	253 5
	154 19
	407
24

	Итого ...
	258
	173
	431

	
	272 10
	168 29
	440 39

	Итого ...
	282
	197
	479



2,89
6,34
14,49
19,6
35,86
17,96

<0,02
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
вне к этому методу является сейчас общепринятым, и в последние десятилетия он для подтверждения смерти мозга уже не применяется.
Постоянные потенциалы
Хотя постоянные потенциалы мозга и их затухание после смерти Caton [19] описал более чем 100 лет назад, сравнительно немного сообщений об изменениях этих потенциалов в случаях смерти мозга. Вследствие тканевой анок-сии возникает терминальная деполяризация [18], поэтому можно ожидать, что в процессе умирания будет наблюдаться негативный сдвиг потенциала [17]. Однако при прекращении мозгового кровообращения обычного отрицательного отклонения не возникает. Предположение о том, что такие изменения могли бы сопровождать процесс гибели мозга, побудили Manaka и Sano [53] к дальнейшему исследованию этих потенциалов. Они установили, что постоянный потенциал, регистрируемый со скальпа или коры, в норм!е превышает потенциал, регистрируемый с области носа, на величину от 17,7 до 9,6 мВ. В случаях смерти мозга этот потенциал становился практически равным нулю и пропорционально снижался при гипоксии мозга меньшей степени выраженности. Хотя Manaka и Sano считают, что измерение амплитуды таких потенциалов может иметь значение для определения смерти мозга, Caspers и Speckman [18] установили, что при этом возникают непреодолимые трудности, связанные с регистрацией и интерпретацией результатов исследования. Ghatrian отмечает, что «чрезвычайно трудно получить возможность надежного измерения постоянных потенциалов со скальпа в отделении интенсивной терапии в случаях подозрения на смерть мозга». Учитывая это, в настоящее время исследование этих потенциалов при диагностике смерти мозга практически не используется.
Методы, основанные на применении ЭВМ
Предварительные исследования свидетельствуют о том, что обработку данных ЭЭГ при подозрении на смерть мозга можно упростить с помощью методов, основанных на применении ЭВМ. ЭВМ использовали для устранения внешних помех на ЭЭГ, для более компактного представления данных ЭЭГ, а также для частотного и амплитудного анализа этих данных.
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Синтезированная ЭЭГ. Распознать биоэлектрическую активность мозга в присутствии внешних помех, таких как ЭКГ, фоновый шум аппарата или мышечные потенциалы, очень трудно, а иногда и невозможно. С целью выяснения способности человеческого глаза распознавать активность мозга при помехах, вызванных наложением потенциалов ЭКГ, Bickford и соавт. [11] синтезировали с помощью ЭВМ серию ЭЭГ с различными значениями каждого из указанных артефактов. Даже опытные специалисты в области электроэнцефалографии оказались неспособными обнаружить потенциалы ЭЭГ амплитудой 2 мкВ (от пика до пика) в присутствии помех ЭКГ и фонового шума, обычных для записи в случаях смерти мозга. Действительно, для того чтобы выявить активность мозга на таких ЭЭГ, необходимо увеличить амплитуду его биопотенциалов в два или три раза. Для исследования представляет значительную трудность определение колебаний в 2 мкВ на фоне помех ЭМГ, достигающих по амплитуде 10 мкВ, а также помех ЭКГ и фонового шума аппарата. При увеличении амплитуды фоновых колебаний эти трудности еще более возрастают. По существу современные требования, разработанные American Electroencephalgraphic Society для установления электрического молчания на ЭЭГ при условии отсутствия на ней активности более 2 мкВ, могут превышать способность человеческого глаза различать такие колебания [11].
Компрессионный спектральный анализ (КСА). Для обеспечения возможности компьютерной обработки данных ЭЭГ необходимо записать эти данные на магнитную ленту. Эту запись можно снова преобразовать в форме электрических сигналов, вывести их на дисплей и подвергнуть последующему анализу с помощью оптического сканера. Надежность воспроизведения обработанных таким образом кривых контролируется с помощью распечатки, которая должна быть неотличима от первоначальной ЭЭГ, зарегистрированной самописцем, или с помощью спектрального анализа исходных данных, записанных на магнитную ленту, и данпых с выхода электроэнцефалографа; воспроизведенные потенциалы не должны отличаться по форме и амплитуде от исходных колебаний более чем на 10%  [11].
Такое преобразование ЭЭГ дает возможность проведения компьютерного анализа сразу по нескольким направлениям. Метод расширенного низкочастотного КСА больше подходит для диагностики комы, чем обычный клинический КСА, анализирующий кривые в диапазоне частот
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от 0,25 до 16 Гц, так как при последнем можно не получить удовлетворительного отображения циклических изменений ЭЭГ, характерных для комы.
Применение метода КСА для обработки данных ЭЭГ является одним из способов решения проблемы мышечных помех. Благодаря тому что потенциалам ЭМГ свойствен случайный характер частотных распределений, на записи спектра частот они влияют очень слабо во всех частотных диапазонах [11]. Поэтому непрерывные мышечные сокращения вызывают при обработке с помощью КСА лишь небольшие артефакты, а прерывистые сокращения, например мышц лица, дают артефакт только в виде медленной волны, который не может скрыть колебания с другими частотами.
Вычитание ЭКГ. Одним из препятствий для правильной диагностики электрического молчания мозга является наличие на ЭЭГ потенциалов ЭКГ относительно высокой амплитуды, особенно высокого зубца Т, способного маскировать низковольтную биоэлектрическую активность мозга.
Несложная методика позволяет вычесть помехи ЭКГ и остающиеся медленные колебания подвергнуть количественной обработке. Эта методика является по сути операцией, позволяющей свести помехи к нулю, используя потенциалы ЭКГ, зарегистрированные от соответствующего шейного отведения, вычитая их из кривой ЭЭГ, содержащей помеху, и затем восстанавливая оставшиеся колебания ЭЭГ с помощью соответствующего усилителя. Результат представляется в виде импульсов на одном из каналов электроэнцефалографа и может быть представлен в микровольтах после подсчета числа импульсов на каждом из обрабатываемых фрагментов кривой.
Bickford считает, что вместо термина «электрическое молчание мозга» электрофизиолог должен оперировать понятиями, отражающими регистрируемую активность мозга в микровольтах. Даже у хороших электроэнцефалографов уровень шума нередко достигает 2—3 мкВ, что близко к уровню активности, при котором устанавливается электрическое молчание мозга (2 мкВ).
В клинической практике компьютерные методы обработки, предназначенные для исключения помех или оценки их значения, применяются редко. Хотя распечатки и могут отражать ритмическую электрическую активность, перемежающуюся с артефактами, которые при зрительном анализе ЭЭГ не удается различить, не всякая периодиче-
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екая активность, обнаруживаемая при компьютерной обработке, является биологической — ритмически повторяющиеся артефакты также могут анализироваться компьютером как биопотенциалы. Возможно, использование монитора функций коры [61] в течение длительного времени могло бы в сомнительных случаях лучше способствовать подтверждению электрического молчания мозга при подозрении на смерть мозга.
Вызванные потенциалы в диагностике смерти мозга
Хотя клинические признаки смерти мозга позволяют точно предсказать исход заболевания, при лекарственных отравлениях эти признаки могут быть истолкованы ошибочно. Принимая во внимание такую возможность, особое значение приобретают неинвазивные исследования, которые можно осуществить достаточно быстро.
На ранних этапах изучения смерти мозга предпринимались попытки исследовать вызванные слуховые, зрительные и тактильные потенциалы, но отличить их от фоновых помех было непросто. Однако после разработки методов усреднения амплитуд появилась возможность разделения коркового >и подкоркового компонентов этих колебаний. Метод исследования вызванных потенциалов был разработан для доказательства того, что мозг в данное время функционирует, но при этом необходима уверенность в сохранности как периферического входа, так и всего афферентного сенсорного пути. Учитывая это, Jouvet [42] исследовал рефлекторные ответы на сенсорные раздражения у больных в коматозном состоянии, включая и запредельную кому. С того времени изучению сенсорных ответов у больных с нарушениями сознания, возникающими при травме черепа и в случаях смерти мозга, уделяется много внимания [45, 48, 50].
Trojaborg и J0rgensen [77] сообщили о результатах исследования вызванных потенциалов у 50 больных, находившихся в коматозном состоянии, которым проводилась искусственная вентиляция легких. У больных с сохранившимися рефлексами черепных нервов можно было вызвать зрительные и соматосенсорные корковые ответы, хотя такие ответы имели большой латентный период и при этом отсутствовали их поздние компоненты. В случаях утраты цефалических рефлексов могли наблюдаться вызванные соматосенсорные и изредка зрительные потенциа-
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лы. Слуховые вызванные потенциалы у больных с умирающим мозгом характеризуются длительным латентным периодом. По мере развития процесса смерти мозга амплитуда таких потенциалов уменьшается, а после наступления смерти они утрачивают свои вторичные компоненты, так что в конечном периоде, если вызванные потенциалы вообще наблюдаются на записи, остается только низкоамплитудная волна I с длительным латентным периодом [70].
В недавних работах подчеркивалось исчезновение в случаях смерти мозга различных компонентов соматосенсорных, слуховых и зрительных вызванных потенциалов [70].
Соматосенсорные вызванные потенциалы (СВП). У больных с погибшим мозгом при предъявлении периферических соматосенсорных стимулов будут регистрироваться только те потенциалы (N 13), которые генерируются шейным отделом спинного мозга и ядрами задних столбов, тогда как компоненты СВП N 20 исчезают. Однако вследствие выраженного нарушения функций больших полушарий могут отсутствовать и компоненты N 30, хотя другие признаки смерти мозга не выявляются [22]. Регистрация волны N 13 более чем в 2/з случаев смерти мозга, по-видимому, связана с сохранностью спинального кровообращения, поддерживающего функциональную активность задних столбов в верхних шейных сегментах спинного мозга. Ввиду того что при использовании других сенсорных входов (слухового и зрительного) установить факт достижения импульсами структур ЦНС системы обычно не представляется возможным, СВП могут иметь особое значение для диагностики смерти. Исчезновение СВП обычно предшествует появлению других известных признаков смерти мозга, а сохранность этих потенциалов может указывать на некоторую перспективу восстановления функций мозга [26].
Goldie и соавт. [30] у 29 больных с погибшим мозгом регистрировали вполне различимые, но непостоянные СВП через 14—15 мс после стимуляции срединного нерва, однако при этом отсутствовали потенциалы N19 — Р23. Эти данные согласуются как с предположением о том, что кровоснабжение области соединения спинного и продолговатого мозга может осуществляться из различных источников, так и с результатами анатомических исследований [82]. Если в случаях клинически установленной смерти мозга сохраняется церебральный компонент СВП (N 20). как отмечалось в одном из наблюдений Anziska и Сгаесо
ПО
[3],  клинический диагноз  следует  считать  необоснованным, поскольку указанные волны, как полагают, генерируются клетками сенсорной коры или зрительного бугра. Слуховые вызванные потенциалы. Метод слуховых вызванных потенциалов    для    исследования анатомической целостности  соответствующих  проводящих путей  применяется с начала 70-х годов.   Эти потенциалы,   как   было установлено, имеют большое значение для дифференциальной диагностики коматозных состояний    метаболического или токсического происхождения и органических поражений ствола мозга. Starr [70] сообщает, что только у 16 из 27 наблюдавшихся им больных с клиническими признаками смерти не регистрировался ответ на слуховые стимулы, в других 11 случаях регистрировались волны I с длительным латентным периодом. Дальнейшие исследования показали, что волны I и в некоторых случаях II могут иметь как вне-, так и внутримозговое происхождение. Поскольку колебания  I,  генерируемые,  как полагают,  структурами, относящимися к VIII паре черепных нервов, могут отсутствовать вследствие предшествующих травматических или сосудистых  поражений периферических слуховых структур, их отсутствие нельзя считать бесспорным признаком смерти мозга. Более того, слуховые вызванные потенциалы могут не регистрироваться   при   предъявлении стимулов только с одной стороны. В некоторых случаях слуховые ответы могут регистрироваться при первом исследовании и исчезать в дальнейшем, при распространении поражения в рострокаудальном направлении [71, 78]. При отсутствии колебаний Р-П можно предполагать    смерть мозга    [50]. Mauguiere и соавт. [56] также считают, что слуховые вызванные потенциалы    имеют    определенную диагностическую ценность для установления смерти мозга. По данным Goldie и соавт. [30], в 8 из 35 случаев слуховые вызванные ответы сохранялись с одной   или    обеих сторон, а в 2 случаях волны I и II идентифицировались с обеих сторон, что позволяет предполагать как мозговую, так и вне-мозговую природу колебаний II.    Хорошо    известно, что слуховые вызванные потенциалы могут регистрироваться во многих случаях отравлений и нарушений метаболизма, а также при поражениях ствола, которые не распространяются на слуховые пути. Для подтверждения функциональной целостности периферических    слуховых путей желательна регистрация колебаний I, отсутствие этих колебаний может быть следствием травматического или сосудистого поражения указанных   структурных    образований.
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Следует отметить, что кровоснабжение VIII нерва и улитки осуществляется преимущественно внутричерепными сосудами — передней нижней мозжечковой артерией и внутренней слуховой артерией, и в случаях гибели мозга могут возникать окклюзирующие поражения этих сосудов.
Зрительные вызванные потенциалы (ЗВП). У больных с клиническими признаками смерти мозга реакция мозга на световую стимуляцию отсутствует. Однако в случаях апноэ при регистрации активности на ЭЭГ, не превышающей 2 мкВ, и сохранении некоторых рефлексов черепных нервов могут сохраняться реакция сетчатки, регистрируемая на электроретинограммах, и ЗВП [26]. В одном случае ЗВП присутствовали при исчезновении всех рефлексов черепных нервов. Ввиду того что ЗВП могут не вызываться при низковольтной активности на ЭЭГ, регистрируемой при длительной гипотермии у маленьких детей [63], отсутствие этих потенциалов не имеет диагностического значения для установления смерти мозга у детей первых месяцев  жизни.
Регистрация одной или нескольких разновидностей вызванных потенциалов приобретает все большую популярность. Такие исследования необходимо шире внедрять в клиническую практику, поскольку они дают объективную и точную информацию о функционировании сенсорных систем. Правильная диагностика смерти мозга предусматривает соответствие результатов исследования вызванных потенциалов имеющейся неврологической симптоматике  [27].
Электроретинография
Возможность регистрации электроретинограммы (ЭРГ) — электрических потенциалов, возникающих в ответ на световую стимуляцию наружных слоев сетчатки, зависит от адекватности кровоснабжения сетчатки, обеспечиваемого глазной артерией. Принимая во внимание, что в 3% случаев источником кровообращения в сетчатке служит наружная сонная артерия, а в остальных случаях — коллатеральные ветви лицевой артерии, ишемия сетчатки может не развиться до тех пор, пока не нарушится системное кровообращение. Поэтому неудивительно, что ЭРГ, как было установлено в случаях гибели мозга, дает противоречивые результаты.
Ariel [4] в 1967 г. сообщала о   регистрации  двухфазных   потенциалов с электродов, расположенных на коже
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лобной области, у больных в состоянии запредельной комы в течение нескольких дней после записи изоэлектри-ческой ЭЭГ. В более поздних исследованиях [49, 50, 54, 65, 83] подчеркивается необходимость строгого контроля за параметрами стимулов для достоверной оценки показателей ЭРГ, а такой контроль в условиях проведения интенсивных реанимационных мероприятий удается осуществить далеко не всегда. Sims и соавт. [69], применявшие ЭВМ для получения трехмерных изображений ЭРГ (КСА), установили, что ЭРГ у больных с погибшим мозгом у здоровых лиц могут не различаться. Следовательно, ЭРГ нельзя рекомендовать в качестве диагностического метода для установления смерти мозга. Кроме того, как подчеркивал Chatrian [20], следует признать, что сохранение потенциалов ЭРГ не служит свидетельством жизнеспособности мозга. В тех случаях, когда у лиц с погибшим мозгом регистрируется ЭРГ, ее истинное значение можно определить путем прекращения стимуляции последовательно для каждого глаза, что вызывает исчезновение   соответствующего   рефлекторного ответа.
Электроэнцефалографическое подтверждение смерти мозга у детей разного возраста
Диагностика смерти мозга у детей в возрасте до 5 лет представляет большие трудности, особенно в тех случаях, когда причина комы точно не установлена. Если допустить, что кома у ребенка не обусловлена гипотермией, лекарственным отравлением или метаболическими нарушениями, ведущее значение для диагностики приобретает отсутствие рефлексов черепных нервов (стволовых; рефлексов) при их тщательном исследовании. В случаях, когда эти рефлексы не вызываются, необходимо зарегистрировать ЭЭГ, соблюдая соответствующие требования, разработанные для диагностики смерти мозга, и если в течение 30-минутной записи ЭЭГ не выявляются призна^-ки биоэлектрической активности, можно делать вывод о вероятной гибели мозга. Однако желательно повторить ЭЭГ через 24 ч, поскольку критерии смерти мозга у детей еще не определены с достаточной точностью. Если при повторной регистрации ЭЭГ снова не обнаруживаются признаки активности, необходимо провести заключительное исследование — тест на отсутствие   самостоятельного-
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дыхания. Этот тест предусматривает пшервентиляцию кислородом с последующим отключением респиратора — введение кислорода в трахею, пока Расо2 не повысится до уровня 55—60 мм рт. ст. Больной может считаться умершим, если при этом не возникает признаков возобновления самостоятельного дыхания J74]. Некоторые детские неврологи [6] требуют доказательства остановки мозгового кровообращения при проведении двух таких исследований с интервалом в 24 ч. Неотъемлемыми признаками смерти маленьких детей Jahrig [38] считает ареактивную кому, апноэ, отсутствие реакции на раздражение катетером стенок трахеи и артериальное давление ниже 30 мм рт. ст., которое считается недостаточным для перфузии мозга. Подтверждают смерть мозга хорошо известные клиницистам исследования ЭЭГ [57], метод вызванных потенциалов [57], болюсный метод [46] и др. Поскольку есть сообщения о более длительной выживаемости детей в отличие от взрослых больных с погибшим мозгом [5, 43], желательно повторное исследование, подтверждающее первичное впечатление врача о гибели мозга, основанное на клинических признаках. Такое подтверждение особенно необходимо в случаях смерти новорожденных и детей первых месяцев жизни, поскольку для них обязательная длительность наблюдения при установлении смерти на основании утраты признаков функционирования мозга еще не определена.
Значение электроэнцефалографии в диагностике смерти мозга
С тех пор как исследование ЭЭГ начали с энтузиазмом применять для подтверждения наступления смерти мозга, возникли и значительные расхождения во мнениях относительно диагностической ценности этого исследования. Такие разногласия объясняются рядом причин. Некоторые неврологи полагают, что диагноз смерти мозга может быть поставлен только на основании клинических данных [24], другие рассматривают ЭЭГ как вспомогательный, подтверждающий тест [7], третьи считают это исследование одним из основных при определении смерти мозга [29]. Bennett [8] утверждает, что техника вызывания стволовых рефлексов недостаточно хорошо стандартизована и даже в условиях специального исследования не менее чем для   10% этих рефлексов  можно  не получить
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достаточных сведений. Если диагноз смерти мозга поставь лен на основании исключительно клинических данных и? при этом упущено исследование двух-трех существенных рефлексов черепных нервов, то вполне возможно неправильное установление факта гибели мозга, и исследование ЭЭГ не сможет помочь врачу понять, что состояние больного обратимо при соответствующем лечении. Необходимо отметить, что в 10% случаев, соответствующих,, по представлениям некоторых исследователей, клиническим критериям смерти мозга, на ЭЭГ регистрировались признаки активности  [64].
По мнению Hughes [34], ни наличие, ни отсутствие биологической активности на ЭЭГ не является необходимым показателем для суждения о том, жив мозг или погиб. При исследовании ЭЭГ у больного в коматозном состоянии даже при наличии апноэ, обусловленного поражением ствола, может быть обнаружен удовлетворительный альфа-подобный ритм («альфа-кома»). Вместе с тем изоэлектрическая ЭЭГ может регистрироваться в случаях, когда присутствуют клинические признаки функционирования ствола мозга. Таким образом, предположение о смерти мозга можно делать только при учете всей совокупности клинических и электроэнцефалографических данных.
Исследование потенциалов, регистрируемых со скальпа в точном соответствии с рекомендациями American: EEG Society, разработанными для диагностики смерти мозга, может предоставить ценную информацию о состоянии активности мозга. При учете определенных временных требований ЭЭГ может рассматриваться как метод, дающий наиболее надежное доказательство отсутствия функций мозга и необратимости его поражения — электрическое молчание мозга.
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5.      Параклинические тесты для подтверждения смерти мозга
Большинство врачей знают, что диагностика смерти, основанная лишь на клинических ее признаках, не исключает возможности ошибок, свойственных человеку. Известно множество примеров, когда люди, признанные умершими, оживали и жили после этого долгие годы. Естественно, что в нормальных условиях подобные недоразумения не должны иметь места. Но при суете на месте несчастного случая или в перегруженной палате неотложной помощи такие ошибки иногда наблюдаются, и «мертвые» оказываются живыми.
Стремясь свести к минимуму возможность ошибочных заключений о смерти, во многих медицинских учреждениях до принятия окончательного решения в дополнение к установлению клинических признаков смерти потребуется проведение одного или более параклинических исследований мозга. Для подтверждения наступления смерти применялись различные методы исследования, часть из которых достаточно просты, другие требуют сложного технического обеспечения. К таким вспомогательным методам относятся исследования электрической активности и метаболизма, мозгового кровотока или иных физиологических характеристик состояния мозга; каждый из этих методов обеспечивает разную степень оценки активности нейронов.
Все эти исследования предназначены для подтверждения того, что мозг мертв, при наличии основных критериев смерти: остановка дыхания, отсутствие реакций на раздражение и всех цефалических рефлексов. Результаты дополнительных исследований позволяют сделать окончательное заключение о прекращении деятельности мозга; необходимость в дополнительных исследованиях отпадает, если срочная констатация факта гибели мозга не нужна. В таких случаях диагноз ставится на основании клинических признаков смерти мозга, достаточным доказательством чего служит стойкое отсутствие признаков деятельности мозга в течение 3 дней.
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Исследование мозгового кровотока
Давно известно, что толерантность мозга к прекращению* кровообращения в нем ограничена. О том, что ручное или механическое пережатие сосудов шеи приводит к потере сознания, знали еще древние. Многие факторы изменяют восприимчивость мозга к подобному прекращению кровоснабжения. В обычных условиях к необратимым поражениям мозга ведет полное прекращение мозгового кровообращения в течение 5 мин. Однако понижение температуры, фармакологические средства, угнетающие метаболизм углеводов, и некоторые отклонения в состоянии крови могут существенно повысить толерантность мозга к прекращению кровообращения.
Регуляция внутричерепного кровообращения
В силу того что полость черепа представляет собой сравнительно замкнутое пространство, продвижение крови по внутричерепным сосудам регулируется главным образом изменениями артериального давления, вязкостью крови it сопротивлением кровотоку. В норме давление, создаваемое сокращениями сердца, достаточно для продвижения крови по внутричерепным сосудам. Это давление, называемое перфузионным, определяется разностью между средним системным артериальным давлением (САД) и давлением в венах мозга (ДВМ). Gros [30] показал, что при повышении внутричерепного давления (ВЧД), соответствующего ДВМ, на величину, превышающую 70% артериального систолического давления, мозговое кровообращение прекращается. Это может произойти как при повышении ВЧД, так и при снижении САД. В эксперименте на обезьянах Brierley и соавт. [13] доказали возможность развития необратимых поражений мозга при снижении САД до уровня, при котором перфузионное давление ниже 25 мм рт. ст., a Ingvar и соавт. [37] отмечали возникновение необратимых поражений мозга и при повышении ВЧД, при котором перфузионное давление было менее 40 мм рт. ст. Ухудшение состояния больных, уменьшение амплитуды пульсаций внутричерепных сосудов и появление изоэлект-рической ЭЭГ Jorgensen [38] регистрировал в случаях, когда отношение ВЧД/САД приближалось к 1. Из этого следует, что хотя мозговой кровоток (МК) и может прекратиться уже при отношении ВЧД/САД, равном 0,7, для
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достоверного заключения об отсутствии МК это отношение должно составлять 1.
Недостаточное внимание уделялось физическому состоянию крови больных с погибшим мозгом. Как утверждает Kjeldsberg [41], диссеминированный внутрисосуди-стый тромбоз является обычной находкой, тогда как сгустки крови в крупных сосудах обнаруживают редко, за исключением случаев непосредственного повреждения артериальной стенки.
Оценка внутрисосудистого сопротивления кровотоку представляет значительные трудности, поскольку оно определяется множеством факторов, таких как ширина просвета сосуда, вязкость крови, скорость кровотока, и, вероятно, другими показателями. Очевидно, в случаях смерти мозга положение еще более усложняется, так как развивается отек эндотелия, изменяющий не только просвет сосудов, но и вязкость циркулирующей в них крови. Несмотря на повышенное сопротивление кровотоку, местная вазомоторная регуляция поддерживает, как принято считать, достаточно постоянный МК до тех пор, пока не нарушается деятельность местных компенсаторных механизмов и на регуляцию кровообращения не начинают оказывать влияние чисто физические факторы. С этого момента сопротивление внутричерепному кровообращению может резко возрасти.
Общепринятым критическим уровнем напряжения кислорода в венозной крови (Pvo2)i необходимым для поддержания жизнедеятельности мозга, считается приблизительно 19 мм рт. ст. Согласно наблюдениям Opitz и Schneider [64], при таком напряжении кислорода животные впадали в коматозное состояние и умирали, когда оно достигало значений от 12 до 14 мм рт. ст. Однако MacMil-lan и Siesjo [52] показали на крысах, что способность мозга противостоять аноксии зависит от состояния его перфузии. Они установили, что снижение Pvo2 до 10 мм рт. ст. не приводит к значительным расстройствам окислительного метаболизма, если поддерживается достаточное системное артериальное давление и перфузионное давление в сосудах мозга. В то же время при снижении мозговой перфузии возможно развитие выраженных метаболических нарушений, даже если Pvo2 снизилось лишь до 30 мм рт. ст. [23].
Еще одно подтверждение способности мозга оказывать большее, чем считали раньше, сопротивление обычной аноксии можно получить из работы Olsson    и    Hossmann
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[63], выявивших способность мозга кошек противостоять длительным периодам аноксии при условии перфузии мозга неоксигенированным солевым раствором. Накопление токсичных метаболитов, таких как молочная кислота, может иметь большее значение для развития необратимых поражений мозга, чем гипоксия. Поэтому состояние МК является ценным прогностическим критерием. Поскольку количественное определение уровня МК требует взятия проб артериальной и венозной крови, что не всегда выполнимо, особенно у больных с патологией сердечно-сосудистой системы, необходимы менее травматичные и проще интерпретируемые методы оценки показателей МК. Одни исследователи применяют методы, основанные на клиренсе изотопов, другие изучают физические явления, связанные с мозговым кровообращением, третьи опираются на реогра-фические показатели.
Прямые методы
Идеальный метод измерения МК должен удовлетворять следующим условиям: отсутствие неприятных эмоций у окружающих; неинвазивность; доступность четкой и нетрудоемкой обработке окончательных результатов; приемлемость с клинической точки зрения для специализированных отделений; отсутствие необходимости в особой квалификации исследователя; возможность измерять кровоток как в супра-, так и в инфратенториальиых областях мозга; независимость от резкого усиления кровотока и растяжения коллатералей, обнаруживаемых в случаях гибели мозга в системе наружных сонных артерий. Хотя лишь немногие методы строго отвечают этим критериям, ряд тестов для прямой и непрямой оценки мозгового кровообращения к ним приближается.
Количественные методы измерения мозгового кровотока. Общепринятые методы оценки МК предполагают количественное определение не способных к диффузии веществ в артериальной крови, а также и в венозной крови, взятой из луковицы яремной вены. Луковицы яремной вены собирают кровь главным образом из больших полушарий мозга, поэтому с помощью подобных методов исследуется кровоток в супратенториальных отделах мозга, но не в стволе мозга или мозжечке.
После наступления смерти мозга изменяется анатомия мозгового кровообращения. При прекращении внутричерепного кровообращения увеличение внечерепного крово-
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тока (при значительном повышении системного артериального давления), вероятно, приводит к увеличению размеров коллатеральных сосудов и создает новые пути венозного оттока. Поэтому луковицы яремной вены получают большой объем крови из внечерепных мозговых вен — ми-нингеальных, глоточных и других; венозный отток от головы, таким образом, изменяется с преимущественно внутричерепного на внечерепной. Kety [40] утверждал, что в норме лишь 2,7% крови в верхней луковице яремной вены появляется из внемозговых источников. Однако в условиях блокированного внутричерепного кровообращения во вне-черепное венозное русло должно быть сброшено значительное количество крови (около 0,7 л/мин); в действительности, согласно данным Brock и соавт. [15], крови из внечерепных вен в луковице яремной вены оказывается намного больше и может составлять три или четыре таких объема. В соответствии с этим находится и большая степень заполнения диплоических вен [75]. Эти новые пути* кровообращения с его измененными физиологическими параметрами вносят трудности в интерпретацию результатов определения МК, зависящих от количества внутричерепной крови в луковицах яремной вены. Кроме того, из-за резкого снижения скорости кровообращения в системе яремных вен такие методы, как масс-спектрометрия, оказываются непригодными. Следовательно, результаты большинства стандартных методов, в которых используется луковица яремной вены как источник крови, могут оказаться ошибочными.
Таким образом, результаты исследования МК, основанные на использовании закиси азота по методу Kety и Schmidt, у больных с погибшим мозгом искажаются из-за неполного поглощения закиси азота и примеси крови, поступающей в луковицу яремной вены из расширенных внечерепных вен. Это означает, что низкие величины МК от 9 до 15 мл/(100 г-мин), о которых сообщают Ноуег и Wawersik [36], а также Shalit и соавт. [77], могут не соответствовать истинной величине МК.
В случаях, когда иптракаротидное введение рентгено-контрастного вещества и кровоток в сонных артериях имеют существенное значение при исследовании мозгового-кровообращения, следует учитывать возможность кровенаполнения сосудов мозга из внечерепных артериальных стволов через наружные сонные или глазные артерии. У больных с неопределяющимися на ангиограммах внутричерепными сосудами Hadjidimos и соавт. [31]  при вве-
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дении радиоизотопа шХе в сонную артерию на шее установили МК равным 7—15 мл (100 г-мин); однако когда попытались определить МК с помощью интракаротидной инъекции после хирургического обнажения сонных артерий и перевязки наружной сонной артерии, он оказался ■настолько ничтожным, что не поддавался измерению. Источником примеси экстратсраниальной крови служит и глазная артерия. Это не оставляет сомнений, когда ее при интракаротидных инъекциях внутричерепное кровообращение не выявляется, а после введения красителя синего -Эванса в общую сонную артерию (использовавшегося некоторыми европейскими неврологами для доказательства правильности положения иглы) в надглазничной области •обнаруживается голубоватое пятно; следует учитывать и тот факт, что именно в надглазничной области регистрируются наиболее интенсивное накопление и наиболее вы-•сокий клиренс изотопа при его инъекции в общую сонную артерию.
Искажение результатов многих качественных и количественных исследований МК из-за экстракраниальных сосудов, вероятно, объясняет факты обнаружения признаков кровотока в случаях смерти мозга, когда на ангиограммах заполнение внутричерепных сосудов не определяется.
Учитывая указанные анатомические факторы, низкий МК в случаях подозрения на смерть мозга не может быть убедительным доказательством сохранения внутричерепного кровообращения. Конечно, медленное продвижение контрастного вещества иногда регистрируется в случаях •смерти мозга, и у части больных низкий МК может быть истинным, но подозрение, что во многих подобных наблюдениях внутричерепное кровообращение отсутствовало, а полученные результаты являлись отражением функции колдатералей, весьма обоснованно.
Хотя в настоящее время разработаны достаточно точные методы количественной оценки мозгового кровообращения [69]. для их использования необходимы дорогостоящее сложное оборудование, большая техническая подготовка при установлении игл и канюль в правильном положении, а также соответствующая квалификация специалиста, делающего расчет уровня МК. Поэтому подобные методы могут применяться только в университетах или исследовательских центрах, а не в общих больницах.
Ангиография. Многие врачи считают серийную церебральную ангиографию основным методом постановки окончательного диагноза смерти мозга. Ангиография при
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введении рентгеноконтрастного вещества только в сонные артерии не дает возможности оценить уровень кровообращения в стволе мозга и задней черепной ямке, и, следовательно, ее данные недостаточны для доказательства смерти мозга, хотя в прошлом, как правило, применяли именно этот метод исследования. Изображение сосудов каротидной и вертебробазилярной систем можно получить несколькими способами: избирательной катетеризацией всех четырех магистральных сосудов мозга после прокола бедренной или подмышечной артерий, путем введения рентгеноконтрастного вещества непосредственно в сонные и позвоночные артерии или же с помощью церебральной панартериографии путем введения контрастного вещества в восходящую аорту или плечевую артерию в направлении, противоположном току крови.
При использовании доступных в настоящее время инструментов и необходимых технических навыках эти методики относительно безопасны и несложны. Наиболее часто применяется катетеризация бедренной артерии, поскольку прокол сосуда производится на достаточном расстоянии от головы — объекта реанимационных мероприятий. Кроме того, прокол и катетеризация бедренной артерии сравнительно несложны, при соответствующем рентгенологическом контроле можно осуществить без особых трудностей и избирательную катетеризацию сосудов шеи. Контрастное вещество обычно вводится под давлением в 2—3 атм., и вследствие замедленного движения крови можно получить серию снимков за более длительный период времени, чем при проведении церебральной ангиографии в обычных условиях.
Riishede и Ethelberg [75] поддерживают разработанный Seldinger метод катетеризации, предусматривающий проведение катетера из бедренной артерии в восходящую аорту, куда рентгеноконтрастное вещество вводится под давлением. У 31 больного в коматозном состоянии с апноэ (13 с тяжелой травмой черепа, 8 — с сосудистыми поражениями и 10 — с внутричерепными опухолями) при ангиографии авторы выявили нормальное контрастирование аорты и ее ветвей. Очень медленно и слабо заполнялись внутренние сонные и позвоночные артерии, при этом обычно наблюдали сужение полос контрастного вещества и их остановку на различном расстоянии от основания черепа. Контрастное вещество не проникло во внутричерепные сосуды в 30 случаях. В одном случае отмечено слабое заполнение начальных отделов передней и средней
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.мозговых артерий с ооеих сторон, наолюдавшееся через 11 с после инъекции и через 4 с после исчезновения контрастного вещества из наружных сонных артерий. Greitz и соавт. [29] проводили аортокраниографию с дополнительным избирательным односторонним контрастированием или без него 42 больным. Во всех случаях, кроме одного, зарегистрирована остановка контрастного вещества на уровне бифуркации сонных артерий на шее, на уровне •сифона или на уровне ствола средней мозговой артерии. Преимуществом введения рентгеноконтрастного вещества в аорту являются его простота и удовлетворительное изображение при этом наружных сонных артерий, оцениваемое как контрольное. Bradac и Simon [10] также считают артериографию через дугу аорты лучшим из методов. Но Busse и Vogelsang [19], хотя и признают его идеальным для взрослых, оспаривают целесообразность применения его детям.
При смерти мозга ангиографические изменения внутренних сонных артерий могут быть нескольких типов [2, 29]. Изредка встречается сужение потока и прекращение распространения контрастного вещества, так называемая чшсевдоокклюзия» [33], в шейных отделах внутренней сонной артерии. Значительно чаще отмечается резкий обрыв контрастирования, определяемый на уровне основания черепа или каротидного сифона вблизи передних или задних клиновидных отростков с изображением глазной артерии или без него. В некоторых случаях возможно задержанное заполнение внутричерепной части внутренней сонной артерии с невысокой рентгеновской плотностью в начальном отрезке средней мозговой артерии и еще реже — контрастирование передней мозговой артерии. Контрастное вещество в сонных артериях обычно обрывается симметрично, но иногда с одной стороны проникает более дисталыю. Во всех случаях достигается очень четкая, а иногда и преждевременная визуализация наружных сонных артерий. Но при этом всегда отсутствует внутричерепная венозная фаза (рис. 15).
Контрастное вещество в позвоночных артериях редко обрывается в канале поперечных отросткэв, обычно это происходит на уровне атланто-окципитального сочленения, реже — внутри черепа. Иногда узкая полоска контраста заметна в участке базилярной артерии в области ската, а в противоположную позвоночную артерию возможно затекание контрастного вещества вследствие ретроградного  заполнения  сосуда.   При неполной остановке
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Рпс. 15. Лнгиограммы мужчины с клиническими проявлениями смерти мозга, наступившей вследствие отравления салицилатами (боковая и прямая проекции). При введении контрастного вещества в дугу аорты определяются признаки кровообращения в системе наружных сонных артерий, но в пнтракраниальных отделах внутренних сонных и позвоночных артерий кровоток отсутствует (Johns Hopkins Hospital).
контрастного вещества можно различить задние мозговые, верхние и нижние мозжечковые артерии. Иногда визуализируются задняя соединительная и ипсилатеральная внутренняя сонная артерии. Однако кровообращение в вертеб-робазплярнон системе замедлено, а вены не визуализируются.
Весьма показательно, что при очень хорошел! заполнении сосудов систелш наружной сонной артерии выявляется позднее и скудное затекание рентгеыоконтрастного вещества во внутреннюю сонную артерию. Такое же различие в кровообращении, хотя и менее выраженное, отмечается в экстра- и интракраниальных отделах вертебро-базилярной системы. Если заполнение внутримозговых сосудов все же происходит, то для этого необходимо много времени, до 30 мин. Остановка кровотока в системах сонной и базилярной артерий может произойти одновременно, но чаще вертебробазилярный кровоток сохраняется в
9   Заказ № 1463
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течение нескольких часов после прекращения кровооора-щения в сонных артериях.
Есть основания предполагать, что визуализация внутричерепных сосудов прогрессивно ухудшается вплоть до полной остановки кровотока в них на уровне основания черепа по мере развития патофизиологических процессов, связанных со смертью мозга, и повышения внутричерепного давления. Поэтому Buecheler и соавт. [18] считают, что ангиографию не следует проводить сразу же после установления клинического диагноза смерти мозга, даже если зарегистрирована изоэлектрическая ЭЭГ; это исследование необходимо отложить до тех пор, пока системное кровообращение и температура тела не начнут снижаться и не уменьшится артериовенозная разница по кислороду.
Радиоизотопная ангиография. Метод радиоизотопной ангиографии, предложенный Maynard и соавт. [55] в 1969 г., обеспечивает возможность неинвазивной оценки мозгового кровообращения. Разработано много разновидностей основной методики. Сканирование и получение изображения с помощью гамма-камеры способны выявить активность изотопа в сосудах и синусах черепа; «пустое» изображение указывает на остановку кровотока. Несомненным преимуществом этих методов является их простота и атравматичность. К сожалению, при этом получаются изображения и наружных, и внутренних сонных артерий. Невозможность различить их является серьезным недостатком метода. Хотя в норме, согласно данным Brock и соавт. [15], кровоток в наружных сонных артериях может составлять всего 5—9 мл (100 г-мин), но если внут-римозговой кровоток угнетен, как бывает в случаях смерти мозга, гемоциркуляция в системе наружной сонной артерии может значительно возрасти.
Метод, разработанный Maynard и соавт., предусматривает внутривенное введение болюсом 15 мКи пертехнета-та натрия (99тТс) в переднюю локтевую вену. Спустя 5 с на поляроидных пленках с помощью камеры Анджера, помещенной над лобной областью, через каждые 3 с на протяжении 24 с получают изображение распределения накопившегося радиоизотопа. При помощи этого метода у здоровых лиц четко прослеживаются крупные артерии мозга и синусы твердой мозговой оболочки как при сканировании, так и при использовании гамма-камеры. В случаях, когда МК отсутствует, получают изображение, соответствующее «пустому черепу» (рис. 16). Goodman и соавт. [28] сообщают об удовлетворительном заполнении
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Рис. 16. Радиоизотопные сканограммы мозга больного менингоэн-цефалитом с клиническими проявлениями смерти мозга.
А. Нормальный внутричерепной кровоток и наличие биоэлектрическоЯ активности на ЭЭГ. Б. «Пустая сканограмма» на следующий день и электрическое молчание мозга. (С любезного согласия доктора Е. В. Schle-singer).
крупных мозговых артерий и синусов на более чем 500 радиоизотопных ангиограммах, за исключением 3 наблюдений с клинически установленной смертью мозга. Авторы признают, что этот метод позволяет лишь приблизительно оценить МК, не обладает высокой разрешающей способностью, присущей рентгеноконтрастной ангиографии, и не дает возможности количественного определения МК. Вместе с тем они считают этот метод достаточно убедительным для выявления наличия или отсутствия МК [58]. Ouaknin и соавт. [67] обратили внимание на то, что этим методом можно обнаружить замедление кровотока —
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в некоторых случаях изотоп оставался в сосудах мозга до 15 мин. Применяя метод внутривенного введения радиоактивного изотопа с обычным сканированием, авторы обнаружили, что его поглощение было ограничено областью кровоснабжения наружной сонной артерии (скальп, височные и шейные мышцы). Такое распределение изотопа и отсутствие активности над верхним продольным и поперечным синусами служат, по их мнению, критерием прекращения мозгового кровообращения (рис. 17). Изотопную активность во внечерепных сосудах можно устранить техническими средствами [59], так что будут визуализироваться только внутричерепные сосуды.
Опубликованы сообщения о множестве модификаций этого метода, также позволяющих выявить отсутствие мозгового кровообращения и подтвердить диагноз смерти мозга [6, 34, 62, 77, 83]. Визуализацию внутричерепных сосудов можно улучшить посредством цифрового «вычитания» изображений [77].
Болюсный метод. Болюсный метод основан на оценке кривой, отражающей отношение время/активность при первоначальном продвижении внутривенно введенного радиоизотопного болюса [42] по сосудам головы. Одномоментное внутривенное введение 2 мКи 99mTc04 в 2 мл раствора производится в переднюю локтевую вену. Единственный мозговой датчик с коллиматором располагают над серединой лобной области таким образом, что его поле ограничивается образованиями мозга, расположенными над основанием черепа. Таким образом, вся или почти вся задняя черепная ямка оказывается за пределами этого поля. Другой датчик помещают над пульсирующей частью бедренной артерии и используют для контроля. Без обнаружения доказательства прохождения компактного болюса по бедренной артерии не может быть уверенности в том, что болюс не проник в сосуды головы. Korein и соавт. [42] сообщают о 142 исследованиях болюсным методом 80 больных с подозрением на смерть мозга. Учитывая только те случаи, в которых зарегистрирована контрольная кривая, они получили два типа кривых время/активность.
Первый тип записи «болюсиых кривых» (рис. 18) отражает относительно резкие подъем и снижение активности в обеих исследуемых областях (бедренная артерия и сосуды мозга) и предположительно характеризует прохождение болюса через сосуды тела и мозга; кривые этого типа неотличимы от таковых у больных, не находящихся в  коматозном состоянии. Эти кривые отражают уровень
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Рис. 17. «Пустой череп».
На ангиограммах верхнего ряда заметно заполнение шейных сосудов, ангиограммы трех нижних рядов указывают на отсутствие заполнения внутричерепных сосудов.
кровообращения, необходимый для поддержания жизни, но необязательно достаточный для нормальной функции мозга. Резкий контраст с первым представляет второй тип записи: при нем обнаруживают постепенное линейное возрастание значений при низкой амплитуде кривой с области мозга и нормальную болюсную кривую от бедренной
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Рис. 18. «Болюсные кривые»: (А) нормальная цефалическая кривая; (Б) нормальная кривая при регистрации в области бедренной артерии; (В) цефалическая кривая промежуточного типа, отражающая, вероятность отсутствия мозгового кровотока (пунктирная линия); (Г) плоская цефалическая кривая, отражающая отсутствие мозгового кровотока (жирная линия).
Числа с правой стороны рисунка — количество импульсов в минуту (X 105). Стрелка внизу обозначает момент введения радиоактивного болюса, а цифры — время (в секундах) от начала исследования.
артерии. Отчетливо выраженного пика при регистрации активности в области мозга не наблюдается в течение минуты после инъекции. Считают, что такой тип кривой время/активность определяется выраженной недостаточностью мозгового кровоснабжения. Отсроченное снижение уровня активности и постепенное ее нарастание, по-видимому, объясняются характером радиоизотопной активности во внемозговых сосудах. Из 80 больных с апноэ в состоянии глубокой комы, отвечающем основным критериям смерти мозга, у 27 при радиоизотопном исследовании имелись признаки проникновения болюса в сосуды мозга. У всех этих больных, кроме трех, отмечена биоэлектрическая активность на ЭЭГ; исключение составили случаи, где запись ЭЭГ оказалась технически неудовлетворительной. У 5 из 27 больных кома развилась вследствие отравления лекарственными препаратами, эти больные выжили с последующим полным восстановлением функций нервной системы. В некоторых случаях было произведено так-
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же количественное определение МК: наиболее низкая величина МК при болюсном типе кривой составила 24% от нормы. Поскольку у больных, находившихся в коматозном состоянии, уровень МК был снижен до 25% от нормального, можно предполагать, что этот уровень является наименьшим, способным поддерживать метаболизм мозга; на этом уровне еще можно зарегистрировать болюсную кривую. У 37 больных признаков продвижения болюса по сосудам мозга отмечено не было, а у 31 из них до проведения радиоизотопного исследования и после него регистрировалась изоэлектрическая ЭЭГ. Все эти 37 больных умерли: 23 вследствие спонтанного необратимого прекращения деятельности сердца, у 12 были прекращены реанимационные мероприятия, в отношении остальных двух больных неясно — были ли прекращены реанимационные мероприятия или же наступила остановка сердца. В 4 других случаях у больных, подвергшихся такому же радиоизотопному исследованию, зарегистрирован промежуточный тип кривой с медленным нарастанием активности в записи с области мозга; этот тип качественно отличен от первых двух. У всех 4 больных с подобным типом кривой зарегистрирована изоэлектрическая ЭЭГ, все они умерли. У одного из них при ангиографическом исследовании четырех магистральных артерий мозга не удалось выявить признаков кровообращения ни в сонных, ни в позвоночных артериях. С учетом этих данных, промежуточный тип кривой, по мнению авторов, эквивалентен кривой, наблюдаемой в случаях, когда болюс в сосуды мозга не поступает.
Результаты исследований кровотока у других 12 больных признаны неудовлетворительными вследствие того, что не удалось осуществить соответствующий контроль за датчиком над бедренной артерией или радиоизотоп был слишком медленно введен в венозное русло. В некоторых случаях обе бедренные артерии оказывались недоступными для исследования, так как использовались для внутривенных инфузий или во время проведения теста были прикрыты бандажами или гипсовыми повязками. Другой причиной получения неудовлетворительных результатов были технические неполадки или неправильная калибровка установки. При ангиографическом исследовании четырех магистральных артерий у четырех больных, радиоизо-'топная кривая которых соответствовала второму или промежуточному типу, заполнения рентгеноконтрастным веществом внутричерепных сосудов выявлено не было,  за
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исключением случая оо значительной задержкой заполнения артерий задних отделов мозга.
Авторы считают радиоизотопное исследование МК достаточно простым и безопасным для проведения у постели больного. Некоторые ошибки в диагностике смерти мозга, как они полагают, всегда возможны. Этот метод не позволяет судить о состоянии кровообращения в сосудах задней черепной ямки, что авторы не рассматривают как недостаток исследования, так как, по их мнению, к понятию смерти мозга относится только необратимое поражение больших полушарий.
В последней работе [43] они установили, что наименьший уровень МК, при котором можно зарегистрировать движение болюса, составляет 20% от нормального.
Внутриартериальное введение радиоактивного изотопа. Для измерения уровня регионального МК (РМК) у больных с погибшим мозгом некоторые исследователи изучали клиренс изотопов при их внутриартериальном введении. В двух таких случаях Bes и соавт. [9] использовали пункционную интракаротидную инъекцию 133Хе и получили значения РМК соответственно 7 и 11 мл/(100 г-мин). Однако не исключена возможность заброса всей или почти всей крови из внутренних сонных артерий в наружные, так как Brock и соавт. [15] регистрировали признаки заброса в зону васкуляризации наружной сонной артерии даже при ручном ее пережатии во время введения изотопа. В случаях, когда введение радиоизотопа производилось непосредственно в хирургически обнаженную сонную артерию, лишь очень небольшое его количество попадало в мозг, еще меньшее достигало коры и при этом изотоп фактически не выводился из мозга более 30 мин (по данным непрерывной регистрации активности). Закономерности накопления и выведения изотопов после их интракаротидного введения изучали многие французские исследователи. Baldy-Moulinier и Frerebeau [30], производившие пункционное введение 133Хе во внутреннюю сонную артерию 9 больным, находившимся в состоянии глубокой комы, установили, что кривая изменения активности имеет вид плато, перед которым иногда регистрируется пик активности, что, по мнению авторов, свидетельствует о резком снижении клиренса и является признаком прекращения мозгового кровообращения. Deraux [30] сообщает о 3 типах кривых, регистрировавшихся при ин-" тракаротидном введении 133Хе и применении экстракрани-альных датчиков:
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1) плоская кривая, исключающая поступление радио
активного изотопа в полость черепа;
2) плато, свидетельствующее о проникновении некото
рого количества радиоактивного изотопа в полость черепа,
но при этом выведения изотопа не происходит;
3) пик активности, изредка регистрирующийся вскоре
после введения радиоактивного изотопа, что предположи
тельно отражает продвижение последнего по сосудам осно
вания мозга.
Lazortes [30], основываясь на результатах исследования таким методом 20 больных, считает плоскую кривую признаком прекращения кровообращения и смерти мозга.
Внутритканевое введение радиоактивного изотопа. Чтобы исключить возможность заброса крови в наружную сонную артерию, Lazortes и Bes [30] вводили 133Хе непосредственно в вещество мозга с последующим изучением клиренса изотопа. Кривая в виде плато указывает, как считают авторы, на прекращение мозгового кровообращения, и если оно получено дважды с 10-минутным интервалом, то свидетельствует о смерти мозга.
Через предварительно помещенный в мозг катетер Zwetnow [89] вводил криптон-85 в паренхиму мозга 40 больным и с помощью наружных датчиков обнаружил отсутствие выведения изотопа, что указывало на прекращение мозгового кровообращения. Steinwall [82] вводил в мозг изотоп 75Se, который селективно поглощается тканью мозга, что позволило избежать проникновения изотопа во внемозговые ткани, и исследовал его клиренс для определения состояния мозгового кровообращения.
Компьютерная томография (КТ). Все более широкое применение КТ для исследования больных в коматозном состоянии отражает роль этого метода в подтверждении диагноза смерти мозга. КТ может использоваться при диагностике смерти мозга в качестве вспомогательного теста для установления первичной причины смерти мозга, оценки состояния мозгового кровообращения и определения сопутствующих смерти мозга патологических изменений.
Нередко этиологию комы невозможно установить на основании данных клинического обследования больногэг находящегося в бессознательном состоянии. Если бы можно было диагностировать необратимость поражения при решении вопроса о смерти мозга, не возникло бы необходимости в других дополнительных исследованиях, таких как электроэнцефалография или ангиография. Надежность и диагностическая ценность КТ в распознавании разно-
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образных внутричерепных поражений доказана при широком применении этого метода во многих крупных медицинских учреждениях. Хотя с помощью этого метода выявить некоторые необратимые состояния мозга в течение одного—двух дней от начала заболевания невозможно, многие поражения, особенно кровоизлияния, достаточно четко диагностируются уже в первые часы их развития. При обусловленных интоксикацией обратимых патологических состояниях, ошибочно принимаемых за смерть мозга, КТ даст нормальное изображение мозга, что должно побудить врача начать или продолжить соответствующие лечебные мероприятия.
Другим достоинством КТ является определение признаков мозгового кровообращения при соответствующем контрастном усилении изображений: в норме при помощи этого метода визуализируются внутренние сонные и средние мозговые артерии. Если кровоток отсутствует, эти сосуды не видны. Arnold и соавт. [4] применили метод болюсного введения контрастного вещества с быстрым сканированием, что позволяло им не только установить патогенез заболевания, но и подтвердить факт прекращения кровообращения и смерть мозга в случаях, когда сосуды не визуализировались. Этот сравнительно несложный метод, который с некоторыми модификациями применялся и другими авторами [36, 62], обещает стать стандартным исследованием при подтверждении смерти мозга.
Еще одним преимуществом КТ можно считать способность отображения с помощью этого метода характерных для смерти мозга патологических изменений. Этот аспект применения КТ пока достаточно полно не изучен, но небольшой опыт, накопленный к настоящему времени, свидетельствует, что ранние изменения плотности вещества мозга в случаях применения искусственной вентиляции легких слишком разнообразны, чтобы быть патогномонич-пы.ми для «респираторного мозга» [21]. Позднее, когда эти изменения становятся более выраженными, оказывается возможной и диагностика «респираторного мозга» по данным КТ, но к этому времени наступление смерти мозга обычно уже очевидно по клиническим признакам и данным лабораторных исследований.
Восстановление мозгового кровообращения. Riishede и Ethelberg [75], впервые наблюдавшие «феномен незаполнения» у пяти больных с супратенториальными объемными поражениями, вызвавшими повышение внутричерепного давления, установили, что стаз не был обусловлен
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тромбозом сосудов мозга и поэтому в ряде случаев процесс мог оказаться обратимым. О подобных наблюдениях сообщали многие авторы [35, 60, 71]. Путем удаления части спинномозговой жидкости при помощи пункции желудочков мозга можно настолько снизить внутричерепное давление, что сосуды мозга при ангиографии начинают заполняться контрастным веществом. Clar и соавт. [20] после внутривенного вливания сорбитола отмечали возможность заполнения сосудов мозга, которые до этого не визуализировались. Чтобы в таких случаях гипертонические растворы могли подействовать на отечную паренхиму полушарий, в сосудах мозга должен сохраняться хотя бы небольшой кровоток [1]. Хотя на практике такое возобновление мозгового кровообращения обычно оказывается недостаточным для восстановления функций ише-мизированного мозга, само по себе прекращение мозгового кровообращения не может считаться бесспорным признаком смерти (мозга.
Ошибки в интерпретации ангиографических данных, свидетельствующих об отсутствии кровообращения, могут быть обусловлены замедленным или недостаточным кровообращением, неправильным введением рентгеноконт-растного вещества (под внутреннюю оболочку артерии вместо ее просвета), заметным снижением артериального давления, часто сопровождающимся брадикардией и, реже, двусторонним спазмом или тромбозом сонных артерий. Vlahovitch и соавт. [86] подчеркивают, что нельзя делать окончательных выводов на основании отрицательных ангиографических данных, необходимо позитивное подтверждение прекращения кровообращения в сосудах мозга. С этой целью, чтобы обеспечить контрастирование мозговых сосудов, авторы проводили интракаротидное введение рентгеноконтрастного вещества под давлением (3,5 кг, т. е. с удвоенным усилием по отношению к обычному ручному введению). Контрастное вещество задерживалось в сонных и позвоночных артериях от 4 до 20 мин, затем постепенно проникало во внемозговые артерии, в 25 % случаев — в венозные синусы. Задержка его в сосудах мозга на 2 мин и более считалась доказательством отсутствия кровообращения. Однако тотальное прекращение кровообращения на ранних стадиях смерти мозга встречается реже, чем снижение кровотока.
Сомнения в применении ангиографии как метода диагностики смерти мозга в США определяются проблемами, связанными с транспортировкой подключенного к респи-
139
ратору больного, ограниченными диагностическими возможностями ангиографии при введении контрастного вещества только в одну артерию и, по-видимому, его повреждающим действием на пораженные внутричерепные сосуды. Field и соавт. [24] установили, что в группе из 1000 человек, которым проводили ретроградную брахиаль-ную ангиографию [25], летальность составила 0,34%, а осложнения отмечены в 0,21% случаев. Однако у больных с выраженной неврологической симптоматикой и замедленным мозговым кровообращением [67], у которых токсическое действие контрастного средства могло бы существенно усилиться вследствие его более длительного контакта со стенками сосудов, осложнений не было, и вероятно, они не могли быть установлены. Впрочем, при использовании новой техники, в том числе ЭВМ, эта информация представляет чисто академический интерес.
Непрямые методы
Эхоэнцефалография. Признаки мозгового кровообращения можно выявить при помощи относительно простого неин-вазивного метода — эхоэнцефалографии, определяющей пульсацию сосудов мозга. В своем раннем описании метода эхоэнцефалографии Leksell [48] обратил внимание на пульсирующий эхо-сигнал, отражающийся от срединно расположенных структур мозга, который по ритму совпадал со сокращениями сердца. Такая видимая на катодном экране эхо-пульсация приобретает волнообразную псевдо-синусоидальную форму при ее записи самописцем в соответствующих временных координатах. Хотя эти пульсации сосудов срединных структур мозга наиболее выражены и чаще всего исследуются при эхоэнцефалографии; пульсирующие эхо-сигналы можно зарегистрировать и от вещества полушарий большого мозга. Такие локальные пульсации обнаруживаются благодаря направленному отражению сигнала. Lepetit и соавт. [49] регистрировали пульсирующие эхо-сигналы разных участков полушарий мозга с интервалом в 1 см. Возникновение этих сигналов почти полностью обусловлено пульсацией сонных артерий, тогда как сигналы от срединных структур частично отражают пульсацию артерий основания мозга. В связи с этим пульсация сосудов полушарий может отсутствовать, если сохранена пульсация в области срединных структур. Некоторые исследователи [49] считают отсутствие эхо-пуль-
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саций полушарий оолыного мозга доказательством смерти мозга, другие предпочитают регистрировать пульсацию средишю расположенных структур, полагая, что при этом используют более чувствительный индикатор мозгового кровообращения. Доказательства связи этого вида пульсаций с мозговым кровообращением основаны на результатах как клинических, так и экспериментальных исследований. Lepetit и соавт. [49], применяя киноангиографию, обнаружили отсутствие внутричерепной эхо-пульсации в тех случаях, когда на ангиограммах не выявляются признаки мозгового кровообращения. Marasasa [54], изучавший связь пульсации сосудов мозга с клиническими и ангиографическими данными у животных и человека, пришел к выводу, что плоская эхографическая запись сопутствует феномену незаполнения сосудов мозга. Данные других клинических исследований [39, 56] подтверждают отсутствие эхо-пульсации, когда прекращается мозговое кровообращение.
Arnold и соавт. [3] отмечали, что эхо-пульсация от срединных структур мозга может регистрироваться и после исчезновения ангиографических признаков мозгового кровообращения. По-видимому, она обусловлена пульсацией стволов сонных и базилярной артерий, даже если кровь не проходит по этим сосудам. Обследование более 100 больных с изоэлектрической ЭЭГ, состояние которых соответствовало коме IV стадии (апноэ, ареактивность, отсутствие цефалических рефлексов) дало основание Lepetit и соавт. [49] считать, что отсутствие эхо-пульсации сосудов полушарий большого мозга является признаком прекращения кровообращения в сонных артериях и свидетельствует о необратимой утрате функций мозга. Авторам не удалось выявить каких-либо признаков пульсации сосудов полушарий даже при проведении эхо-локации по многим направлениям. После исчезновения эхо-пульсации не было ни одного случая ее возобновления. У больных, которым проводилась каротидная ангиография, была выявлена задержка рентгеиоконтрастного вещества в экстра-или интракраниальных отделах внутренних сонных артерий. В 7 случаях токсической комы со сходной симптоматикой эхо-пульсация сосудов полушарий отмечалась длительное время. Авторы допускают, что в течение некоторого времени после ее исчезновения могут регистрироваться эхо-сигналы от позвоночных ,и базилярной артерий. Они пришли к заключению, что для доказательства наступления смерти мозга достаточно трех критериев: комы
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четвертой степени, изоэлектрической ЭЭГ и отсутствия эхо-сигналов от полушарий большого мозга.
Uematsu и соавт. [84] применяли ультразвуковой отражательный дефектоскоп с пьезоэлектрическим датчиком в 2 МГц и специальным приспособлением для регистрации эхо-сигналов на одном из каналов ЭЭГ. С целью записи сигнала для более детального анализа авторы выделяли и изолировали соответствующий эхо-сигнал от других сигналов с помощью электронного переключателя, контролируемого генератором импульсов; при этом обеспечивалась желаемая полоса в любое время. Сигнал, от« раженный от срединных структур мозга, преобразовывался в последовательные импульсы, каждый из которых пропорционален по амплитуде соответствующему эхо-сигналу, но охватывал половину интервала между двумя соседними импульсами, составляющего 2,5 мс. Результирующий сигнал мог быть зарегистрирован на любом записывающем устройстве с использованием магнитной ленты, осциллографа или самописца электроэнцефалографа. Для одновременной регистрации пульсирующих компонентов двух или более эхо-сигналов можно использовать необходимое число таких отраженных импульсов. Стабильность положения ультразвукового датчика обеспечивали специальные приспособления (лента для крепления датчика к голове и держатель), с помощью которых его можно установить и фиксировать в соответствующем положении.
У больных с нормальным мозговым кровообращением всегда имеется эхо-пульсация сосудов срединных структур. Uematsu и соавт. [84] сообщили об обследовании этим методом 45 коматозных больных. Нормальная эхо-пульсация отмечена у 3 больных в состоянии оглушения, у 15 больных в коматозном состоянии и у 2 из 27 больных с подозрением на смерть мозга. У остальных 25 больных с погибшим мозгом при эхолокации срединных структур мозга пульсации не отмечено. У 4 больных с подозрением на смерть мозга и отсутствующей эхо-пульсацией заполнения рентгеноконтрастным веществом сосудов мозга при ангиографии не обнаружено.
Возможность расхождения между данными ЭЭГ (изо-электрическая запись) и эхолокации мозга (наличие эхо-пульсации) объясняется частичным сохранением кровообращения в ишемизированном мозге, пульсацией окклю-зированных концов сонных или базилярной артерий илэ падением перфузионного давления до уровня, при котором электрическая активность мозга исчезает, а пульса-
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Рис. 19. Эхоэнцефалограмма и ЭЭГ.
А. Каналы: i — ЭКГ; 2 — нормальная эхоэнцефалограмма; 3—8 — отсутствие биоэлектрической активности мозга. Б. Каналы: 1 — ЭКГ; 2 — отсутствие срединного эхо-сигнала; 3—8 — отсутствие биоэлектрической активности мозга; 9 — эхоэнцефалограмма здорового человека (контроль), осуществленная при том же положении датчиков, что и на канале 2.
цию сосудов при эхолокации еще можно зарегистрировать. Хорошо известно, что биоэлектрическая активность мозга при резком снижении артериального давления может исчезнуть, но затем после применения сосудосуживающих средств и приближения давления к нормальному уровню она может вновь восстановиться. В наблюдениях Uematsu и соавт. в случаях расхождений и данных ЭЭГ и эхолокации мозга артериальное давление оказывалось в пределах между неопределяемым и соответствующим уровню при шоке. Очевидно, при такой выраженной гипотензии давление было слишком низким для поддержания активности нейронов, но достаточным для создания ударных волн, способных деформировать стенки третьего желудочка (рис. 19).
Однотипные изменения консистенции ткани мозга, возникающие при выраженной анемии, дегидратации, воспалительных процессах или отеке, не могут значительно повлиять на эхо-сигнал, но аутолитическое разжижение вещества мозга может привести к исчезновению пульса-
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ций, что в случаях смерти мозга встречается реже, чел* отсутствие пульсации срединных структур мозга.
Кровоток в глазной артерии. Поскольку глазная артерия ответвляется от внутренней сонной артерии сразу же после вхождения последней в полость черепа, некоторые исследователи пытались использовать состояние кровообращения в сетчатке в качестве характеристики кровотока во внутричерепных отделах внутренних сонных артерий. Прямая визуальная оценка кровообращения в сетчатке,, по крайней мере на ранних стадиях развития смерти мозга, возможна при помощи офтальмоскопии [70]. Позднее роговица может стать мутноватой и светонепроницаемой из-за высыхания или покрытия ее предохраняющей смазкой. Однако при первичном осмотре, особенно при расширенных и фиксированных зрачках, глазное дно, как правило, просматривается легко. Кровообращение в сосудах сетчатки может быть замедлено вплоть до полного его прекращения, при этом наблюдаются группы скопления эритроцитов («сладжи»), иногда напоминающие связки сосисок. К сожалению, у больных с погибшим мозгом такие эритроциты в сосудах сетчатки встречаются нечасто. Из 98 случаев в исследованиях по программе Collaborative Study обнаружены лишь в 20. По окончании клинических исследований кровообращения в сетчатке Vlahovitch и Boudet [85] оценивали кровоток в глазной артерии с помощью каротидной ангиографии. Из 25 больных, находившихся в состоянии глубокой комы, почти у 50% отмечено прекращение кровообращения, на что указывала стойкость затемнения сосудистой оболочки и глазной артерии глазного яблока. Таким образом, прекращение кровотока в сосудах сетчатки с обеих сторон может указывать на отсутствие мозгового кровообращения, в то же время его сохранение признаком ненарушенного мозгового кровообращения считаться не может.
Поскольку кровоснабжение мозга обеспечивается артериями, расположенными в области шеи, изменения МК могут найти отражение в изменении гемодинамических показателей сонных и позвоночных артерий. Если особенности кровообращения в позвоночных артериях изучены недостаточно, то изменениям кровотока в сонных и глазных артериях в случаях неврологической патологии и смерти мозга уделялось много внимания. В норме через внутренние сонные артерии проходит более 75% крови от общих сонных артерий, поэтому ясно, что в случаях смерти мозга окклюзия первых может заметно изменить
144
пульсацию артерий каротидного бассейна. Kreutzer и со-авт. [45] описали характерные для такого состояния изменения волн, наблюдаемые при ультразвуковой доппле-рографии. Однако обратный тэк крови и единичный: систолический пик для смерти мозга не патогномоничны [50].
Многие авторы [14, 51, 53] изучали время, за которое кровь из сосудов руки достигает сосудов сетчатки, используя флюоресцеин, вводимый с помощью катетера в подключичную вену, и наблюдая за артериями сетчатки через офтальмоскоп. Поскольку в случаях запредельной комы это время становится существенно большим, чем в норме (8—14 с), авторы пришли к заключению, что о смерти мозга свидетельствует интервал времени более 25—30 с. Нарушение кровообращения в глазной артерии в случаях смерти мозга можно выявить путем измерения •линейной скорости кровотока с помощью ультразвуковой допплерографии [61]. При применении этого метода, как полагают Despland и DeCrousaz [22], можно установить наступление смерти па основании следующей совокупности данных: усиленного систолического кровотока в сонных артериях с замещением постоянной антероградной диастолической составляющей кровотока на ретроградный аоток в части диастолы и отсутствия (при поражениях полушарий) или периодического снижения (при поражении структур задней черепной ямки) антероградного потока крови в глазной артерии. Другими методами, которые можно применять с этой целью, но об использовании которых к настоящему времени еще нет соообщеиий, являются офтальмодинамометрия и термография, пригодные для установления наличия или отсутствия кровотока в надглазничных ветвях глазных артерий. Эти методы, хотя и требуют специального оборудования и определенного навыка, несложны, безопасны и в случаях, когда дают определенный результат, могут подтвердить факт прекращения мозгового кровообращения.
Диагноз смерти мозга с помощью исследования кровообращения в глазных артериях подтвердить нелегко. Хорошо известно, что в 3% случаев основным источником крови для глазной артерии является наружная сонная артерия и что последняя снабжается коллатералями лицевой артерии; таким образом, ишемия сетчатки может не возникнуть до тех пор, пока не прекратится системное кровообращение. Поэтому определенные доказательства отсутствия мозгового кровообращения, основанные на дан-
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ных исследования кровотока в глазных артериях, могут быть получены лишь у небольшого числа больных.
Электроретинография. В случаях смерти мозга Mantz и соавт. [53] обнаружили, что при ишемии сетчатки элек-троретинограммы изменяются неодинаково: волна А достаточно устойчива, а на волну В оказывает существенное влияние аноксия. Однако электроретинография (ЭРГ) дает, как выяснилось, ложные положительные, отрицательные или противоречивые результаты. Sims и Hagan [79], применяя ЭВМ для получения трехмерного изображения электроретинограмм на дисплее, установили, что у больных с погибшим мозгом и бодрствующих лиц данные ЭРГ могут быть одинаковыми. Следовательно, ЭРГ нельзя рекомендовать в качестве метода распознавания смерти мозга.
Реоэнцефалография. Из исследований Kramer [44], вводившего в мозг электроды, известно, что реоэнцефало-грамма и ЭЭГ становятся изоэлектрическими одновременно, в тот момент, когда внутричерепное давление приближается к артериальному; если внутричерепное давление снижается, появляется тенденция к нормализации реоэн-цефалограммы, и это происходит раньше, чем восстанавливается ЭЭГ. Однако данные реоэнцефалограмм, регистрируемых с поверхности мозга и из его глубоких структур, совпадают не всегда, так что клиническая реоэнцефалография не может считаться надежным методом диагностики смерти мозга.
Метаболические критерии смерти мозга
При отсутствии активности нейронов и глии мозг не утилизирует кислород, и показатель потребления мозгом кислорода в процессах метаболизма (ПМОг) измеряемый в миллилитрах на 100 г вещества мозга в минуту, практически равен нулю. Почти такого же значения достигает и артериовенозная разница по кислороду (АВРОг) — показатель, отражающий разность содержания кислорода в крови, притекающей к мозгу и оттекающей от него. Поскольку некоторые внутриклеточные ферменты в большинстве случаев сохраняют свою активность и после исчерпания ресурсов кислорода, их активность может поддерживаться путем распада внутриклеточных гликогена и белка;    конечным    продуктом   этого   процесса   является
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молочная кислота. При этом в ткани мозга развивается, ацидоз. Поэтому наступление смерти мозга можно установить, определив значения ПМОг и АВРОг, которые отражают уровень метаболизма полушарий мозга, но не позволяют судить о метаболизме его ствола.
Потребление мозгом кислорода
Теоретически определение ПМОг считается основным методом установления факта смерти мозга. Расчет ПМОг делают на основании данных о МК и АВРОг. Если полушария большого мозга не извлекают кислород из притекающей к ним крови или потребляют его незначительное количество, можно считать, что они не функционируют. Для доказательства смерти мозга небоходимо, чтобы минимальные значения ПМОг удерживались в течение определенного времени, которое колеблется от 5 мин до 1 ч.
При измерении ПМОг взятие крови для определения в ней содержания Ог и СОг производится с помощью игл или катетеров, введенных в луковицу яремной вены и в артерию. Этот метод имеет два недостатка: величины МК, полученные при его применении, не могут отражать значений МК во всем мозге; при резком снижении или прекращении мозгового кровообращения луковица яремной вены может содержать кровь не только из внутричерепных вен, но и значительную примесь крови из сосудов основания черепа. Поэтому измерение ПМОг в случаях подозрения на смерть мозга может дать ошибочные показатели.
Поскольку при определении метаболизма мозга необходимы прокол нескольких сосудов и приме'нение сложных приборов, таких как масс-спектрометр (для определения содержания Ог в артериальной и венозной крови), этот метод применялся главным образом в крупных медицинских центрах и обычно в исследовательских целях. В связи с этим документальных подтверждений его использования в случаях смерти мозга относительно-мало.
Pevsner и соавт. [69] у двух больных с изоэлектриче-ской ЭЭГ, находившихся в коматозном состоянии, установили резкое снижение ПМОг, соответственно до 0,6 и 0,0 мл/(100 г-мин). Авторы рекомендуют определение' ПМОг в качестве надежного метода распознавания смерти мозга. Held и Gottstein измеряли величины МК и ПМОг У 8  больных,   находившихся   в   состоянии   необратимой
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комы, которые умерли в течение 5 дней. В трех случаях у больных со смертью мозга ИМОг снизилось настолько, что не поддавалось измерению. В остальных случаях было отмечено лишь небольшое снижение МК, а ПМОг с оставляло от 2 до 3 мл/(100 г-мин). По заключению этих исследователей, величина ПМО2 ниже 1 мл/(100 г-мин) может быть принята в качестве индекса погибающего или уже погибшего мозга. Brodersen и Jergensen [16] согласны с этим выводом и также установили, что столь низкие значения уровня потребления кислорода несовместимы с возможностью восстановления сознания. Из-за недостатков метода определения ПМОг и ограничения его применения повышенное внимание уделяют факторам, регулирующим потребление Ог, а именно напряжению его в венозной крови (PVO2) и артериовенозной разнице по кислороду.
Артериовенозная разница по кислороду
Хотя в случаях смерти мозга Pvo2 может оказаться необычно высоким вследствие утраты мозгом способности к утилизации кислорода, определение разницы в содержании кислорода в артериальной крови и крови из луковицы яремной вены имеет большее значение для диагностики смерти мозга, чем определение величины напряжения кислорода в оттекающей от мозга крови. Теоретически при отсутствии мозгового кровообращения (смерть мозга) любая АВРОг может зависеть только от внемозгового метаболизма и существенно ниже по сравнению со значениями ПМОг- Поэтому в случаях смерти мозга регистрируется высокое Р\о2> АВРОг обычно не превышает 2 об.%. Объяснение высокому уровню содержания кислорода в крови из луковицы яремной вены дано в работе Paulson и соавт. [68]. Чтобы показать, что оно связано с внемозговым кровообращением, Minami и соавт. [57] накладывали зажим на наружную сонную артерию и установили, что Ро2 в крови из луковицы яремной вены при этом снижается до уровня, соответствующего смешанной венозной крови. Содержание метаболитов, таких как глюкоза, лактат и пируват, имеет меньшее значение для предсказания смерти мозга. Хотя в большинстве случаев «мерти мозга показатель АВРСЬ менее 3 об.%, у некоторых больных регистрируются нормальные значения (6 об.%). Вместе с тем у коматозных больных с хорошей   перфузией   мозга величина   АВРОг   может   стать
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ниже 2 об.%. Поэтому изменение показателя АВРСЬ признаком, надежно подтверждающим смерть мозга, не является.
Тем не менее АВРОг позволяет дифференцировать коматозные состояния, обусловленные отравлениями лекарственными препаратами, от комы, вызванной другими причинами. При отравлении барбитуратами регистрируются нормальные или повышенные величины АВРОг [30]. Это согласуется с выводами Sokoloff [81], установившего, что в случаях тяжелых отравлений барбитуратами ПМОг снижается в большей степени, чем МК, так что снабжение мозга кислородом в таких случаях более чем достаточно.
Содержание молочной кислоты в спинномозговой жидкости
Содержание лактата в спинномозговой жидкости несколько повышается во всех случаях комы, за исключением вызванной отравлением барбитуратами, ио при наступлении смерти мозга оно становится чрезмерно высоким (от 10 до 15 мэкв/л). Как и следовало ожидать, уровень лактатдегидрогеназы также повышается. Yashon и соавт. [88] полагают, что между увеличением содержания молочной кислоты, электрическим молчанием мозга и смертью мозга существует определенная корреляция, поскольку при увеличении содержания молочной кислоты до 3,77 мэкв/л мозг еще способен генерировать колебания частотой 6—7 Гц, а когда уровень молочной кислоты в спинномозговой жидкости возрастает до 6,72 мэкв/л, как это происходит при наступлении смерти мозга, последний уже не в состоянии генерировать потенциалы, которые можно было бы различить на обычных ЭЭГ.
Таким образом, характеризующий смерть мозга биохимический синдром состоит из трех компонентов: снижение потребления мозгом кислорода, заметное снижение арте-риовенозной разницы по кислороду до уровня менее 2 об.% и превышение содержания молочной кислоты в спинномозговой жидкости уровня 3 мг/100 мл.
Другие исследования
Для подтверждения смерти мозга предлагалось использовать многие параклинические тесты, диагностическое значение и ограничения которых пока не известны.
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Люмбальное введение сывороточного альбумина, меченного радиоактивными изотопами. С целью доказательства прекращения циркуляции спинномозговой жидкости в качестве одного из способов предлагалось интратекаль-ное введение изотопа с гамма-излучением. У здорового человека такой изотоп быстро диффундирует в СМЖ, достигая ликворосодержащих пространств черепа и может быть обнаружен с помощью датчиков, расположенных на скальпе. Если на уровне большого затылочного отверстия возник блок циркуляции СМЖ, как это имеет место прп наступлении смерти мозга, обнаружение активности изотопа над конвекситальной поверхностью черепа и даже над шейным отделом спинного мозга становится невозможным.
Результаты применения этого теста достаточно широко не изучались, поэтому сведения о достоверности результатов подобных исследований и ограничениях при их использовании отсутствуют.
Температура мозга. Имеется лишь несколько сообщений об измерениях температуры мозга при помощи термопар; данные этих исследований свидетельствуют о том, что в случаях смерти мозга его температура ниже температуры тела. Однако ввиду необходимости наложения фрезе-вого отверстия и введения датчика в паренхиму мозга это исследование широкого применения не нашло. Кроме этого, пока не получено данных о минимальной разности температур тела и мозга, которая указывала бы на наступление смерти мозга.
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6.      Данные патоморфологических исследований
Ранние патоморфологические исследования мозга больных, которым в течение определенного времени проводилась искусственная вентиляция легких, свидетельствовали о том, что изменения, характерные для смерти мозга, легко распознаваемы и весьма типичны по своим проявлениям. В описанных Bertrand и соавт. [3] препаратах мозга, полученных от больных с запредельной комой, отмечались явления отека, размягчения и некроза, выраженные преимущественно в сером веществе, существенные изменения нервных клеток, но без сопутствующих сосудистых или воспалительных реакций. Сходную пато-морфологическую картину описали Adams и Jequier [2] у 73 больных, которым в течение нескольких дней проводилась искусственная вентиляция легких. Однако Fujimo-to [5], Kramer [12], Lindenberg [17], Schneider и соавт. [29], Walker и соавт. [35] при применении респиратора в течение различных периодов времени обнаружили более разнообразные   патоморфологические  изменения.
Макроскопическая характеристика ЦНС при смерти мозга
Масса мозга
У больных с погибшим мозгом его масса обычно несколько больше, чем в норме с учетом возраста и пола [13,14]. По данным Collaborative Study, мозг больных, которым реанимационные мероприятия были прекращены на основании предположения о смерти мозга, был тяжелее (в среднем на 70 г, р = 0,014), чем у больных, скончавшихся от остановки сердца (табл. 23). Распределение по полу было сходным ъ обеих группах. Хотя возраст лиц, умерших от остановки сердца, был в среднем на 10 лет больше, чем у больных, которым были прекращены мероприятия по поддержанию жизни (48,6 лет против 36,1 года), у лиц среднего возраста возрастные различия массы мозга были минимальными; таким образом, расхождения в мас-
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Таблица 23. Связь между массой мозга и продолжительностью искусственной вентиляции легких (192 наблюдения)
	Продолжительность искусственной вентиляции легких,  ч
	Средняя  масса  мочга при  вскрытии, кг

	0—11 12—23 24—47 48—71
72+
	1,43 1,45 1,38 1,44 1,50


се мозга, по-видимому, оыли ооусловлены застойными явлениями и набуханием мозга, чаще отмечавшимися в группе больных, которым мероприятия по оживлению были прекращены. Мозг больных, умерших в течение первых 24 ч от начала реанимационных мероприятий, был тяжелее, чем у больных, умерших на 2-й лень, на легче, чем у лиц. скончавшихся спустя 3 дня.
Макроскопическая картина
При отсутствии субдуральпых или экстрадуральных кровоизлияний твердая мозговая оболочка сохраняет свою целостность и нормальный цвет. В 10—15% случаев сагиттальный и поперечный синусы заполнены сгустками крови, в остальных случаях стенки синусов выглядят неизмененными. Твердая оболочка спинного мозга также остается сохранной, но паутинная оболочка может быть повреждена фрагментами мозжечка, внедрившимися в подпаутинное или, реже, в субдуральное пространство.
Препараты мозга больных, которым проводилась искусственная вентиляция легких, существенно различаются по внешнему виду. Если не считать набухшие и отечные извилины, некоторые препараты мозга кажутся вполне нормальными. В других отмечаются фокальные размягчения и кровоизлияния, а некоторые выглядят как бесформенные рыхлые массы, разрушающиеся при попытке извлечь их из полости черепа (табл. 24). Нередко набухшие и переполненные кровью полушария большого мозга имеют темный оттенок. Обычными находками являются транстенториальные грыжевые выпячивания. Ствол мозга разорван, часто в нескольких местах. Набухший разрыхленный мозжечок облегает отечный ствол, а миндалины
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Таблица   24. Связь между   макроскопическими   изменениями мозга    и    продолжительностью    искусственной вентиляции легких
	
	Продолжительность искусственной вентиляции, ч

	
	0—11
	12—23
	24—27
	48—71
	72+
	всего

	Размягчение (из 217 случаев)
	8(53 %У
	8(42 %)
	44(70 %)
	17(55 о/о)
	62(70 %)
	139(64 %)

	Набухание      (из 217 случаев)
	12(80 %)
	12(63 %)
	49(77 %)
	27(87 %)
	62(70 %)
	162(75 %)

	Полнокровие (из 215 случаев)
	8(53 %)
	11(61  %)
	40(63 %)
	18(58 %)
	53(60 %)
	130(60 %)

	Грыжевые выпячивания
	8(57 %)
	11(65 %)
	48(80 %)
	22(73 %)
	48(58 %)
	137(67 %)

	(из 204 случаев)
	
	
	
	
	
	

	«Респираторный мозг»
	2(14 %)
	5(26 %)
	32(48 %)
	17(51  %)
	35(38 %)
	91(40 %)

	(из 226 случаев)
	
	
	
	
	
	


1 Проценты, указанные в скобках, означают отношение числа случаен,  п которых обнаружены  указанные  патоморфологиче-ciiiic   изменения,   к   числу   случаев   л   данном   временном   интервале.
вклинены в большое затылочное отверстие. Передние отделы мозжечка могут вклиниться в вырезку намета мозжечка. Размягченные, сдавленные миндалины мозжечка обычно отделяются от него, и фрагменты миндалин располагаются вдоль спинного мозга на протяжении от шейных сегментов до конского хвоста. Верхние отделы спинного мозга в большинстве случаев отечны и могут быть пропитаны кровью, что часто не замечают, поскольку их не извлекают для исследования. Даже в тех случаях, когда мозг помещают в фиксирующий раствор сразу после удаления, его вещество может не затвердеть и сохраняет желеобразную консистенцию  (рис. 20).
Приблизительно в 10% случаев мозг на срезах внешне выглядит нормальным, но более чем в 50% случаев белое вещество отечно и размягчено. В коре и, в меньшей степени, в подкорковых узлах обнаруживаются множественные петехиальные кровоизлияния. Первичное поражение, особенно если это кровоизлияние, может обусловить появление дополнительных локальных или диффузных изменений ткани мозга.
Поверхность мозжечка на срезе кажется влажной, а его дольки отграничены от прилегающего белого вещества менее четко, чем обычно. Ствол мозга, часто являющийся местом кровоизлияний, может быть размягчен, разрыхлен и даже разорван (рис. 21).
На срезах, проходящих через область соединения продолговатого и спинного мозга, а также через верхние сегменты шейного отдела спинного мозга в местах его сдав-ления грыжевыми массами миндалин мозжечка, могут возникнуть зоны поверхностного некроза и кровоизлияния. Вследствие того что позвоночные сосуды, питающие верхние отделы продолговатого мозга, нередко окклюзиро-ваны, а кровообращение нижних его отделов, осуществляемое спинномозговыми артериями, остается ненарушенным, зона отека, разрывов ствола и петехиальных кровоизлияний отграничивает область соединения продолговатого и спинного мозга.
Гистологические изменения
В случаях смерти мозга данные микроскопического исследования головного и спинного мозга варьируют в широких пределах: от практически полной сохранности ткани мозга до резкой дезинтеграции структур нервной ткани.
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Рис. 20. Базальиая поверхность полушарии головного мозга больного, которому проводилась искусственная вентиляция легких. Извилины набухли, борозды сужены, миндалины мозжечка вблизи продолговатого мозга сужены к вершине и частично разрушены.
Спинной мозг
За исключением верхних шейных сегментов, в остальных отделах спинного мозга изменения обычно отсутствуют. В 7з случаев в гис-тологических препаратах спинного моз-
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Рис. 21. Фронтальные срезы головного мозга больного с травмой черепа, которому в течение 24 ч проводилась искусственная вентиляция легких. Геморрагическое пропитывание и отек правой лобной доли; различаются участки пятнистого некроза в дольках мозжечка и очаги кровоизлияний в центральных отделах мозга.
га можно различить признаки отека, нейролизиса, кровоизлияний и, реже, зоны инфаркта. Инюгда периваскуляр-ная инфильтрация в верхних шейных сегментах свидетельствует о сохранности кровообращения. К сожалению,
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Рис. 22. Поперечные срезы спинного мозга на уровне шейного (А) и грудного (Б) отделов. Видные фрагменты мацерированных долек мозжечка в подпаутинном пространстве без признаков изменений, характерных для воспаления. Гематоксилин и эозин; А: X 6, Б: X 8.
этот отдел спинного мозга редко исследуют при вскрытиях, поэтому сведения об истинной частоте гистологических изменений области соединения продолговатого п спинного мозга отсутствуют. Миелинизироваиные тракты представляются неизмененными, если не считать бледности и отека, обнаруживаемых в периферических участках спинного мозга. В некоторых случаях скопления отделившихся фрагментов мозжечка в нодпаушном пространстве
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микроскопически выглядят как узловатые утолщения спинного мозга, а на окрашенных срезах видно, что это части долек мозжечка (рис. 22). Такие каплевидные образования разной величины с признаками некроза или с хорошо сохранившейся структурой ткани мозжечка располагаются возле сшшальных корешков на любом уровне спинного мозга в субдура льном или, чаще, в подпаутин-ном пространстве [8]. Обычно в местах этих скоплений воспалительные изменения незначительны или отсутствуют, хотя Schneider и Matakas [30] в случаях, когда больным в течение нескольких дней проводилась искусственная вентиляция легких, описали изменения ткани спинного мозга вокруг этих фрагментов, сходные с реакцией на инородное тело. По-видимому, эта фрагментация мозжечка происходит в ранние периоды смерти мозга; Sayer и соавт. [28] сообщают об обнаружении ими нервных клеток, главным образом клеток Пуркинье (грушевидные нейроны), полиморфноядерных лейкоцитов, макрофагов и эритроцитов в спинномозговой жидкости, полученной при люмбальной пункции, которая производилась через час с момента начала искусственной вентиляции. Schneider и Matakas [30] считают такие «имплантации» фрагментов мозжечка характерными для больных с погибшим мозгом, искусственная вентиляция которым проводилась в течение 36 ч.
Ствол мозга
Ствол мозга выглядит неизмененным в 15% случаев, но в остальных обнаруживают отек, кровоизлияния, инфаркты, некрозы или утрату нервных клеток. Нижние отделы продолговатого мозга часто уплощены и деформированы, так как именно эта область мозга более всего страдает от смешения и вклинения миндалин мозжечка. Ткань моста обычно отечна, но иногда, особенно в периферических его отделах, отмечаются некротические и геморрагические изменения.
Средний мозг деформирован в результате воздействия локального отека или вследствие внешнего сдавления грыжевыми массами, образованными медиальными отделами височной доли или передними отделами мозжечка. Подобные компрессионные воздействия нередко вызывают ише-мические или геморрагические размягчения, а также кровоизлияния по средней линии или вокруг водопровода мозга, либо напоминающие по форме языки пламени, либо
11*
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Рис. 23. Срезы ствола мозга (а, б).
а — в области перехода продолговатого мозга в спинной набухание, отек и небольшие очаги геморрагического пропитывания (гематоксилин и эозин; х 25); б — сдавление и деформация структур среднего мозга с отеком и несколькими кровоизлняними в интерпедункулярной области    (гематоксилин и эозин;   X  4).
Срезы   коры   большого   мозга    (в,   г).
в — нейроны коры с пикнозом ядер и вакуолизированной гомогенной цисто-плазмой; перицеллюлярный отек (гематоксилин и эозин; х 1000); г — участок размягчении с расширенными капиллярами; ткань мозга отечна, нейроны сморщены, отмечается пикноз их ядер, гомогенное побледнение цистоплазмы; видны деформированные и небольшие круглые клетки  (гематоксилин и эозин;   X 500).
сливающиеся между собой (рис. 23). Расположение грыжевых масс определяет их воздействие на средний мозг и окружающие его структуры. При переднем транстентори-алыюм вклинении может смешаться воронка гипофиза, что влечет за собой тромбозы или иные его сосудистые поражения. При боковых вклинениях острым краем вырезки намета мозжечка сдавливается кора гиппокампа и растягивается глазодвигательный нерв на ипсилатераль-ной стороне. Сдавление и деформация ствола мозга иногда вызывают кровоизлияние в средний мозг или в вещество, окружающее водопровод мозга. Грыжевые массы могут сдавить заднюю мозговую артерию в том месте, где она проходит вперед над острым краем вырезки намета мозжечка, достигая супратенториальных отделов мозга; в таких случаях может возникнуть также сдавление четверохолмия и ножек мозга. Грыжа данной локализации, по-видимому, смещает перфорирующие ветви задних мозговых артерий в местах проникновения их в ножки мозга и мост, что вызывает стволовые кровоизлияния.
Мозжечок
Хотя полушария мозжечка в 10% случаев выглядят непораженными, в образованиях задней черепной ямки часто находят выраженные патологические изменения. При макроскопическом исследовании наиболее заметными изменениями являются набухание и венозное полнокровие полушарий мозжечка. Более чем в 50% случаев дольки мозжечка, в норме достаточно густо прокрашиваемые анилиновыми красителями, выглядят обесцвеченными вследствие утраты зернистым слоем способности воспринимать краситель. Степень лизиса клеток в различных случаях неодинакова. Слой клеток Пуркинье может быть почти нормальным, а в других случаях отечным пли полностью лишенным этих клеток. Изменений в молекулярном слое клеток обычно не находят (рис. 24).
Промежуточный мозг
Если зона первичного поражения не распространяется на промежуточный мозг, в этой области признаков ишемиче-ских или геморрагических изменений часто не обнаруживают, этот отдел в случаях смерти мозга остается, как обычно считают, относительно сохранным. Тем не менее здесь удается выявить в 85%  случаев некоторые призна-
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Рис. 24. Срезы мозжечка.
а — выраженный лизис клеток в дольке мозжечка, отсутствие большинства клеток зернистого слоя и клеток Пуркинье; молекулярный слой сохранился лучше (гематоксилин и эозин; х 50); б — выраженный отек слоя клеток Пуркинье с немногими сохранившимися пикнотичиымн клетками (гематоксилин и эозин; X 70); в — умеренный лизис клеток зернистого слоя; отек и анокенческне изменения клеток Пуркинье (гематоксилин и эозин; х 175); г. выраженный лизис клеток зернистого слоя и пикноз  клеток Пуркинье   (гематоксилин  и  эозин;   X   125).
ки поражения нейронов. Обычной находкой является отек перивентрикулярной зоны, но нередко в скоплениях клеток субталамической области и зрительного бугра отмечают и явления пятнистого лизиса. При транстенториаль-
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ном вклинении вследствие компрессии и дислокации образований мозга в гипоталамической области могут развиться мелкие инфаркты или очаги размягчения.
Кора большого мозга
В коре большого мозга обычно обнаруживают выраженные  патологические  изменения,  отсутствующие  лишь  в редких   случаях.    Иногда   вследствие   окклюзии   задней, средней или передней мозговой артерии развиваются изолированные очаги ишемического поражения соответственно в затылочной, теменной или лобной долях. Такие инфаркты, как правило, геморрагические, захватывают больше   кору,   чем   подлежащее   белое   вещество.   Окклюзия может быть вызвана тромбозом крупного сосуда, возникающим вследствие поражения его внутренней оболочки (обычно атеросклеротического), или сдавлением артерии плотной структурой, такой как намет мозжечка. В коре мозга обычно обнаруживают явления диффузного застоя и отека, а клетки коры отражают разные степени острых ишемических изменений и характеризуются темной окраской ядер и розовой окраской цитоплазмы (при обработке гематоксилином  и  эозином).   Несмотря  на  выраженный отек и поражение нейронов, каких-либо реакций со стороны глноцитов или клеток крови обнаружить не удается [3, 7, 9, 12, 22, 36].
Если жизнь больного поддерживают в течение нескольких дней, островки ишемического поражения нейронов в зонах нейролизиса рассеиваются по всей коре. Местами такие хронические изменения приобретают вид ламинарного некроза. В целом кора мозга вовлекается в патологический процесс в большей степени, чем белое вещество, но в случаях, когда больные живут в течение нескольких недель, множественные или диффузные патологические изменения возникают и в белом веществе, а в коре встречаются отдельные островки сохранной ткани.
Гипофиз
При проведении искусственной вентиляции легких в течение всего нескольких дней в гипофизе обнаруживают пятнистые размягчения с петехиальными кровоизлияниями; в некоторых случаях гипофиз выглядит неизмененным.
Гистологические изменения гипофиза описаны МсСог-mick и Halmi [19]. В нейрогипофизе в 12 из 24 случаев
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авторы обнаружили небольшие петехии или сливные очаги кровоизлияний, явления некроза отмечены в 10 случаях. В дистальных отделах постоянно наблюдались пик-ноз эозинофильных клеток и очаги отделившихся клеток, но в большинстве случаев были выражены дегенеративные изменения с отделением клеток >от базальной мембраны, иногда с явлениями размягчения и некроза. Подобные изменения, особенно свежие инфаркты, значительно чаще обнаруживали у больных, находившихся на искусственной вентиляции, чем в общем материале вскрытий. Наиболее характерным гистологическим изменением было слу-щивание клеток и сморщивание их ядер в передней доле гипофиза. Однако эти изменения не вызывали снижения продукции пролактина, тиреотрошша, соматотропного или лютеинизирующего гормона. Schrader и соавт. [32]. измерявшие уровень содержания гормонов у больных с погибшим мозгом, пришли к заключению, что базальные отделы гипофиза, получающие кровь из внечерепных сосудов, продолжают функционировать и после наступления смерти мозга, что подтверждается данными гистологического
исследования.
*   *   *
Очевидно, наиболее типичными гистологическими изменениями при гибели мозга являются отек его ткани с последующим растяжением и разрывом сосудов. Ишемпческие изменения нейронов и глии на ранних стадиях развития смерти мозга менее выражены. Несомненно, что отек не только повышает восприимчивость мозга к апокони, но и нарушает мозговое кровообращение, поскольку стенки полости черепа неподатливы. Конечным результатом является полное прекращение мозгового кровообращения и смерть мозга. Столь простое объяснение не учитывает проявлений локального поражения мозга, результаты применения таких веществ, как дексаметазон, или гипертонических растворов, а также хирургические вмешательства (радикальные или паллиативные), предпринимающиеся с целью воздействия на первичное поражение мозга. Хирургические операции осложняют патологоанатоми-ческую картину, по не изменяют основных патоморфоло-гических данных,  характеризующих смерть мозга.
«Респираторный мозг»
Совокупность патологоанатомических изменений головного мозга, названная   «респираторным   мозгом»,  считается
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патоморфологиче-ским субстратом смерти мозга [9, 21]. Хотя большинство патоморфологов выделяет определенное патологическое состояние мозга, связанное с длительной искусственной вентиляцией легких [21], в свое время возникли существенные разногласия в отношении патогенеза этих изменений и их патологоанатомических характеристик. Оспаривали даже целесообразность применения термина «респираторный мозг», считая, что патологические изменения мозга обусловлены не применением респиратора, а прекращением мозгового кровообращения. По-видимому, в основе этих изменений находится сочетание факторов активной механической аэрации легких и ишемии мозга. Патологоанатомическая картина складывается из отека полушарий большого мозга, ствола и мозжечка и возникновения вклинений в большое затылочное отверстие и вырезку намета мозжечка. Мозг редко размягчается до кашицеобразной консистенции, но часто бывает изменен настолько, что не поддается извлечению из полости черепа без отрыва ствола. Мозжечок, особенно его миндалины, могут обнаруживать признаки некроза и фрагментации, при этом отделившиеся части смещаются и располагаются в любом отделе спинного мозга, от конского хвоста до шейных сегментов. Даже если мозг помещают в фиксирующий раствор вскоре после смерти, ткани его все равно могут не затвердеть достаточно хорошо. Микроскопически выявляется некроз многих отделов головного мозга, особенно долек .мозжечка и коры большого мозга. Подкорковые узлы и промежуточный мозг поражаются в меньшей степени, чем другие области. Несмотря на выраженный некроз, воспалительные и клеточные реакции отсутствуют или почти отсутствуют, хотя иногда можно обнаружить признаки глиоза. В дольках мозжечка (особенно в зернистом слое и в различной степени в клетках Пуркинье) выявляются признаки отека и некроза. В гистологических препаратах из всех отделов мозга обычно находят сморщенные ядра и эозинофильную цитоплазму («красные нейроны»). Изменения эндотелия вызывают окклюзию множества капилляров коры, но истинные тромбозы встречаются редко. Местами разрушение отдельных корковых нейронов переходит в ламинарный некроз. Обычно кора поражается в большей степени, чем подлежащее белое вещество, особенно если жизнь больному поддерживали в течение всего нескольких дней.
Мозг больных, которым искусственная вентиляция проводилась в течение нескольких недель, особенно при со-
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хранных функциях черепных нервов или при наличии биоэлектрической активности на ЭЭГ, характеризуется пятнистым поражением серого и белого вещества, что не вполне соответствует патологоанатомическим изменениям, характерным для «респираторного мозга».
Описанные выше изменения могут иметь различную выраженность, не связаны с реакцией клеток и являются типичными для мозга больных, находившихся на искусственной вентиляции в течение определенного времени. Подобные изменения Kramer [11] расценивал как типичные для «деанимации» (смерть мозга) и относил их к «интравитальному мозгу» (табл. 25). Schneider и соавт. [29] считают, что ни макроскопические, ни гистологические изменения в .мозге людей, жизнь которых на протяжении короткого времени поддерживалась с помощью респиратора (набухание, структурная дезинтеграция, выраженное полнокровие вен и артерий), не являются пато-гномоничными для смерти мозга. В течение 1-го часа после прекращения мозгового кровообращения сосудистая система мозга поражается незначительно, так что в случае восстановления кровотока его уровень достигает нормальных величин; но после продолжительной ишемии возникает настолько выраженное поражение сосудистой стенки, что при восстановлении кровотока появляются кровоизлияния и периваскулярная реакция. Только после 36 ч искусственной вентиляции легких развиваются действительно специфические изменения: грыжевые выпячивания, фрагментация некротизированной ткани мозжечка и перемещение его фрагментов в подпаутинное пространство спинного мозга, геморрагическое размягчение верхних шейных сегментов спинного мозга, некроз передней доли гипофиза. Таким образом, в случаях смерти мозга могут обнаруживаться и специфические, и неспецифические изменения вещества мозга. Однако при коротком периоде времени между смертью мозга и остановкой сердца пато-морфологические изменения в веществе мозга могут не достичь всей полноты или вовсе отсутствовать.
Некоторые нейроморфологи [1, 2G] отмечают, что часть изменений в веществе мозга невозможно отличить от его посмертных изменений, возникающих при слишком поздней фиксации или хранении трупа при температуре выше 25 °С. Такие признаки, как отек, обесцвечивание мозга л «ишемические» нервные клетки, особенно типичны для «респираторного мозга», тогда как аутолиз характеризует посмертные изменения. Различить эти патологические из-
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Таблица   25.  Нейроморфологические изменения    в    головном  мозге больных, находившихся в коматозном состоянии с отсутствующим самостоятельным дыханиям  (по Kramer [12] с изменениями)
	
	1-я степень  (слабые
	2-я степень  (умеренные измене-
	3-я степень  (выраженные изме-

	
	изменения)
	ния)
	нения)

	Макроскопическое
	
	
	

	исследование
	
	
	

	консистенция
	Мягкая
	Еще более мягкая
	Полужидкая

	локализация поражении
	Ограниченные
	Распространенные
	Охвачен весь мозг

	цвет
	Желтый
	Желто-коричневый
	Желто-зеленый

	Микроскопическое
	
	
	

	исследование
	
	
	

	окраска
	Бледная
	Очень бледная
	Малоразличнмая

	вещество мозга после
	
	
	

	окрашивания
	Темное
	Темное
	Бледное

	отек
	Псриваскулярпый
	Генерализованный
	Внутри- и внеклеточный

	сосуды
	Полнокровные
	С лизированными эритроцита-
	Некроз   стенки   капилляров   с

	
	
	ми
	диапедезом  эритроцитов;     на-

	
	
	
	рушена непрерывность сосудов

	нейроны
	Набухшие
	Набухшие
	Структура     клеток    утрачена

	цитоплазма нейронов
	Мета- и гииерхроматич-
	Мет ахроматична,      гомогенна,
	Разжижена или   вакуолизиро-

	
	на,      отсутствует    базо-
	окрашивается  в  темный  цвет
	иана

	
	фильное вещество
	или бледная, вакуолизирован-
	

	
	
	ная и зернистая
	

	ядра нейронов
	Расположены     эксцент-
	Сморщенные или бледные ва-
	Сморщены и фрагмешированы

	
	рично
	куолизированные
	

	глия
	Набухшая,     метахрома-
	Набухшая, вакуолизированная
	Разжижена, пенящаяся

	
	тичная, клазматодендроз
	со сморщенными ядрами
	

	белое вещество
	Миелин сохранен
	Набухшее,    миелиновые    обо-
	Набухшее, миелин отечен, ак-

	
	
	лочки фрагментированы
	соны прерывисты


менения бывает нелегко даже опытным нейроморфологам, если, как это нередко случается, отделы мозга в разной степени подвергались действию и аутолиза, и аноксии. Поэтому некоторые патоморфологи считают, что при применении респиратора в веществе мозга не возникает специфических изменений, а развиваются типичные аутоли-тические изменения. Lindenberg [16], изучая эти изменения в эксперименте, пришел к выводу, что действие патологических процессов, таких как ишемия, протекающих в мозге непосредственно перед смертью, может продолжаться и после остановки сердца, с вовлечением ферментных систем, которые при внезапной смерти принимают участп-з в процессах аутолиза. Поэтому после хронического заболевания, сопровождающегося истощением запаса ферментов, нервные клетки могут сохраниться лучше, чем при внезапном наступлении смерти. Мнение Steegman [33] о том, что выраженные изменения клеток могут развиться после остановки сердца длительностью 5 мин, как будто подтверждает такое предположение. Однако многие современные нейроморфологи не разделяют этой точки зрения и считают, что «изменения, характерные для „респираторного мозга", обусловлены только аутолизом и не могут рассматриваться как следствие прижизненных реакций в ткани мозга; таким образом, изменения в нейронах и паренхиме мозга отражают процессы аутолиза и цитолиза в большей степени, чем ишемии и некроза. Поэтому воспалительные изменения и глиоз развиваться не могут в случаях смерти мозга после искусственной вентиляции легких. Безусловно, обычные реактивные изменения тканей и классические изменения нейронов могут появиться раньше, чем возникнут признаки, типичные для „респираторного мозга", и если процесс аутолиза был не слишком интенсивным, сохраняется возможность распознавания таких изменений. Но сочетание разрушения нейронов и глиомезодермальных реакций, которое связано с длительностью выживания после первичного воздействия, значительно отличается от изменений, вызванных аутолизом, тт эти два типа изменений необходимо различать» [1].
В настоящее время не представляется возможным примирить эти две противоположные точки зрения па основании только патоморфологических данных. Однако разделение результатов вскрытий, основанное на совокупности определенных признаков, связанных или не связанных с применением респиратора, — удобный способ изучения различных патологических процессов, развиваю-172
щихся при наступлении смерти мозга. Является ли такое разделение искусственным или оно основано на биологических критериях, может выясниться при сопоставлении данных о применении респиратора и результатов пато-морфологических исследований.
Факторы, влияющие на развитие «респираторного мозга»
В мозге больных, находящихся в состоянии смерти мозга, возникают некротические изменения различной степени выраженности. Ни один из препаратов мозга не выглядит в таких случаях нормальным, но тотальное размягчение обнаруживают лишь в 1—2%. Вещество мозга больных, страдавших одинаковыми исходными заболеваниями в течение того же периода времени, изменено в различной степени, что указывает на возможное участие в развитии патологических изменений иных факторов.
Если изменения, характерные для «респираторного мозга» (РМ), вызываются только аутолизом, то их частота и выраженность не должны быть заметно связаны с предшествующим состоянием. Однако если эти изменения зависят от активных при жизни ферментных систем и метаболических ресурсов, то на основании оценки состояния .мозга, определяемого непосредственно перед смертью и сразу после ее наступления, можно было бы предсказать характер патологических изменений в дальнейшем. При этом предполагается учет всех метаболических и биологических влияний, способных изменить активность мозга. Первичная этиология заболевания, состояние витальных функций, спинальные рефлексы и различные лечебные мероприятия, по-видимому, имеют малое отношение к развитию РМ. Факторы, действительно влияющие на развитие таких изменений в мозге, — продолжительность искусственной вентиляции легких, наличие и продолжительность электрического молчания мозга, а также прекращение мозгового кровотока.
Продолжительность применения респиратора
Продолжительность проведения перед смертью искусственной вентиляции, бесспорно, оказывает влияние на возникновение изменений в мозге. Однако она дает возможность лишь грубой оценки того периода времени, в течение которого  мозг подвергался  аноксии, поскольку пато-
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логические изменения в мозге являются следствием последней, возникающей в результате прекращения мозгового кровообращения. Если бы момент прекращения мозгового кровотока можно было точно установить, то корреляция между продолжительностью отсутствия мозгового кровообращения и наличием признаков РМ была бы более высокой.
В Collaborative Study при патологоанатомическом исследовании только у 2 из 15 больных, которым искусственная вентиляция проводилась менее 12 ч, была установлена совокупность признаков, характерная для РМ; при исследовании мозга 19 больных, продолжительность искусственной вентиляции у которых составляла от 12 до 23,9 ч, такие изменения обнаружены в 5 случаях, а из 65 случаев с длительностью искусственной вентиляции от 24 до 47,9 ч характерные патологоанатомические изменения зарегистрированы в 32. Патоморфологические признаки РМ обнаружены почти в 50% случаев (36) у 74 больных, искусственная вентиляция которым проводилась до 96 ч. Если же время применения респиратора превышало 96 ч, то количество подобных случаев снижалось до 33%- Одно из возможных объяснений такого распределения частоты развития характерных патологических изменений предполагает, что длительность искусственной вентиляции, необходимая для развития этих изменений, должна составлять приблизительно 24 ч.
Этот 24-часовой период искусственной вентиляции находится в пределах времени, на которое указывали многие патоморфологи. В 1963 г. Greenfield и Meyer [6] установили, что длительность выживания больного после аноксического эпизода должна составлять 14—15 ч, чтобы развились   светооптические   изменения   нервных   клеток.
Nedey и соавт. [24] на основании результатов патолого-анатомических исследований в 18 случаях смерти мозга пришли к выводу, что если искусственная вентиляция легких проводилась в пределах 24 ч, изменения в веществе мозга были минимальными. Эти данные близки к результатам Schneider и соавт. [29]. установивших, что изменения мозга становятся специфическими по истечении 36 ч. Leestma и соавт. [15] полагали, что этот период должен составлять по крайней мере 12 ч. Однако некоторые авторы отрицают связь между продолжительностью искусственной вентиляции и развитием РМ [10]. Вероятно, это связано с тем обстоятельством, что тотальный инфаркт мозга   может развиться после    различных    перио-
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дов искусственной вентиляции, так что время использования ИВЛ может дать ошибочное представление о периоде прекращения мозгового кровообращения, как указывал Walker [34] и позднее подтвердили Leestma и соавт. [15].
Клинические данные
Установлено, что смерть мозга сопровождается появлением изоэлектрической ЭЭГ [9]. Как видно из табл. 26, между наличием признаков РМ и данными ЭЭГ, отражающими отсутствие биоэлектрической активности мозга, существует тесная взаимосвязь. Имеются отдельные исключения, часть из которых можно не принимать во внимание ввиду того, что ЭЭГ в этих случаях регистриро-
Таблица 26. Корреляция между клиническими, электроэнцефалографическими и патоморфологическими данными у больных, которым искусственная вентиляция легких проводилась в течение 24 ч
Состояние цефалических рефлексов и ЭЗГ при последнем исследовании

Признаки «респираторного моз-га>  зарегистрированы

Признаки <респиратюр-ного мозга»
отсутствовали
Отсутствие цефалических рефлексов и электрическое молчание мозга Отсутствие    цефалических    рефлексов при отсутствии электрического   молчания мозга
Наличие  цефалических    рефлексов    и электрического молчания мозга Наличие цефалических рефлексов при отсутствии   электрического    молчания мозга Всего случаев

381
20 3
33 94(172)
1
В   этих   случаях   имелись   следующие   факторы,   уменьшающие   веро
ятность  развития  изменений,  характерных  для   «респираторного  мозга»:
(1)  отсутствие цефалических рефлексов и электрическое  молчание мозга
отмечались менее чем за 24 ч до наступления смерти в 24 случаях и еще
в  2  случаях   момент   возникновения  этих  признаков  остался  невыяснен
ным;   (2) в 7 случаях первичное поражение мозга локализовалось в ство
ле;   (3)  поражения коры зарегистрированы  в 4  случаях;   (4)   в одном из
этих случаев гистологические изменения неизвестны.
2
D 2 из этих случаев кардиографические и мышечные артефакты были
выражены настолько, что не удалось установить ни признаков биоэлект
рической   активности,   ни   признаков   электрического     молчагшя     мозга:
третьему   больному   электроэнцефалография  была   выполнена   за   5   ч   до
смерти.
* Последнее клиническое обследование этого больного было проведено за 30 ч до смерти.
4 ЭЭГ и клинические исследования были проведены за 1,9, 60 и 208 ч до смерти в k случаях; в пятом случае имело место поражение ствол» мозга.
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валась за несколько дней до смерти. Если исключить случаи с имеющимися артефактами на ЭЭГ и наблюдения, в которых клинические и электроэнцефалографические проявления смерти мозга не были зарегистрировали в течение 24 ч, останется несколько случаев с электрическим молчанием мозга, в которых не было выявлено изменений, характерных    для применения    респиратора.
Если предположить, что для развития изменений паренхимы, считающихся типичными для РМ, требуется 24 ч, то ожидать подобных изменений в случаях, когда больному не проводили искусственной вентиляции легких по крайней мере в течение суток, не следует. Поэтому для установления истинных показателей корреляции между клиническими и электроэнцефалографическими проявлениями смерти мозга и развитием РМ необходимо анализировать только те случаи, в которых искусственная вентиляция осуществлялась по крайней мере в течение 24 ч. Можно предположить, что показателем тяжести состояния больных является состояние цефалических рефлексов. Из табл. 26 следует, что отсутствие цефалических рефлексов и биоэлектрической активности на ЭЭГ сопровождается возникновением признаков РМ в 65,5% случаев. Однако при анализе тех 38 случаев, где признаков РМ не было выявлено, становится ясным, что в этих случаях действовали определенные факторы, уменьшающие возможность развития проявлений РМ. Среди больных с отсутствующими цефалическими рефлексами и электрическим молчанием мозга, препараты мозга которых не соответствовали критериям РМ, у 24 (а возможно и у 26) эти клинические и электроэнцефалографическпе признаки наблюдались менее 24 ч, а такая длительность для развития РМ могла оказаться недостаточной. У дру гих 7 больных с тяжелыми поражениями ствола такие признаки могли быть обусловлены не поражением мозга, а падением артериального давления. Таким образом, наиболее точные сведения о наблюдениях, в которых не выявлено признаков, характерных для РМ, можно получить, только изъяв указанные 33 случая; остается 5 на блюдений с выявленными патологическими изменениями, для которых корреляция между отсутствием цефалических рефлексов, электрическим молчанием мозга и наличием РМ достигает 93,2%.
Следует иметь в виду, что в веществе мозга могут развиться необратимые и несовместимые с жизнью изменения, которые не всегда   соответствуют критериям смер-
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тн мозга во всей их полноте. Это особенно справедливо в отношении поражений мозга больших размеров, расположенных вдоль ствола мозга, где сосредоточены образования, обеспечивающие регуляцию витальных функций. Последнее обстоятельство может объяснить немногочисленные случаи, которые йе подчиняются общему правилу о связи утраты функций мозга с морфологическими  изменениями, характерными для РМ.
Мозговое кровообращение и метаболизм
Смерть мозга рассматривалась как результат его тотального инфаркта, однако детальных морфологических исследований мозга с установленным прекращением мозгового кровообращения мало. Pearson и соавт. [26] выявили характерные для РМ морфологические изменения в 6 случаях, в которых при внутривенном введении радиоактивного болюса последний не был обнаружен в сосудах головы. У других 6 больных с зарегистрированным прохождением болюса по сосудам головы иейроморфологические изменения были неоднородны и менее выражены, признаки размягчения, грыжи и некротизированныо ткани в канале спинного мозга отсутствовали, но при этом отмечались реактивные изменения астроцитов. Мозжечок и ствол изменены не были. Авторы пришли к заключению о том, что болюсный метод может подтвердить факт «гибели или сохранения той части мозга, которая имеет значение для поддержания наиболее важных функций в жизни человека — познавательной деятельности и осознания окружающего» [26]. Однако болюсный метод не предоставляет информации о функциональном состоянии ствола мозга, который, по мнению некоторых врачей, имеет основное  значение для жизни.
Основные противоречия при рассмотрении изменений мозга в случаях его гибели и особенно при развитии РМ касаются патогенеза [1]. Поскольку изменения, обычно описываемые как характерные для РМ, могут обнаруживаться и у больных, которым не проводили искусственной вентиляции легких, в результате слишком поздней фиксации или при неправильном хранении (недостаточном охлаждении) трупа, некоторые патоморфологи не признают понятия «респираторный мозг» и считают, что эти изменения обусловлены посмертным аутолизом. Хотя определенные   изменения  (набухание, обесцвечивание ве-
12   Заказ № 1463
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лцества мозга и «красные нейроны») наиболее часто развиваются после применения респиратора, а другие (размягчение и некроз) можно считать результатом посмертного аутолиза, существует, по-видимому, только одна присущая РМ отличительная черта — присутствие фрагментов ткани мозжечка-в подпаутинном или субдураль-ном пространстве. Эти фрагменты отделяются от маце-рированных мозжечковых грыжевых выпячиваний (обычно от миндалин), которые образуются вследствие набухания содержимого полости черепа. Можно предположить, что некротизированные и отделившиеся фрагменты мозжечка проникают в спинальное подпаутинное или субдуральное пространство, где застревают среди спинномозговых корешков, вследствие того, что при работе респиратора в подпаутинном пространстве возникают периодические  изменения давления (пульсации).
Для правильного представления о различиях патоло-гоанатомических изменений, относящихся к патоморфо-логическому субстрату смерти мозга, необходимо рассмотреть и биохимические изменения, происходящие в процессе посмертного аутолиза. Обычно этот процесс развивается в результате высвобождения внутриклеточных ферментов, содержащихся в норме в митохондриях, лизосомах или микросомах. Вследствие нарушения баланса действия фосфатазы и анаэробного гликолиза накапливаются молочная и другие кислоты, что ведет к ацидозу, разрушающему лизосомы и высвобождающему фермент, разрушающий белок, — катепсин. Таким образом, в процессе аутолиза молекулы белка с длинной цепью распадаются на короткие фрагменты, повышающие осмотическую активность, вследствие чего в клетки и интер-стициальную ткань усиленно поступает вода. Если эти ■ферменты разрушаются при предварительном нагревании •свежей ткани до 50 °С или под действием клеточных ядов, подобные изменения не возникают и ткань мозга сохраняет свой  нормальный вид и реакцию на красители.
С помощью такой концепции аутолиза можно объяснить те изменения в веществе мозга, которые развиваются при наступлении его смерти. Если предположить, что смерть мозга представляет собой результат его тотального инфаркта (как часто и бывает на самом деле), то развитие специфических морфологических изменений в веществе мозга, согласно данным Lindenberg [16], зависит от состояния ЦНС перед смертью. Если до прекращения   кровообращения  имела   место аноксия мозга, кото-
17в
рая исчерпала его кислородные ресурсы и ферменты, участвующие в реакциях цикла Кребса, структуры мозга после смерти подвергнутся весьма умеренным некротическим изменениям. В таких условиях в мозге к моменту смерти возникнет дефицит фосфокреатишша, АТФ и АДФ, глюкогенные вещества, которые сохранились в ткани мозга, не смогут утилизироваться даже при анаэробном обмене, так что образуется лишь небольшое количество молочной кислоты. Lindenberg рассчитал, что оптимальные условия для высвобождения гидролитических ферментов из лизосом создаются, когда ацидоз развивается со скоростью от 0,15 до 1 рН в 1 мин. Подтверждение «той гипотезы было дано в работе Meyers и Yamaguchi [23], показавших возможность восстановления мозгового кровообращения у обезьян, лишенных пищи, после 10-минутной остановки мозгового кровотока, тогда как у животных, которым вводили глюкозу, развивались миокло-нические судороги и в течение 2 дней наступала смерть. У голодавших животных отмечалось снижение уровня содержания АТФ до 0,08 мкмоль/г (в контрольной группе 2,08) и повышение содержания лактата до 12,08 мкмоль/г (в контрольной группе 3,01), а также повышение активности Na, К-АТФазы. У животных, которым вводили глюкозу, после 10-минутной остановки кровообращения содержание АТФ снизилось только до 1 мкмоль/г, но при этом значительно увеличилось содержание лактата — до 32,5 мкмоль/г. В мозге голодавших животных значительных изменений обнаружено не было, тогда как у обезьян, получавших глюкозу, были выявлены отек, набухание и признаки нарушения гематоэнце-фалического барьера, напоминавшие изменения, характерные для  «респираторного мозга».
Таким образом, изменения, вызванные аноксией мозга и аутолизом, хотя и неодинаковы по выраженности, могут быть в известной мере сходны друг с другом. Более того, поскольку оба типа изменений зависят от активности ферментов, патоморфологическая картина может изменяться в зависимости от условий, которые способствуют разрушению или истощению запасов клеточных ферментов  и метаболитов.
На ранних стадиях аноксии. пока не прекратилось кровообращение, молочная кислота, образующаяся в процессе анаэробного внутриклеточного обмена, вымывается и выносится из мозга током крови, т. е. возможность развития   ацидоза   уменьшается.   Однако если   оксигена-
12*
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ция не нормализуется в течение 6 ч, развивается осмотический ацидоз, вызывающий набухание эндотелия сосудов, что приводит к уменьшению их просвета. В период от 12 до 48 ч капилляры закупориваются разбухшими элементами эндотелия и клеток крови [18]. В этих условиях происходит прогрессирующее снижение доставки кислорода тканям мозга. Порочный круг таким образом замыкается.
В настоящее время под смертью мозга многие европейские исследователи понимают полное и необратимое прекращение мозгового кровообращения. При этом, как было показано, наиболее важное значение в развитии изменений циркуляции в мозге имеют по существу два фактора. Первый — критическое перфузиошюе давление, определяемое как разность между средним системным артериальным давлением и давлением в венах мозга. Второй фактор — критическое напряжение кислорода. Большое значение имеет взаимосвязь этих двух факторов; при их несоответствии друг другу происходит накопление токсических продуктов нарушенного метаболизма, таких как молочная кислота.
Роль этих факторов можно оценить при анализе двух типов развития смерти мозга. Для получения сосудистых и травматических поражений мозга в эксперименте применяют один общин метод ишемизации ткани мозга, заключающийся в раздувании воздухом специального баллона или использовании других приспособлений, помещаемых в субдуралыюе или экстрадуральное пространство и создающих эффект объемного воздействия. При помощи этого метода вызывают повышение внутричерепного давления до уровня, превышающего систолическое артериальное давление, вследствие чего прекращается мозговое кровообращение и быстро возникает выраженная ишемия мозга. Другой синдром смерти мозга создают путем остановки сердца, когда резко падает перфузионное давление, но ишемия мозга необязательно развивается немедленно.
Если приведенная выше теория справедлива, патологические изменения при соответствующих двух типах смерти мозга должны различаться. Для выяснения этого сравнивали иейроморфологическис данные при исследовании мозга больных, умерших вследствие черепномоз-говой травмы и вследствие тяжелых заболеваний сердца. Первая группа объединяла случаи с критическим снижением   напряжения    кислорода,    вторая — с   критическим
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Таблица 27. Соотношение данных ЭЭГ и нейроморфологичес-ких факторов при тяжелых заболеваниях сердца и черепно-мозговой травме   (по результатам  последнего исследования)
	
	Заболевания
	Черепно-

	Данные ЭЭГ
	сердца
	мозговая

	
	
	травма

	Биоэлектрическая активность мозга
	62(5)!
	15(7)1

	Электрическое молчание мозга
	36
	72

	Период    времени     от    возникновения
	
	

	электрического молчания мозга до на-
	
	

	ступления смерти, ч
	
	

	0—5,9
	9
	13

	6—11,9
	4
	6

	12—23,9
	8
	18

	24—47,9
	11
	25

	48—71,9
	3
	4

	72-95,9
	1
	1

	>96
	
	5

	Грыжевые вклинения
	
	

	отсутствуют
	20
	6

	имеются
	27
	48

	Иейроморфологический диагноз
	
	

	норма
	2
	

	инфаркт
	14
	3

	кровоизлияние
	5
	29

	травма
	3
	19

	опухоль
	1
	

	отек
	9
	

	прочее или неизвестно
	13
	3

	«Респираторный мозг»
	
	

	признаки отсутствуют
	27
	25

	признаки выявлены
	15
	27


1 Данные ЭЭГ сомнительны.
снижением перфузионного давления. В анализ включались сведения о большом числе факторов, представленных в табл. 27. При обработке результатов выяснилось, что показатели ЭЭГ существенно различаются между группами (р = 0,000001); у больных первой группы биоэлектрическая активность мозга регистрировалась в значительно большем числе случаев, чем у больных второй группы. В мозге больных, перенесших черепно-мозговую травму, значительно чаще обнаруживали грыжи, чем в случаях смерти от заболеваний сердца (р = 0,0003). Таким образом, поражение сердца, сопровождающееся падением перфузионного давления, создает тенденцию к развитию инфаркта мозга и выраженным ишемическим изменениям   в ткани  мозга, а в случаях   травмы с резким
181
снижением напряжения кислорода в кровп возникают грыжи мозга и кровоизлияния. С помощью этих данных можно объяснить различия в патоморфологических изменениях, наблюдаемые в зависимости от причин поражения мозга. Такие второстепенные факторы, как лечение (медикаментозное или физиотерапевтическое), возраст или гормональные расстройства, по-видимому, большого влияния не оказывают. Согласно Nicholson и соавт. [25], даже постгипоксический отек не служит основанием для объяснения патоморфологических различий. Накапливаются данные, свидетельствующие о том, что одну из ведущих ролей играет внутриклеточный и внеклеточный ацидоз. Молочная кислота, образующаяся в условиях анаэробного обмена, вызывает нарушения функций мембран и клеточных ферментов, при этом развивается отек нейронов, глии и интерстициальной ткани. Если бы этот ацидоз мог быть уменьшен вследствие вымывания метаболитов с током крови до возникновения аноксии, то патологические изменения были бы минимальными или не развились бы вовсе. Однако в большинстве случаев зависимости от респиратора период искусственной вентиляции оказывается достаточно длительным для того, чтобы в мозге появились изменения, характерные для ауто-лиза. Подобные изменения не достигают своей максимальной выраженности еще в течение долгого времени после прекращения деятельности мозга; поэтому определение момента наступления биологической смерти на основании патологоанатомических данных весьма произвольно.
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7.      Отношение к представлению о смерти как смерти мозга
Повое представление о смерти как об утрате мозгом своих функции было введено в то время, когда традиционный образ врача, «цвета нашей цивилизации», беззаветно преданного своему делу и способного к самопожертвованию, изрядно потускнел. Возвышенная репутация представителей медицинской профессии поблекла под влиянием растущей стоимости медицинской помощи, часто неоправданно порицаемой из-за больших гонораров врачей, особенно хирургов. К сожалению, общественность не была достаточно информирована о расходах, необходимых для развития медицины, обеспечивающего возможность правильного распознавания и успешного лечения наиболее тяжелых заболеваний, поражающих современное стареющее население. К тому же люди не понимали, что в тех случаях, когда усилия врача оказались безуспешными, больной, находившийся в бессознательном состоянии, мог и не умереть, как в прежние времена, а остаться на неопределенное время в вегетативном состоянии. Люди не осознавали смысла слегка измененных слов Макбета: «.„когда разрушен мозг, человек мертв...» В штате Миссури погибший мозг свидетельством наступившей смерти считали менее 10% опрошенных. Это делает понятным недоверие к новым критериям смерти, которые, как полагали, предназначались главным образом для того, чтобы получать доноров для пересадки органов. Это ошибочное мнение привело общественность к мысли, что чрезмерное усердие излишне энергичных хирургов может быть связано с попытками получить материал для трансплантаций, а возможность использовать органы для пересадки имелась лишь в 25% всех случаев, в которых смерть была установлена на основании критериев смерти мозга [3J].
Отношение лечащих врачей
и других специалистов к проблеме
смерти мозга
Новая концепция смерти встретила серьезные возражения даже у представителей различных профессий, связанных со здравоохранением.   Хотя   философское обосно-
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вание понятия смерти мозга было без труда принято большинством врачей, применение этой концепции в клинической практике, как и признание ее неотъемлемой частью диагностики смерти человека, натолкнулось на множество проблем.
Врачи больниц
Введение в практику такого толкования смерти, которое позволило бы врачам уменьшить длительность искусственной вентиляции легких у больных, находящихся в бессознательном состоянии, требующих постоянного внимания среднего медицинского персонала, больших расходов и применения сложного технического оборудования, администрацией лечебных учреждений было встречено благожелательно. Вытекающая из такого представления о смерти возможность быстрого освобождения коек и персонала облегчала решение проблем, связанных с необходимостью постоянного наблюдения за такими «живыми трупами» (в начале 70-х годов эти проблемы стали чрезвычайно острыми). Одновременно снижались расходы, требуемые для содержания больных, находившихся в терминальном состоянии, в государственных или частных лечебных учреждениях. Родственники больных также испытывали облегчение, поскольку со времени установления смерти мозга как состояния, равноценного смерти человека, отпадала необходимость в их дальнейших мучениях возле безжизненного тела.
С целью обеспечения правильного использования критериев смерти во многих американских лечебных учреждениях были созданы специальные комиссии, состоявшие обычно из терапевта, специалиста по электроэнцефалографии и невропатолога или нейрохирурга; в обязанности этих комиссий входило изучение историй болезни и обследование больных, прежде чем при подозрении на смерть мозга им прекращали реанимационные мероприятия. Деятельность таких комиссий была направлена на оказание консультативной помощи лечащему врачу в решении вопроса о том, действительно ли состояние больного соответствует критериям смерти мозга. Врач констатировал наступление смерти, после чего все реанимационные мероприятия прекращались, и с трупом поступали согласно общим правилам. Но в случаях, когда рассматривалась возможность использования тех или иных органов для   пересадки,   считалось   необходимым,   чтобы   ни
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один из членов консультативной комиссии не был связан ни с лечащим врачом, ни с хирургом, осуществляющим трансплантацию. Если разрешение на извлечение органов было дано, факт смерти может быть установлен в операционной, после соответствующей хирургической подготовки к трансплантации. В одном исключительном случае донору с погибшим мозгом мероприятия по поддержанию системного кровообращения, необходимые для обеспечения перфузии предназначенных для пересадки органов, проводились прямо в палате. Это было неправильно истолковано сестрами и другим персоналом и вызвало с их стороны эмоциональные реакции.
По мере того как понятие о смерти мозга завоевывало признание, критерии, предъявляемые к диагностике этого состояния, смягчались, не столь категоричным становилось и требование подтверждения диагноза комиссией. Однако была сохранена необходимость консультации независимого опытного врача, прежде чем лечащий врач получал право констатировать смерть. Критерии диагностики смерти мозга были выработаны в соответствии с общепринятыми национальными стандартами с учетом возможностей лечебных учреждений. Поэтому в некоторых больницах использовали клинические критерии, предполагающие обязательное наблюдение за больным в течение нескольких дней, тогда как в других наступление смерти констатировали после недолгого клинического наблюдения, но при регистрации электрического молчания мозга или прекращения мозгового кровообращения.
Общепрактикующие врачи
Возможности применения практическими врачами (многие из которых не имеют достаточного опыта работы в стационаре) новых критериев смерти мозга ограничены. Эти критерии значительно чаще использовались специалистами, работающими в больницах. Даже врачам клинических лечебных кафедр сравнительно нечасто представлялся случай констатировать смерть на основании критериев гибели мозга. При инспектировании крупных больниц выяснилось, что диагноз смерти на основании смерти мозга был установлен менее чем в 5% случаев; возможно, что такой диагноз можно было бы поставить еще у 5% больных от остановки сердца [31]. В неврологических и нейрохирургических стационарах процент установления   смерти на основании  гибели   мозга, вероятно,
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выше, но намного меньше, чем при использовании критерия прекращения деятельности сердца и дыхания.
Несмотря на то что концепция смерти мозга принята большинством врачей, юристов и теологов, остается еще много нерешенных проблем, связанных с распознаванием этого состояния, а содержание таких трупов с бьющимся сердцем по-прежнему обременительно для персонала больниц.
Врачи несут юридическую ответственность за установление смерти, но под угрозой судебного преследования за неправильные действия медицинские учреждения и врачи предпочитают не делать заключений, которые могут быть опровергнуты. Поэтому для прекращения искусственной вентиляции в некоторых больницах требовалось согласие родственников больного. Такая предосторожность не имеет никакого смысла, поскольку родственники не в состоянии решить, умер человек или нет. Еще большие трудности возникают в случаях, когда предполагается взятие органа для пересадки, так как при этом возможно столкновение противоположных интересов. Во избежание осложнений в таких ситуациях большинство больниц установило собственные стандарты констатации смерти мозга. Согласно Гарвардским критериям, лечащий врач мог зарегистрировать смерть только после консультации с другими врачами, причастными к ведению данного больного [6]. Однако в более позднем комплексе критериев было оговорено условие, согласно которому свое мнение должен высказать консультант, не имеющий отношения к данному больному, чтобы это мнение было независимым и не связанным ни с предшествующим ведением больного, ни с проблемой пересадки органов. Многим лечащим врачам неприятно наблюдать наступающую после отключения респиратора остановку сердца, и они вменяют медицинским сестрам в обязанность выполнение распоряжений о прекращении всех видов лечебных воздействий, что по понятным причинам сестер возмущает. Чтобы избежать ответственности за возможные последствия, по прошествии некоторого времени лечащий врач подписывает соответствующие документы.
Согласно традиционным методам установления смерти время ее наступления соответствует прекращению витальных функций. В случаях смерти мозга установит!, этот момент обычно не представляется возможным. Временем наступления смерти условно считают некий момент, когда у больного   впервые обнаруживают признаки
188
исчезновения функций мозга. Однако констатация факта смерти осуществляется лишь после наблюдения больного, достаточно длительного для уверенности в том, что данное состояние необратимо. С юридической точки spe-ния эта двойственность установления смерти может стать одной   из  причин   возможных недоразумений.
Судебно-медицинские эксперты
Установление смерти на основании ее неврологических признаков сопряжено с ответственностью врача перед обществом. В случаях, когда возникают какие-то сомнения или причиной смерти является травма, необходимо поставить в известность судебно-медицинского эксперта или сотрудника следственных органов, ведущего дела о насильственной или скоропостижной смерти, особенно если имеется подозрение о преступлении или не исключена необходимость судебного разбирательства. Когда в таких ситуациях предполагается изъятие какого-либо органа для трансплантации, необходимо предварительное разрешение правовых органов, поскольку все подобные случаи подпадают под их юрисдикцию. Судебно-медицинский эксперт должен освидетельствовать труп для определения причины смерти и установить факт насильственных действий, если они имели место. Такое требование может послужить препятствием для извлечения органов с целью их пересадки, так как труп должен быть освидетельствован полностью. Однако обычно врач получает разрешение по телефону к моменту наступления смерти или сразу же после него, так что органы могут быть извлечены в идеальных условиях, а эксперт может провести освидетельствование трупа в удобное для себя время. Тем не менее встречались случаи, когда судебно-медицинский эксперт не выдавал тела умершего, и хотя разрешение на взятие органов было получено, процедура их извлечения для трансплантации уже не могла быть осуществлена. Подобные трудности возникают только при наличии признаков насильственной смерти, когда предъявляются обвинения в убийстве. В таких ситуациях с целью выяснения медико-юридических аспектов п предотвращения возможной путаницы причин смерти следует отказаться от извлечения органов для трансплантации. Иначе хирур-гу-трапсплантологу может быть предъявлено обвинение в убийстве, поскольку сомнение в том, что   смерть   была
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вызвана предшествующим   поражением, окажется правомерным.
Подобная ситуация имела место в одном из случаев в Хьюстоне. После того как судебно-медицинского эксперта уведомили о поступлении больного с огнестрельным ранением и эксперт видел жертву в удовлетворительном состоянии с хорошей сердечной деятельностью, хирурги-трансплантологи в его отсутствие определили смерть •больного и удалили сердце. Адвокатами больного было предъявлено обвинение в том, что смерть в данном случае наступила не от огнестрельного ранения, а в результате действий хирургов, так как судебно-медицинский эксперт установил, что больной за несколько минут до удаления сердца был жив. Дело было улажено усилиями адвокатов.
Хирурги-трансплантологи
Толчок выработке достоверных критериев смерти мозга дало развитие трансплантационной хирургии. Возросшее значение таких критериев для хирургов объясняется тем, что орган, извлеченный для трансплантации через некоторое время после остановки сердца, нередко плохо приживается в организме реципиента. При обобщении 7-летнего опыта трансплантационной хирургии Schroeder и со-авт. [34] показали возможность с помощью пересадки -сердца продления жизни сравнительно молодым людям при условии нормального функционирования остальных органов. Если больные выживают в течение 3 мес после пересадки, то к исходу 1-го года остается 75% выживших, у которых в дальнейшем наблюдается клиническое улучшение. Наиболее серьезной проблемой остается быстрое или отсроченное отторжение аллотрансплантата. У 88% выживших наблюдается полное восстановление с возвратом к профессиональной деятельности; однако в ряде случаев развиваются осложнения из-за применения средств, подавляющих иммунитет.
В настоящее время лучшие результаты отмечаются при пересадке почек, развивавшейся вначале довольно медленно и не столь впечатляюще. Ранее использовали трансплантаты почек, взятые у родственников больных или у добровольцев. Но по мере совершенствования методики трансплантаций и увеличения потребности в органах последние все чаще  стали извлекать из трупов.
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Поскольку в настоящее время хирурги-трансплантологи несклонны использовать органы (особенно почки), которые извлечены из трупов с остановившимся сердцем,, решение вопроса о смерти производят на основании критериев гибели мозга. Это связано с необходимостью рассмотрения ряда этических и технических проблем. Больные, страдающие хроническими неизлечимыми заболеваниями, подходящие для целей трансплантации, встречаются крайне редко. Слишком часто в подобных случаях выявляются системные заболевания, поражающие именно те органы, которые необходимо пересадить. Наиболее подходят для целей трансплантации органы молодых людей с травматическими или сосудистыми поражениями мозга. Однако постановка диагноза смерти мозга у таких больных представляет серьезную проблему, так как поражение мозга у них настолько быстро приводит к летальному исходу, что делает невозможным установление критериев смерти мозга до прекращения сердечной деятельности. Поэтому для использования таких больных в качестве доноров желательно определять смерть по иным критериям, чем те, которые приняты для диагностики гибели мозга сегодня. В данной ситуации возникает юридическая проблема, которую можно разрешить, только если альтруизм родственников больного окажется достаточным, чтобы позволить своевременное извлечение органов у члена семьи для пересадки другому человеку. После получения согласия членов семьи больного доставляют в операционную, где проводят соответствующую хирургическую подготовку к извлечению органов. Если при этом происходит внезапная остановка сердца, больной сразу же признается умершим и извлечение органов из трупа производится немедленно.
В случаях, когда состояние сердечно-сосудистой системы больного удовлетворительно и необходимость в немедленном извлечении его органов отсутствует, бригада хирургов, осуществляющих трансплантацию, может ждать до появления признаков смерти мозга и уже затем приступать к извлечению органов из трупа с бьющимся серд-тем. При этом представляется особенно желательным использование для диагностики смерти мозга тестов на отсутствие мозгового кровотока. С помощью таких тестов диагноз смерти мозга можно поставить в течение нескольких часов после первичного поражения.
Необходимо неукоснительно охранять права умирающего человека.   Не   существует    юридических   оснований
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для того, чтооы лишить умирающего права дать здоровье другому жизнеспособному человеку, нуждающемуся в каком-либо органе для пересадки. Однако протокол установления смерти должен служить охранным свидетельством как для больного, так и для врача, которого могут заподозрить в недостаточной обоснованности диагноза смерти мозга в случаях, когда имелась необходимость в получении донорского органа [37]. Особое значение имеет точная оценка состояния умирающего больного, даже если при этом придется пожертвовать жизнеспособностью его органов из-за отсутствия в момент обследования необходимого для диагностики смерти медицинского оборудования. При оценке состояния умирающего человека и выполнении диагностических процедур, предназначенных для установления смерти, риск для жизни должен быть сведен к минимуму. Поскольку даже малые нагрузки могут оказаться чрезмерными для больного, находящегося между жизнью и смертью, необходимо строгое соблюдение принятых в больнице правил ведения больного.
Энтузиазм в использовании больных с погибшим мозгом в качестве источников органов для трансплантации сдерживался возникающими при этом медицинскими, юридическими и теологическими проблемами. Первоначально предполагали, что именно такие умершие смогут стать идеальными донорами запасных частей организма, но в действительности для этих целей использовали менее 25% больных с погибшим мозгом [31]. Необходимость защиты прав донора и реципиента усложнила получение донорских органов. Обеспечение защиты от возможных юридических претензий и ожидание наступления момента смерти предполагаемых доноров иногда «позволяло» ре ципиенту умереть до того, как соответствующие формальности полностью завершались. Вместе с тем, исходя из этических соображений, было нецелесообразно проводить донору искусственную вентиляцию до тех пор, пока не появится подходящий реципиент. Следует уважать и права реципиентов, что особенно необходимо при решении вопроса о пересадке им органов, которые могут быть поражены каким-либо заболеванием. И, наконец, этические принципы трансплантационной хирургии не позволяют использовать такое понятие, как потенциальный донор. Со времени введения в клиническую практику концепции смерти мозга все перечисленные факторы приобрели большое значение.
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Персонал, причастный к уходу за больными с погибшим мозгом
У лиц, причастных к уходу за больными, представление о смерти мозга вызывает ряд сложных реакций. Следствием констатации смерти мозга является прекращение мероприятий по поддержанию жизни. Но это настолько расходится с общепринятыми представлениями об оказании помощи больным, что, по мнению медицинских сестер и даже некоторых врачей, является нарушением клятвы Гиппократа. И даже представители немедицинских профессий, имеющие отношение к обслуживанию таких больных и диагностике смерти мозга, рассматривают прекращение мероприятий по поддержанию жизни как противоречащее целям медицины.
Медицинские сестры
Хотя обязанность по установлению смерти традиционно возлагается на врача, в наше время к диагностике смерти и принятию решения о прекращении проведения лечебных мероприятий привлекается также и другой медицинский персонал. Во многих штатах США смерть может засвидетельствовать медицинская сестра. Обученные измерять артериальное давление, выслушивать сердцебиение и даже обрабатывать результаты ЭКГ и делать заключения по ним, медсестры достаточно компетентны в оценке состояния сердечной деятельности, особенно в установлении наличия или отсутствия сердечных сокращений. Оформление свидетельства о смерти в настоящее время  остается  обязанностью лечащего врача.
Использование критериев гибели мозга в диагностике смерти человека изменило привычную роль медицинских сестер и их отношение к заботе об умирающем. После констатации смерти мозга перед медицинской сестрой, только что, как обычно, обслуживавшей ареактивного, но считавшегося живым пациента, получавшего определенное лечение, оказывается труп, которому без всякой пользы и необходимости проводится искусственная вентиляция легких. Такой переход требует трудной психологической перестройки, которая становится еще более неприятной, если врач пренебрегает своими обязанностями и не оформляет соответствующие документы или не отключает респиратор.
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Неудивительно, что медсестры испытывают неприязнь к группе специалистов, решающих вопрос о возможной смерти мозга больного, которому проводится искусственная вентиляция, и смотрят на этих врачей с отвращением и антипатией. Иногда это чувство настолько сильно, что сестры отказываются выполнять обязанности, противоречащие, по их мнению, их обычной лечебной работе. Такие действия, как прекращение мероприятий по поддержанию жизненно важных функций, кажутся чуждыми принципам оказания медицинской помощи. Медсестры, враждебно относящиеся к постановке диагноза смерти мозга, всячески стремятся выйти из подобных ситуаций. Если им это не удается, чувство отвращения может распространиться на выполнение ими любых обязанностей, связанных со смертью больного. Обслуживание умершего всегда неприятно, и сестры, понимая суть происходящего, избегают его, тем более, что инструкции, даваемые им врачами об обязанностях по отношению к покойному, часто бывают неправильными. Неприятны и действия, которые необходимо осуществить в случаях смерти мозга, а именно: выключение поддерживающих жизнь аппаратов, удаление интубаторов и назогастральных зондов у дышащего трупа с бьющимся сердцем.
Creighton [13] подчеркивал трудности, с которыми сталкиваются медсестры, когда имеют дело с врачами, пытающимися уйти от юридической ответственности и стремящимися заставить сестер взять эту ответственность на себя. «Когда возникает подобная ситуация и врач отказывается прийти и осмотреть больного, сестра вынуждена сама регистрировать время наступления смерти, имеющуюся симптоматику и принятые меры». В такой момент устные распоряжения крайне нежелательны, и если такие распоряжения отдаются, их следует подкрепить подписью как можно скорее. Creighton предупреждает, что сестры должны учитывать юридический подтекст тех пли иных распоряжений, которые могут испортить им будущее, если они возьмутся за выполнение не входящих в их обязанности действий.
Самоотверженно работающие медицинские сестры, проявляющие особую привязанность к нереагпровавшим на лечение больным, часто испытывают отчаяние, которое временами отражается на их взаимоотношениях с родственниками этих больных и с врачами. Подобные переживания могут привести даже к депрессии с чувством собственной вины.  Изредка у некоторых медсестер подоб-
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ные ощущения порождают равнодушие или отказ от выполнения своих обяганностей [36]. Такие реакции, меняющиеся время от времени, способны психологически защитить организм в моменты наивысшего эмоционального напряжения.
Психологический стресс возрастает еще больше, когда хирурги-трансплантологи продолжают проведение разнообразных лечебных мероприятий уже после установления смерти мозга. Для улучшения состояния пересаживаемых органов врачи могут назначать введение дополнительного количества жидкости и сосудосуживающих препаратов, что должна сделать медсестра, которая в обычных условиях в подобной ситуации готовит труп к удалению из клинического отделения. Это положение -способно порождать серьезные эмоциональные конфликты, которых можно избежать при условии правильного разъяснения всему персоналу смысла этих обычных мероприятий, необходимых для сохранения извлекаемых для трансплантации органов. Формирование правильного представления о процессе умирания человека и осознание смысла трансплантации способны обеспечить взаимодействие врачей и сестер, и вышеупомянутые проблемы либо не будут возникать вовсе, либо будут рассматриваться в их истинном свете.
Uniform Determination of Death Act (Положение о едином определении смерти), которое хотя и не включено в свод государственных законов, но повсеместно принято как руководящий документ, не отражает роли медсестер в установлении факта смерти. Однако сестры, часто выполняющие неврологическое обследование больного, на •основании которого ставят диагноз смерти мозга, могли бы нести ответственность за решение о прекращении мероприятий по поддержанию жизни. Для этого сестры должны знать те статьи Положения, которые могут относиться к их обязанностям. Последнее особенно важно, если предполагается выполнение сестрой диагностических процедур, имеющих существенное значение для диагностики смерти монга [7]. Необходимо письменное распоряжение о проведении таких исследований, о сообщении их результатов членам семьи больного и, в случае установления факта смерти мозга, регистрация реакции семьи на сообщение о таком диагнозе. Все неврологические исследования должны быть тщательно документированы. Ввиду неясности современных положений законодательства, относящихся к определению   смерти, при   возраже-
13*
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ниях со стороны членов семьи больного наиболее благоразумным было бы отложить окончательное заключение о смерти до того времени, когда прекратится деятельность сердца больного.
Если диагноз смерти мозга подтвержден соответствующими записями в истории болезни, сестре следует дождаться распоряжений лечащего врача относительно дальнейших действий: прекращать ли мероприятия по поддержанию жизни или проводить подготовку для извлечения донорских органов. Ведущий врач после беседы с родственниками больного в соответствии с общепринятыми стандартами медицинской практики должен руководствоваться принципами, принятыми в его больнице.
Медицинская сестра часто сталкивается с проблемами, непосредственно не связанными с ее профессиональными обязанностями или личным отношением к погибшему больному; так, ей нередко приходится сообщать о смерти больного и утешать опечаленных родственников. Это требует от сестры не только умения поставить себя на место родных больного, но также сочувствия и значительного эмоционального напряжения. Имея дело с родственниками больных с погибшим мозгом, Butcher [9] отмечал, что эмоциональное потрясение, существенно большее чем то, которое обычно испытывают при известии о смерти, часто возникает только из-за того, что у шокированных родственников не было времени психологически и эмоционально подготовиться к подобному кризису. Сестра должна не только исполнить свои профессиональные обязанности, но и принять на себя личную ответственность за помощь опечаленной семье в том, чтобы примириться с действительностью. При этом можно привлечь внимание родственников к соответствующим общественным и религиозным обрядам, требующимся в таких случаях в зависимости от культурного уровня больного. Особые трудности могут возникать при оказании помощи персоналом родственникам из других стран, в которых представления о смерти значительно отличаются от принятых на родине умершего.
Теологические аспекты проблемы смерти мозга
Благодаря достижениям медицины, относящимся главным образом к танатологии, сейчас введено множество новых концепций, получивших широкий отклик в среде
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теологов. Пока жизнь отождествлялась с деятельностью сердца и легких, у теологов не было трудностей при распознавании ее завершения. Но как только эти функции смогли взять на себя соответствующие аппараты, стали вызывать сомнения и общепринятые критерии завершения жизни. Иудаизм, протестантизм и римско-католическая религии, представленные наиболее многочисленными группами верующих в США, пересматривают свои взгляды на установление смерти. Дыхание в традиционной иудейской теологии считалось более важным признаком, определяющим жизнь, чем сердцебиение. Основателям Свода законов иудаизма было хорошо известно состояние, напоминающее смерть мозга, так как в те времена было широко распространено обезглавливание. Агональ-ные судороги обезглавленного тела рассматривались как последствия смерти, а не как проявление жизни. Таким образом, смерть мозга с легкостью трактуется как состояние, физиологически равнозначное обезглавливанию, при котором утрачивается основной признак жизни — дыхание.
В соответствии с этим можно констатировать наступление смерти согласно библейским канонам; при этом продолжающейся деятельности сердца не придают значения, поскольку остановка сердца считается одной из причин смерти, а не доказательством ее наступления. В современных терминах Veith [4] выразил это следующим образом: «Разрушение всего мозга или его смерть — вот то единственное, что совпадает с библейским понятием смерти, на котором основано ее приемлемое определение».
Взгляды католической религии на вопросы жизни и смерти хорошо известны. Хотя согласно традиционным представлениям, смерть считали наступившей лишь после остановки сердца и прекращения дыхания, кончина человека, как полагали, наступает в тот момент, когда душа покидает тело. Считалось, что она наступает в период между 30 мин и 2 ч после клинической смерти. С развитием новой концепции смерти изменились и традиционные взгляды на момент наступления смерти и разделения души и тела [39]. Папа Пий XII поднял вопрос об ответственности за установление смерти: «Для врача и особенно анестезиолога существует необходимость дать четкоэ и точное определение понятий «смерть» и «момент смерти» в отношении больного, находящегося в данное время в бессознательном состоянии».
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По мере развития науки стало возможным поддерживать жизненно важные функции организма с помощью искусственных средств; обязан ли врач применять эти сложные и дорогостоящие методы оживления и поддержания жизни? Папа Пий XII рассматривает этот спорный вопрос в нескольких аспектах. В 1957 г. перед проведением конгресса анестезиологов он заявил: «...достаточно пользоваться только обычными средствами, соответствующими финансовым возможностям больного, месту, времени и квалификации персонала, т. е. средствами, которые не будут накладывать тяжкое бремя на того, кто их использует, или на других людей». И далее: «Долг врача — применять все разумные, приемлемые меры для восстановления самостоятельного функционирования жизненно важных органов сознания, а при необходимости применять и чрезвычайные средства, которые имеются в распоряжении врача и предназначены для этих целей. Однако в безнадежных случаях совершенно необязательно использовать такие чрезвычайные средства неопределенно долго» [30].
Может возникнуть вопрос — что следует считать чрезвычайными средствами. Healey [16] обозначает этим термином «все, что... слишком дорого или слишком необычно, или очень болезненно, или очень трудоемко, или очень опасно, или случаи, когда хороший результат от применения этих мер непропорционален возникающим при этом трудностям и неудобствам». Архиепископ Lam,-bruschini [20] объясняет это иначе: «Если эффективность мероприятий по продлению жизни неопределенна или если можно ожидать, что эти мероприятия сопряжены с трудностями, болью или необходимостью дорогостоящего и длительного лечения, лечебные меры можно считать чрезвычайными, а отказ от этих процедур не будет отягощать совесть врача и родственников больного». Таким образом, по-видимому, согласно заявлению папы, при наличии в распоряжении врача средств для проведения экстраординарных мероприятий он не может не воспользоваться ими в случае необходимости, но может прекратить проведение таких мероприятий, если появляется уверенность в их безнадежности. По существу здесь поставлен вопрос о праве и обязанности отключить респиратор. Католическая церковь уходит от этого щекотливого вопроса, считая, что его решение должно быть возложено на медицину, а не на богословие, хотя в общем это вопрос о том, на кого (на врача или священника)
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возлагается исполнение этой функции. Раввин Segal [11] был более категоричен: «Если применяется какая-либо искусственная мера, которая замедляет процесс умирания, например, если используется респиратор или введение лекарственных средств для продления «жизни» больного, то от таких замедляющих процесс смерти мер следует отказаться и позволить больному умереть».
«Ни в Библии, ни в официальном учении церкви нет ничего, что запрещало бы трактовать смерть мозга как надежный признак кончины человека» [26].
Множество теологических проблем возникает в связи с удалением органов для трансплантации. Хотя в наше время католическая теология не считает преступлением использования тканей или органов животных или человека для пересадки их другому человеку, не следует забывать, что еще 300 лет назад попытка произвести гете-ротопическую краниопластику была пресечена под угрозой отлучения от церкви, поскольку собачья кость считалась неприличествующей голове добродетельного христианина [24]. Однако и религия стремится не отставать от достижений современной науки, так что даже «наиболее влиятельные представители иудаизма пришли к согласию, что пересадка сердца Денис Дарвелл, девушки, исповедывавшей христианство англиканского толка, бизнесмену Луису Вашкански, исповедывавшему иудаизм, не противоречила  законам  иудейской религии».
Протестантские богословы не сформировали определенного мнения по вопросам, относящимся к смерти мозга, но критерии смерти мозга и возможность их применения для установления смерти человека были признаны выдающимися деятелями  протестантизма [33, 37].
Таким образом, основные религии не испытывали трудностей при включении нового понятия о смерти в свои учения  [41].
Однако некоторые группы теоретиков богословия придерживаются непреклонных догм в отношении момента наступления смерти, препятствуя включению понятий, противоречащих библейским канонам, в основы юридического и медицинского определения смерти. Они опасаются, что даже благонамеренный врач может поступиться своими нравственными и этическими принципами в вопросе установления смерти, уступая нажиму коллег, стремящихся как можно раньше получить органы для пересадки.
Опасается  этого и общественность, полагая, что врачи
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могут уступить такому нажиму, следуя тезису, что цель оправдает средства. Поэтому неудивительно, что люди не решаются принять новые принципы установления смерти. Кроме того, концепция смерти, основанная на применении критериев исчезновения функций мозга, нелегко воспринимается обывателями, особенно когда известно, что состояние бездеятельности мозга, о котором их информировали, может оказаться преходящим и безвредным для организма. Недоверие, поощряемое сообщениями прессы о Лазарях, сознание которых вернулось в морге, заставляет людей сомневаться в способности врача с уверенностью различить состояние глубокой комы и смерти. Поэтому диагностику смерти, основанную на признаках ареактивности мозга, кое-кто воспринял со скептицизмом, доходящим до полного отрицания. Это особенно справедливо в отношении религиозных кругов, в которых библейский обычай воспринимается как закон, а любое отклонение от религиозных догм расценивается не просто как неблаговидный поступок, а как деяние, противное закону божьему. Некоторые богословы оспаривают тезис о том, что необратимая утрата функций мозга является убедительным доказательством смерти человека. Частично это вызвано сомнениями в достоверности критериев диагностики смерти мозга, частично — сомнениями в том, что мозг есть средоточие всех аспектов личности человека. Подобные скептики продолжают противиться   признанию   критериев смерти мозга.
Юридические аспекты проблемы смерти мозга
Общепринятое юридическое определение смерти, подразумевающее необратимую утрату функций легких и сердца, с медицинской точки зрения представляется устаревшим, раз с помощью реанимационных мероприятий можно восстановить функции этих органов, но человек при этом останется неспособным к активности и сохранятся все неврологические симптомы смерти. Мертв ли такой человек или жив? Эта дилемма прежде всего предстала перед уголовным законодательством. С целью предупреждения возможного убийства этот вопрос был сформулирован следующим образом: отчего погиб человек — вследствие несовместимого с жизнью поражения или в результате отключения респиратора?
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Судебные дела, связанные со смертью мозга
Такие случаи в основном связаны с установлением причины смерти лиц, у которых регистрировались признаки смерти мозга, наступившей вследствие насильственных действий, а внутренние органы этих лиц затем были извлечены для пересадки. В 1971 г. в Портленде (штат Орегон) судом присяжных решался вопрос о причине смерти человека с пулевым ранением, находившегося в коматозном состоянии, с признаками электрического молчания мозга на ЭЭГ, которому проводилась искусственная вентиляция легких. Почки больного были извлечены для пересадки. Вопрос заключался в том, что явилось причиной смерти: извлечение органов или травма, нанесенная пулей? Присяжные пришли к выводу, что непосредственной причиной смерти явилось пулевое ранение, действия врачей оценили как убийство при смягчающих обстоятельствах [17].
Годом позже судом присяжных в штате Вирджиния слушалось дело по обвинению врачей в извлечении сердца в то время, когда донор, состояние которого соответствовало критериям смерти мозга, будто бы был еще жив. Судья проинструктировал присяжных о том, что они могут использовать полную и необратимую утрату мозгом всех его функций в качестве одного из возможных определений смерти. Вердикт присяжных был вынесен в пользу обвиняемых на основании вывода о наступлении смерти в то время, когда мозг прекратил функционировать, а не после остановки сердца и прекращения дыхания [17].
В одном из случаев потерпевший получил удар бейсбольной битой по голове, после чего у него развилась кома, исчезло самостоятельное дыхание, а на ЭЭГ регистрировалась плоская кривая. Через 7 дней реанимационные мероприятия были прекращены. Защита истцов доказывала, что потерпевший не был мертв, пока не отключили аппарат искусственной вентиляции, и, следовательно, врачам должно быть предъявлено обвинение в убийстве. Однако по инструкции судьи хотя смерть мозга и не включена в законодательство штата Массачусетс, бостонские присяжные все же могли рассматривать такое состояние в качестве юридического обоснования смерти человека [28].
Сообщения о подобных судебных делах, а также о других, еще более  запутанных [4, 5], отражают те трудности,
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которых можно было бы избежать, если бы состояние смерти мозга как проявления смерти человека обрело юридический статус. В каких-то случаях смягчающие обстоятельства могут позволить обвинению согласиться, что имело место прекращение реанимационных мероприятий, а не насильственное действие, вызвавшее смерть. Но даже если речь не идет об уголовной ответственности, родственники больного и врачи в тех штатах, где отсутствуют законы, признающие смерть мозга, сталкиваются с определенными трудностями при необходимости использования органов умершего для пересадки. Такие трудности возникли, например, в случае тяжелой травмы, которую получила 14-летняя девочка во время прогулки на велосипеде вблизи Бостона. В течение нескольких дней она оставалась в состоянии необратимой комы с симптоматикой, соответствующей критериям смерти мозга, включая электрическое молчание мозга и отсутствие признаков мозгового кровообращения по данным двусторонней каро-тндной ангиографии. Родители девочки разрешили использовать ее органы для пересадки, пока они были в хорошем функциональном состоянии. В Верховный Суд было направлено ходатайство с просьбой разрешить прекращение мероприятий, которые позволяли поддерживать деятельность легких и сердца. Руководствуясь подобными случаями, имевшими место в прошлом, юрист установил, что девочка с медицинской и юридической точек зрения является фактически умершей, поэтому все реанимационные мероприятия были прекращены, а органы девочки извлечены для пересадки [27].
Возможно, большую известность, чем все другие, получил случай юридического дела, связанного с подозрением на смерть мозга, происшедший в Квинлане. У больной, находившейся в коматозном состоянии и не реагировавшей на внешние раздражители, вызывались некоторые рефлексы черепных нервов, отмечались слабые дыхательные движения и признаки электрической активности на ЭЭГ; состояния, соответствовавшего смерти мозга, не было зарегистрировано ни разу. Поэтому врачи отказались от прекращения реанимационных мероприятий. Постановлением суда отец этой девочки был наделен полномочиями решать вопрос о прекращении лечения, если против этого не будут возражать остальные члены семьи; лечащий врач доказал родственникам, что сколько-нибудь заметный шанс для выздоровления отсутствует, а специальная  комиссия по вопросам этики, создан-
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ная в этой больнице, согласилась с таким прогнозом, В этих условиях суд признал, что решение о прекращении лечения не повлечет за собой уголовной ответственности. Однако после прекращения искусственной вентиляции у больной оказалось сохранным самостоятельное дыхание, при этом она оставалась в коматозном состоянии и не реагировала на внешние раздражения. Очевидно, что в данном случае функции мозга не исчезли полностью и окончательно, а определенные центры ствола, которые можно причислить к жизненно важным, продолжали функционировать. Таким образом, у больной поддерживались самостоятельное дыхание и кровообращение, и при условии кормления через желудочный зонд или иным способом она могла существовать в таком состоянии неопределенно долго.
Другое подобно этому состояние, напоминающее смерть мозга, хотя обычно и не является предметом судебного разбирательства, также относится к обездвиженным больным, сохранившим возможность весьма ограниченного контакта с внешним миром — только посредством движений глаз. Такое состояние, обозначенное как «синдром изоляции» (locked-in syndrom.), развивается при поражении верхних отделов ствола мозга, что приводит к тетраплегии; при этом структуры нижних отделов ствола остаются непораженными. Сохранена и способность к самостоятельному дыханию, артериальное давление удерживается на достаточном для жизни уровне, и больной может реагировать на окружающее и отвечать движениями глаз.
Какова же мера моральной ответственности врачей и членов семьи больного при поддержании его жизни с помощью чрезвычайных средств, если заведомо известно, что он никогда не будет способен участвовать в общественной жизни или хотя бы контактировать с окружающими? Современное законодательство не дает ответа на этот вопрос. Врач, конечно, может с точки зрения медицинских аспектов проблемы оценить стоимость лечебных мероприятий, обеспечивающих поддержание жизни, но главный ответ на вопрос должен был бы быть, по-видимому, возложен на самого больного, если бы он был в состоянии ответить на него; неясно также, имеют ли право другие члены семьи принять какое-либо решение по этому вопросу. Подобное неопределенное положение еще больше запутывается при попытке разрешить дилемму: как в таких  случаях расценивать   отказ  от  проведения
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лечения — как пассивное пренебрежение обязанностями врача или как активное ускорение смерти? Чтобы отказаться от применения чрезвычайных мер с согласия больного или членов его семьи, необходимы два условия — необратимая утрата познавательных функций мозга и наличие неопровержимых признаков приближающейся смерти. Безусловно, если в момент поражения сердца, мозга или других органов было бы возможно установить, что функции этих органов уже не восстановятся, многие врачи, с одобрения членов семьи больного, отказались бы от проведения экстраординарных мероприятий по поддержанию его жизни, вследствие которых больной окажется в состоянии бесконечной комы, что способно вызвать тяжелые эмоциональные переживания родственников и нанести семье больного существенный материальный ущерб [40]. Такой разумный отказ от лечения редко является предметом профессионального осуждения или уголовного преследования. В то же время любой недостаток единодушия или расхождение во взглядах между консультантами делают необходимым продолжение интенсивной терапии такому больному; для устранения недоразумений соответствующие документы могут быть направлены на рассмотрение специальных комиссий или даже представлены в суд.
Конечно, на мнение врача могут влиять иные факторы, такие как возраст и продолжительность ожидаемой жизни больного. Но предлагать отказ от проведения реанимационных мероприятий любому больному старше 65 лет безотносительно к анамнезу заболевания и предполагаемому диагнозу кажется неэтичным и безнравственным. Возможно, большинство стариков после эпизода остановки сердца умирают еще до того, как срастутся их ребра, сломанные при проведении массажа сердца. Но все же произвольное установление возрастного предела для поддержании жизни бесчеловечно. Врач, привыкший делать все возможное для спасения жизни, при отказе от проведения чрезвычайных лечебных мероприятий .испытывает сильные душевные страдания. Для разрешения дилеммы подобного рода врач располагает лишь немногими критериями, которыми он может руководствоваться. Если с момента остановки сердца или прекращения дыхания проходит менее 3 мин и при этом исходное состояние больного не является несовместимым с жизнью, а оставляет надежду на восстановление (как, например, при утоплении или электротравме), врач   не   должен жалеть
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усилий для спасения жизни больного. У детей нередко отмечается полное восстановление и после длительного периода аноксии. Новорожденные, особенно в случае преждевременных родов, могут пережить весьма длительные периоды аноксии.
Не вполне ясна роль больного, его родителей или опекунов в принятии решения о продолжении или прекращении лечения. В редких случаях больные могут сохранять способность выразить свою волю в отношении применения чрезвычайных мер для продления их жизни. Обычно ближайшим членам семьи больного необходимо объяснить, что именно от их обоснованного решения зависит продолжение или прекращение подобного лечения. Но даже при получении их согласия отказ от стандартного лечения представляет собой нелегкую и весьма деликатную задачу для лечащего врача, который на протяжении всей своей предшествующей деятельности поступал как раз наоборот.
Если остановка сердца происходит в присутствии непрофессионалов, обученных технике первой помощи, то они обязаны предпринять попытку реанимации и продолжать ее до приезда врача. Врач, в свою очередь, обязан продолжить оказание первой помощи и оценить возможный результат. В благоприятном случае дыхание обычно восстанавливается почти сразу же после начала проведения закрытого массажа сердца; это означает, что период аноксии мозга не был особенно длительным и можно ожидать полного восстановления функций мозга. Позднее восстановление дыхания является признаком плохого прогноза. При отсутствии возможности применить меры более эффективные, чем искусственное дыхание изо рта в рот и закрытый массаж сердца, полное восстановление функций мозга наблюдается крайне редко, если эффект отсутствует в течение 15 мин, а если витальные функции не восстанавливаются в течение 30 мин, у больного шансов для выживания практически не остается. Прогноз улучшается при возможности проведения дефибрилляции, открытого массажа сердца и коррекции развивающегося ацидоза. Успех этих мероприятий можно оценить, осуществляя наблюдение за дыханием и сердечной деятельностью и, если есть возможность, регистрации ЭЭГ. По мере улучшения этих функций нарастает и желание врача продолжать проведение мероприятий по оживлению. Окончательный исход будет зависеть от тяжести состояния  больного перед
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реанимацией, во время нее и от профессионального мастерства врача в оказании такого рода помощи. Если в течение определенного разумного периода времени не удается обнаружить признаков возобновления деятельности сердца и мозга, усилия, направленные на поддержание жизни, следует прекратить, поскольку их целью-не является продление процесса умирания или поддержание дыхания у трупа.
Еще более важным вопросом, тесно связанным с проблемой смерти мозга, является вопрос о времени прекращения электроординарных мероприятий, коль скоро они были начаты. Родственников больного обычно приводит в замешательство вопрос, умер ли уже к данному моменту больной или речь идет о том, что ему следует дать возможность умереть? Такая альтернатива особенна реальна, если дыхание, обеспечиваемое респиратором, достаточно для поддержания жизни, а отключение аппарата неизбежно приведет к смерти. Очень важно понять,. что необходимость в таких крайних мерах часто сама по себе указывает на то. что человек уже скончался и является лишь трупом с бьющимся сердцем и искусственно поддерживаемым  дыханием.
Тем не менее принципы медицинской этики предписывают врачу необходимость применения всех доступных современных технических средств для поддержания жизни во всех (кроме некоторых совершенно исключительных) случаях. Медицинская и юридическая традиции требуют непременного продолжения начатого лечения в течение такого времени, которое необходимо в каждом конкретном случае. Независимо от благородного желания облегчить боль и страдания, преднамеренное неисполнение этой обязанности, приводящее к смерти, является уголовно наказуемым действием, приравниваемым к убийству. Таким образом, отключение аппарата, с помощью которого поддерживается жизнь больного, может рассматриваться как акция, являющаяся основанием для обвинения в убийстве. Поскольку больной беспомощен и неспособен выразить свои желания, судебными постановлениями предписано продолжение мероприятий по поддержанию жизни до тех пор, пока они способствуют ее сохранению, если уж эти мероприятия были начаты; в этом усматривается моральный и юридический долг врача. Конечно, если жизнь угасла, что устанавливается при помощи кардиореспираторных критериев или признаков смерти  мозга, необходимость в дальнейшем лече-
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нии отпадает; но смерть следует констатировать до отключения респиратора. Однако до тех пор, пока длится жизнь, прекратить проведение реанимационных мероприятий можно, только следуя нормам существующего законодательства. Таким образом врач освобождается от принятия решения, которое часто ему ненавистно.
Изредка возникает необходимость в продолжении применения респиратора и сосудосуживающих средств и после установления факта смерти мозга. Это возможно, например, если смерть мозга наступает у женщины с большим сроком беременности (в заключительной ее стадии): в этом случае реанимационные мероприятия обеспечат жизнеспособность плода до его извлечения, или в случае, когда искусственное поддержание витальных функций позволяет использовать жизнеспособные органы для трансплантации. Однако врач должен принимать подобные решения только после консультации с другими врачами или со специалистами-реаниматологами. Если имеется в виду трансплантация, консультации следует проводить с лицами, никоим образом не причастными ни к предшествующему ведению данного больного, ни к бригаде хирургов-трансплантологов.
Право умереть естественной смертью
Обсуждение проблем, относящихся к смерти мозга, логически приводит к необходимости рассмотрения вопроса о праве больного умереть; этот вопрос стал беспокоить мыслящих людей с того времени, когда достижения медицины позволили резко снизить смертность, но одновременно существенно возросло число ипвалидов преклонного возраста. В больницах и домах для престарелых слишком часто дряхлеют и медленно погибают многие старики; лечебные учреждения вынуждены обеспечивать им лучшее обслуживание на современном уровне, в то время как подобные больные желают, чтобы им предоставили возможность быстро и безболезненно умереть. Законодательные органы штата Калифорния первыми ввели законопроект, обеспечивающий больному, находящемуся в терминальном состоянии, юридически закрепленное право на достойную человека кончину; во многих других штатах последовали этому примеру (табл. 28). Поскольку исход жизни в конечном итоге предопределен, необходимо сделать эту неизбежность человечной и по возможности безболезненной.  С этой целью было предло-
207
Таблица   28. Юридический статус смерти мозга в США
Штат

Год принятия Положения о едином определении смерти мозга1

Год принятия Положения о едином определении  смерти

Год принятия закона о праве на естественную смерть
Алабама
Аляска
Аризона
Арканзас
Калифорния
Колорадо
Коннектикут
Делавэр
Флорида
Джорджия
Гавайи
Айдахо
Иллинойс
Индиана
Айова
Канзас
Кентукки
Луизиана
Мэн
Мэриленд
Массачусетс
Мичиган
Миннесота
Миссисипи
Миссури
Монтана
Небраска
Невада
Нью-Гампшир
Нью-Джерси
Нью-Мексико
Нью-Йорк
Северная Каролина
Северная Дакота
Огайо
Оклахома
Орегон
Пенсильвания
Род-Айленд
Южная Каролина
Южная Дакота
Теннесси
Техас
Юта
Вермонт
Вирджиния
Вашингтон

1979 1974
1979 1974
1979(1983)
1980
1975(1982)
1978
1977
1974
1976(1979) 1970
1976 1977 1972
1975(1980)
1977 1979
1976 1973(1978)
1979
1982 1975 1975 1978
1976(1980) 1979
1980 1973(1979)

1982
1983 1983 1981
1984 1983
1983 1981
(1981)2
1982
1983 1983 1982
1981 1983 1981
(1984)2 1981
1983 1981 1981 1982 1982
1982 1982
1983
1983
(1982)2

1981
1982
1977
1979
1977 1977
1977
1977
1982 1982
Продолжение-
	Штат
	Год принятия Положения о едином определении смерти мозга1
	Год принятия Положения о едином определении смерти
	Год принятия закона
о праве на естественную смерть

	Западная Вирджиния Висконсин Вайоминг Округ Колумбия
	1975 1979
	1983 1982 1983 1982
	1982


1
Юридическое  определение  смерти   мозга   основано  на   предложениях
American Bar Association  (1975 г.) Саргоп и Kass  (1972 г.), штата Канзас
(1970 г.), American Medical Association  (1979 г.).
2
Юридическое   определение   смерти   осноиано   на    случаях   судебных,
дел.
жено оформление специального документа. Этот документ, отражающий последнюю волю, составляемый и подписываемый человеком в то время, когда он был в сознании, гласит: «Если мне суждено заболеть неизлечимой болезнью, при которой по мнению двух врачей отсутствуют разумные основания ожидать выздоровления, я хочу, чтобы мне позволили умереть, а не поддерживали жизнь с помощью искусственных средств или ценой героических усилий». Это желание следует выполнять в случаях, когда человек не в состоянии выразить свою волю устно, т. е. в большинстве случаев у больных с отсутствующим сознанием.
Выполнение подобных волеизъявлений считается юридически обязательным в 12 штатах. Более того, дополнения к законам, принятые в ряде штатов, защищают тех врачей и те больницы, которые следуют таким документам, от обвинений в злоупотреблении в случаях, когда не проводятся экстраординарные мероприятия по поддержанию жизни.
Некоторые противники этого законоположения считают его средством легализации «убийства из сострадания». Другие противятся ему на основании того, что процесс умирания не может быть отражен в законодательстве. И хотя принятый в Калифорнии акт о естественной смерти, подтверждающий отсутствие необходимости продолжать реанимационные мероприятия в случаях надвигающейся смерти, может породить юридические недоразумения [10], многие, особенно врачи, медицинские сестры
14   Заказ Л» 14G3
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и другие сотрудники лечебных учреждений, приветствуют предоставление больному законного права выразить свою волю в отношении собственной кончины.
Смерть больных, находящихся в вегетативном состоянии
Речь идет о полностью ареактивных больных с сохранным самостоятельным дыханием. В случаях смерти мозга продолжение мероприятий по поддержанию жизни требуется только в течение недели или чуть больше, но жизнь больных, пребывающих в вегетативном состоянии, может длиться неопределенно долго. Последнее особенно справедливо в отношении находящихся в подобном состоянии детей грудного возраста, большие полушария которых могут быть в значительной степени разрушены при удовлетворительном функционировании ствола. Дети с подобного рода поражениями могут оставаться в аре-активном состоянии в течение нескольких лет, создавая серьезные душевные и физические трудности для родителей, считающих обязанностью обслуживание своего ни на что не реагирующего потомка. Это тяжкое бремя может лишить других членов семьи проявлений любви и даже простого внимания со стороны родителей.
Проблема становится особенно острой, когда ответственность за помощь таким лицам ложится на посторонних. Если родители или другие родственники не располагают достаточными средствами для медицинской помощи, они вынуждены обращаться к благотворительным организациям с просьбой принять на себя ответственность за уход в течение  неопределенного времени.
Эта проблема, несомненно, занимает и религиозных деятелей, и папа Пий XII утверждал, что при поддержании жизни больным в вегетативном состоянии приходит время, когда исчезает необходимость в продолжении применения чрезвычайных мер, и их прекращение или отказ от них не следует расценивать как отступление от норм морали [30].
Представители медицины осознают важность этих проблем, но пока не располагают возможностью должным образом разрешить их. Лишь в отдельных случаях эти вопросы можно решить удовлетворительно. Однако вследствие того что они связаны с проблемой эутаназии, закон не признает права ни самого человека, ни оказывающих ему помощь лиц ускорять или провоцировать наступление смерти. Учитывая это, предлагали создание комиссии,
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состоящей из консультантов-медиков, социологов, богословов и представителей юриспруденции, для рассмотрения случаев, когда человек длительно находится в бессознательном состоянии и, очевидно, не имеет перспективы для восстановления. Если в результате такого рассмотрения установлено, что возвращение жизни данному больному невозможно, а проведение чрезвычайных мероприятий, необходимых для поддержания витальных функций, создает финансовые трудности, способные истощить бюджет семьи, или отнимает любовь и привязанность, отдаваемые больному в вегетативном состоянии, у других членов семьи, то в подобных случаях комиссия может рекомендовать прекращение мероприятий по поддержанию жизни. Такое решение вовсе не означает, что жизнь следует прерывать с помощью физических или фармакологических воздействий; достаточно прекратить применение экстраординарных лечебных мер. Предлагали и иные подходы к решению этой проблемы, например, путем откровенной дискуссии между родственниками больного или лицами, представляющими его интересы, и врачом. В таких условиях врач или члены семьи, которые в определенных случаях несут ответственность за оказание помощи данному больному, смогли бы выразить желание прекратить проведение интенсивных мероприятий. Известно немало примеров, когда члены семьи больного принимали на себя ответственность за удаление интубаторов и прекращение кормления, если они приходили к выводу о безнадежности его состояния. В некоторых случаях они уговаривали сестер или кого-нибудь из персонала ввести больному то или иное приводящее к смерти лекарство. Однако во многих случаях больной умирал без таких крайних мер, просто вследствие снижения интенсивности лечебных мероприятий.
Другой аспект этой проблемы включает в себя вопросы лечебной помощи новорожденному с выраженными неврологическими дефектами. При анэнцефалии, выраженном менингомиелоцеле или врожденных уродствах с поражением желудочно-кишечного тракта и сердца очень трудно или невозможно поддержание жизни в течение более чем нескольких недель, и возникает вопрос о моральных обязательствах родителей, врачей и общества в отношении сохранения жизни таких детей, которые не способны дожить даже до окончания периода иоворож-денности.
При многих наследственных заболеваниях, которые в
14*
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течение определенного времени совместимы с жизнью, возникает вопрос, желательно ли поддерживать деятельность мозга и других органов в теле, которое никогда не станет разумным существом. Поэтому врачи, родственники и родители должны очень тщательно обсудить ситуацию, чтобы решить, поддерживать ли жизнь больного ребенка. Сохранение жизни такого ребенка может нанести еще -большую травму его родителям, особенно матери, когда со временем она начнет полностью понимать всю безнадежность положения.
Решение указанной проблемы не является исключительной прерогативой врача. В случаях, когда мнения лечащего врача и родителей о прекращении лечения тяжело •больного ребенка не совпадают, нередко может потребоваться решение суда. Родители, имеющие нескольких детей, могут не дать разрешения хирургу лечить их дефективного ребенка, который при условии применения экстраординарного хирургического воздействия жил бы в течение неопределенно долгого времени. Поэтому в ряде •случаев для того, чтобы все хирургические мероприятия могли быть доведены до конца, суд должен назначать опекуна. В других случаях, когда общее состояние больного представлялось безнадежным, врачи создавали условия, при которых ребенок с тяжелым наследственным недугом погибал от недостаточного питания, даже когда имелась возможность устранить дефект, вызывавший нарушения •алиментарной функции. В будущем рано или поздно вопрос о продлении жизни детям с неизлечимыми дефектами должен быть решен. Эти проблемы, и о отношению к вопросу о смерти вообще являющиеся второстепенными, становятся тем не менее все более актуальными. Возможно, их разумные решения помогут решить и некоторые спорные вопросы, относящиеся к смерти мозга.
Научные исследования с использованием погибшего мозга
Ввиду того что смерть мозга отождествляется со смертью человека, казалось бы, не должно быть обоснованных возражений тому, чтобы труп, которому проводится искусственная вентиляция, мог стать объектом для исследований, если перед смертью было получено соответствующее разрешение. Однако при этом возникает все тот же вопрос: может ли считаться трупом человек с погибшим мозгом, которому    проводится механическая вентиляция?    Чтобы
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различать тела с погибшим мозгом от обычных трупов, был предложен новый термин «неоморт». Не означает ли это некое новое состояние, в котором человек все-таки не мертв, а жив? И в связи с этим, может ли неоморт являться подходящим объектом определенных научных исследований? Использование неоморта, несомненно, принесло бы большую пользу для многих исследований внутренних органов.
Юридические определения смерти
В результате развития нового представления о смерти, кончина человека должна быть определена в понятиях отсутствия функций мозга. Юристы, включившие новое понятие в гражданский кодекс, энергично вторглись в область, считавшуюся ранее сугубо медицинской. Это произошло, поскольку врачи признали, что их попытки ввести новые достижения в изучении смерти мозга в свою практическую деятельность наталкиваются на препятствия, связанные с сомнениями в мотивах этих изменений. Эта проблема приобрела еще большее значение с того времени, когда возникла необходимость в поиске источников донорских органов. Наконец, растущая стоимость медицинского обслуживания в случаях, признанных безнадежными, сделала необходимым решение вопроса о сокращении ненужных и тщетных лечебных воздействий. В результате устаревшие правила установления смерти, захоронения или уничтожения трупов были критически пересмотрены, и это было сделано не врачами, а законодательными органами и корпорациями юристов. Были составлены образцы документов для юридического определения того, что прежде являлось предметом судебных казусов. Одним из наиболее ранних подобных документов стал Uniform Anatomical Gift Act, который вскоре был принят в качестве закона во всех штатах. Принципы установления смерти, ранее определявшиеся врачами в соответствии с их собственными представлениями и правилами, обсуждались не только медиками, но и представителями законодательных органов, юристами и общественностью. В результате были приняты акты, на основании которых можно было констатировать смерть. Представителями юриспруденции и медицины в США было достигнуто соглашение о том, что законодательные формулировки должны определять общие правила, поскольку единожды установленный закон
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уже трудно изменить. В результате этой договоренности были узаконены общие положения об установлении смерти, в которых закреплены новые представления о завершении жизни человека.
Первые законоположения, относящиеся к смерти мозга, принятые в штатах Канзас, Мэриленд, Вирджиния,. Ныо-Мексико и позднее в Орегоне, содержали двойственные определения смерти. Согласно этим законам, человек считается умершим, если по мнению врача, основанному на обычных критериях практической медицины, отсутствует деятельность либо сердца, либо мозга, что подкрепляется различными общепринятыми формулами, подходящими для данного случая, например, такими, как «попытки оживления были признаны безнадежными», «проведены все необходимые лечебные мероприятия», «выяснилось,, что состояние больного необратимо».
Подобная двойственность в трактовке признаков смерти была подвергнута осуждению, в частности Саргоп и Kass [10], поскольку упомянутое законоположение содержит две концепции, любая из которых, если ей соответствует состояние больного, могла бы подтвердить наступление смерти. В результате, в конкретном случае врач решает, какие именно критерии он будет применять, но другие врачи или юристы nppi обсуждении этого случая могут прийти к выводу, что более адекватными были бы иные диагностические признаки.
Подобные двойные диагностические стандарты могут порождать недоразумения в определении момента наступления смерти, который может быть существенным для решения вопросов, связанных с наследованием. От того, какие критерии используются — кардиальные или церебральные, зависит не только определение момента смерти, но и длительность проведения мероприятий по оживлению. Если применяются различные критерии установления смерти, может возникнуть ситуация, когда человека с одной целью (для извлечения донорских органов), стремятся признать умершим (для махинаций, связанных с наследством), а с другой — живым.
Учитывая указанные противоречия, Саргоп и Kass [10] предложили следующее определение смерти: «Человека следует считать умершим, если по заявлению врача (основанному на общепринятых стандартах медицинской практики) установлено необратимое прекращение самостоятельного дыхания и кровообращения. В случае отсутствия данных функций человека следует считать умершим,
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если по мнению врача, основанному на общепринятых стандартах медицинской практики, им установлены признаки необратимой утраты самостоятельной деятельности мозга. Смерть следует считать наступившей в момент прекращения указанных функций».
На этом определении основаны законоположения о смерти во многих штатах. В соответствии с этими законами человека можно признать умершим, если на основании общепринятых медицинских стандартов было установлено необратимое прекращение сердечной деятельности и самостоятельного дыхания. В случаях, когда эти функции поддерживаются с помощью искусственных средств, человека признают умершим, если отсутствуют «признаки самостоятельной деятельности мозга» (Аляска), обнаружены «признаки необратимой утраты самостоятельной деятельности мозга» (Айова, Мичиган и Западная Вирджиния), выявлены признаки «необратимого прекращения всех функций мозга» (Луизиана) или «необратимого прекращения жизненно важных функций мозга» (Нью-Джерси), что может быть установлено обычными методами обследования.
В законоположениях о смерти, принятых позже, указано, что смерть «есть необратимая утрата функций всего мозга, установленная в соответствии с общепринятыми медицинскими стандартами» (Калифорния, Джорджия, Айдахо, Иллинойс, Мэн и Теннесси); правда, в Калифорнии, Айдахо и штате Мэн врачу для установления смерти позволено «применять другие обычные, традиционно признанные диагностические процедуры», а в Джорджии разрешено пользоваться «другими признанными медицинскими критериями». При решении вопроса о смерти мозга в Северной Каролине в дополнение к требованию об установлении необратимой утраты функций мозга необходимо, чтобы состояние больного рассматривалось как терминальное и неизлечимое, что должно быть удостоверено, кроме лечащего, еще двумя другими врачами.
Хотя эти иные действующие концепции не подвергались сомнению при ведении судебных дел, представители юриспруденции попытались сформулировать некое общее определение смерти. Некоторые из соответствующих положений были предложены весьма компетентными организациями. The American Bar Association [1] предложила следующее определение смерти: «Учитывая все юридические цели, человека с необратимой утратой функций мозга, установленной в соответствии с общепринятыми стан-
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дартами медицинской практики, следует считать мертвым».
Несколько более конкретной была формулировка,, предложенная в 1978 г. the National Conference of Commi-sioners on Uniform State Laws: «Учитывая все юридические и медицинские цели, человек с устойчивым прекращением функционирования мозга, включая его ствол, является умершим. Установление смерти при этом должно производиться согласно соответствующим медицинским стандартам».
Термин «функционирование мозга», по-видимому, означает целенаправленную его активность. Необходима учесть, что перечисленные выше определения не исключают применения иных критериев смерти, таких как традиционно используемые признаки прекращения самостоятельного дыхания и сердечной деятельности. Последнее особенно верно ввиду того, что методы оценки функций нервной системы различны у врачей разных специальностей, а используемая терминология изобилует неточностями.
The House of Delegates of the American Medical Association [3] в 1974 г. поддержала концепцию смерти мозга, но воспротивилась ее юридическим определениям. Однако в 1979 г. отношение к этому вопросу изменилось, в результате чего была одобрена соответствующая формулировка, пригодная для любого случая [3]. Эта формулировка следующая:
«Человека, у которого регистрируется либо (1) необратимое прекращение функций кровообращения и дыхания, либо (2) необратимое прекращение всех функций всего мозга, следует считать умершим. Установление смерти должно осуществляться в соответствии с принятыми медицинскими стандартами».
Хотя подобные формулировки оказались вполне приемлемыми для большинства заинтересованных лиц, некоторые специалисты полагали, что любые юридические определения смерти мозга преждевременны. Burns и Hamlon [8] доказывали, что медики недостаточно информированы о медицинских и юридических вариантах законодательства о смерти мозга. Некоторые врачи высказывали опасения, что их деятельность станет регламентироваться положениями, которые будут влиять на их заключения. Однако наиболее серьезные возражения были направлены против утверждения критериев смерти [21], так как некоторые консервативные группы, призывавшие к уважению
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жизни, опасались, что фиксация таких критериев может стать первым шагом к легализации эутаназии и права на самоубийство [8].
Принимая во внимание интерес к этой проблеме и отсутствие согласия в се решениях, не следует удивляться тому, что первым вопросом, представленным к обсуждению President's Commission for the Study of Ethical Problems in Medicine and Biomedical and Behavioral Research, был вопрос об определении смерти. Члены Комиссии ясно представляли себе, что это определение должно основываться в большей мере на общих физиологических стандартах, чем на изменчивых медицинских критериях и тестах. Представители упомянутых выше организаций помогали Президентской Комиссии в поиске формулировки Положения о едином определении смерти (Uniform Determination of Death Act). Приводим определение смерти из этого документа:
«Человек, у которого установлено либо необратимое прекращение кровообращения и дыхания (1), либо необратимое прекращение функций всего мозга, включая его ствол (2), является умершим. Установление смерти должно осуществляться в соответствии с принятыми медицинскими стандартами».
Фактом, заслуживающим внимания, является то, что новая редакция определения лишь немного, но в лучшую сторону, отличается от определения Американской Медицинской Ассоциации. Однако это определение содержит неточность, не умаляющую значения документа, но вносящую некоторую двусмысленность при использовании его в особых случаях. Положение предусматривает два различных определения смерти — необратимое прекращение кровообращения и дыхания и необратимое прекращение функций всех отделов мозга, но не объясняет их взаимосвязь и условия, для которых подходит каждое из этих определений. Несколько критических замечаний по этому поводу сделано в штате Канзас. Другой дефект приведенного определения связан с невозможностью оценки всех функций всех отделов мозга. Если имеются в виду лишь функции, которые поддаются клинической оценке, то совершенно очевидно, что большинство видов деятельности мозга исследовать с помощью клинических методов невозможно. Необходимо, однако, подчеркнуть, что подобные несообразности содержатся практически во всех документах, устанавливающих критерии смерти. Несмотря на указанные недочеты, устранить которые в настоящее время
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очень трудно, это Положение дает определение смерти, вполне удовлетворительное для практических целей. Оно с одобрением встречено в кругах юристов-законодателей и в течение года было введено в законодательные кодексы более 12 штатов.
Таким образом, хотя в большинстве штатов предпринимаются некоторые попытки юридического урегулирования вопроса об установлении смерти, отдельные образцы таких законодательных документов значительно отличаются друг от друга и не дают ясного представления о критериях смерти, связанных с состоянием мозга. Однако принятие концепции смерти мозга и ее юридическое утверждение натолкнулись на дальнейшее мощное сопротивление. Отчасти это порождено боязнью того, что подобные законы могут облегчить введение законоположений, легализирующих эутаназию. Отчасти такое противодействие базируется на мнении некоторых теологов, что «необратимое прекращение всех функций мозга» не свидетельствует о его структурном поражении. Поэтому благожелательное принятие законоположений о смерти мозга связано с определенными трудностями.
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8.      Состояние проблемы смерти мозга в разных странах мира
Отношение к смерти в разных регионах земного шарат особенно в развивающихся странах, значительно различается. Поэтому и новая концепция смерти в отдаленных друг от друга частях света воспринята неодинаково. Ввиду того что те достижения техники и медицины, благодаря которым была введена новая концепция смерти, в некоторых странах еще не столь широко доступны, освященные веками критерии прекращения деятельности сердца и дыхания остались здесь основными диагностическими признаками смерти, и широкая общественность недооценивает новые представления о смерти. Вместе с тем в развитых странах врачи имеют известное представление о смерти мозга, так как располагают сложным оборудованием и временами осуществляют искусственную вентиляцию легких трупам с бьющимся сердцем.
С точки зрения понимания некоторых национальных особенностей отношения к этой проблеме представляет интерес реакция нейрохирургов различных стран, получившая отражение на симпозиуме, состоявшемся несколько лет назад и посвященном смерти мозга. При этом сразу же определились две точки зрения. Согласно первой из них,, диагноз смерти мозга должен почти полностью, если не исключительно, основываться на клинических критериях. Приверженцы второй точки зрения считали, что использование только клинических критериев недостаточно, и для установления точного диагноза смерти мозга необходимо подтверждение клинических данных с помощью электроэнцефалографии, реологических исследований и метаболических тестов. Сторонники первой точки зрения полагают, что у больного с заведомо необратимым патологическим состоянием мозга ареактивность, отсутствие самостоятельного дыхания и цефалических рефлексов в течение 12— 48 ч просто и вполне убедительно подтверждают наступление смерти мозга. Сторонники второй точки зрения считают, что диагноз смерти мозга более всего оправдан у тех предполагаемых доноров, у которых самостоятельная сердечная деятельность, вероятно, прекратится в течение
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ближайших 1—2 дней наблюдения. Поскольку операции по пересадке органов осуществляются только в хорошо оборудованных для этих целей клиниках, которые располагают сложной аппаратурой для диагностики смерти мозга, диагноз гибели мозга в этих учреждениях можно поставить в более ранние сроки, пока жизнеспособные органы еще пригодны для пересадки.
Примерно в то же время группа специалистов, поддерживаемая Latin American Congresses of Neurosurgery and Electroencephalography, придерживалась совершенно иной точки зрения. Возможно, под влиянием кодекса Наполеона, на котором основано законодательство в большинстве стран Южной Америки, латиноамериканские врачи стремились строго следовать закону. Юридическое определение смерти мозга в этих странах считалось недостаточным и усматривалась необходимость в том, чтобы законом были определены клинические критерии.
Развитие концепций смерти мозга
Введение понятия о смерти мозга в США к середине XX в. позволило конкретизировать известное и давно принятое врачами, философами и юристами мнение, что человека следует считать умершим, когда его мозг навсегда утрачивает своп функции. И хотя люди продолжали придерживаться прежних представлений о жизни как о деятельности легких и сердца и возможности поддерживать ее механическими средствами, стало зарождаться понимание того, что главным органом является головной мозг. Если мозг больше не функционирует, значит жизнь подошла к концу и человек умер.
Эта концепция требовала заключения о смерти на основании новых принципов. С этой целью специалисты по здравоохранению во многих странах мира приступили к разработке рекомендаций для установления гибели мозга. Вполне понятно, что представители отдельных этнических групп с разным философским пониманием смерти и медицинским мышлением создавали различные диагностические системы, хотя и основанные на сходных принципах.
На протяжении столетий общество возлагало ответственность за установление смерти на врача, не предписывая ему при этом методов определения смерти. Даже в наше время некоторые статуты установления смерти констатируют только, что, если по мнению врача и на основании общепринятых медицинских стандартов отсутствуют само-
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стоятельное дыхание и сердечная деятельность, то смерть считается наступившей в момент, когда исчезли эти функции. Врач устанавливает прекращение этих функций, руководствуясь общепринятыми в медицине правилами. Когда клиницистам было предоставлено право установления смерти на основании признаков утраты функций мозга, они стали для этого использовать методы клинического неврологического обследования. Если попытки оживления оказывались безуспешными, отсутствие клинических проявлений активности полушарий и ствола мозга соответствовало юридическим требованиям, предъявляемым к установлению смерти мозга. Такая практика освящена традициями медицины.
Смерть — утрата функций мозга или разрушение его структуры?
Хотя большинство врачей признает, что диагностика смерти может основываться на установлении факта полной и необратимой утраты функций мозга, на этот счет существуют и другие мнения. Расхождения во мнениях возникают как из-за чисто лингвистических различий, так и вследствие принципиальных расхождений во взглядах на концепцию смерти. Так, Byrne и соавт. [15] полагают, что неотъемлемой частью концепции смерти мозга является безоговорочное признание некоей специфической функции мозга, которая и определяет человеческую жизнь. Утверждение, что утрата этой функции означает смерть, противоречит, по мнению авторов, религиозным верованиям христиан, иудеев, мусульман, индусов и народов, исповедующих другие религии. Авторы указывают, что мозг обладает множеством функций, которые объединяют и управляют деятельностью различных частей тела. Утрата этих функций необязательно указывает на деструкцию соответствующих отделов мозга, но может быть следствием нарушения его деятельности. Хотя последнее обычно приводит к структурному поражению и дезинтеграции мозга и других органов, авторы подчеркивают, что утрата функций и разрушение обеспечивающих ее структур — понятия неравнозначные. Более того, они считают, что и необратимая утрата функций мозга не тождественна его разрушению, т. е. истинной смерти мозга. Авторы развивают мысль о том, что для наступления смерти мозга решающим фактором является структурное его поражение, а не утрата функций. Надежным признаком смерти издав-
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ва считалось необратимое прекращение дыхания, но использование механических респираторов лишило этот показатель былой достоверности. Прекращение сердечной деятельности сравнительно недавно также отождествлялось со смертью, но мероприятия по оживлению, направленные на восстановление деятельности сердца, доказали несостоятельность и этого критерия. Даже необратимая утрата какой-либо функции не является удовлетворительным диагностическим критерием, ибо, по мнению авторов, то, что медицине не удается восстановить сегодня, ей может удастся завтра; какую-либо необратимо прекратившуюся деятельность нельзя отождествлять с разрушением только потому, что она длительно отсутствует. Поэтому авторы утверждают, что до тех пор, пока речь идет лишь о необратимой утрате функции, а не о полном анатомическом разрушении структуры, человека следует считать живым. Однако рекомендаций по распознаванию такого структурного поражения мозга авторы не дают. Кроме того, Byrne и соавт. [15] не решаются признать тождественность таких понятий, как смерть мозга и смерть человека. Сторонники концепции смерти мозга не склонны заменять термин «функция всего мозга» обозначением «все функции мозга», под которым подразумевают и определенные виды «периферической» активности мозга, опосредуемой некоторыми относительно независимо действующими нейронами; поэтому Byrne и соавт. опасаются, что те или иные специфические функции отдельных структур мозга (например, коры или ствола) тоже могут расцениваться как периферические. В соответствии с этим они придерживаются положения, согласно которому разрушение мозга и только оно ... приемлемо в качестве определения смерти.
Своеобразное мнение высказал Rosner «...если наступила гибель ствола мозга, не полушарий и не всего мозга, а именно ствола, то больной в соответствии с законами иудаизма является умершим» [78, с. 953], поскольку данное состояние равноценно обезглавливанию. Но при критическом анализе этого вопроса смерть ствола нельзя считать ни идентичной, ни равноценной отделению головы, так как если отсеченную голову с соответствующими сосудами вновь присоединить к телу хирургическим путем, это позволит восстановить значительную активность цефаличес-ких структур, тогда как та же процедура, осуществленная после деструкции образований ромбовидного мозга (ствола), позволит зарегистрировать только деятельность полушарий большого мозга.
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С практической точки зрения Roelofs [77] опасается, что признание такого признака, как необратимая утрата функций мозга, в качестве критерия смерти может привести к нарушениям прав человека, так как для своевременного удаления почек в целях пересадки больной не будет считаться умершим в соответствии с кардиореспираторны-ми критериями. Поскольку одни органы можно поддерживать в жизнеспособном состоянии в течение более длительного периода времени, чем другие, некоторые органы сохранят жизнеспособность и после смерти больного. Нетрудно в таком случае допустить, что жизнеспособность отдельных органов у трупов в исследовательских и терапевтических целях можно будет поддерживать в течение неопределенно долгого времени. Поэтому Roelofs требует, чтобы с принятием новых критериев смерти изменились моральные обязательства врачей и общества.
Смерть мозга — смерть только мозга или смерть человека?
Врачи в общем согласны с положением, согласно которому прекращение функционирования мозга означает смерть человека. Однако философы обратили внимание на то, что термин «смерть мозга» может свидетельствовать о гибели мозга индивидуума, но не о смерти самого индивидуума. Некоторые члены общества считают, что мозг является сутью человека, другие считают такую точку зрения спорной. Общество в целом, особенно верующие, рассматривает тело человека как некий механизм, управляемый душой. Согласно этому предрассудку, тело необходимо человеку для того, чтобы есть, пить, танцевать, а также для других видов деятельности, в которых мозг играет незначительную роль. Учитывая это, нетрудно понять, почему некоторые считают живым человека с погибшим мозгом, если такие органы, как сердце или печень, продолжают функционировать. И действительно был поднят вопрос, следует ли считать трупом больного с погибшим мозгом, которому «проводится искусственная вентиляция легких? Является ли он обитателем страны живых или страны мертвых?» В некоторых отношениях он больше похож на живого, чем на мертвого. Врачи, оказывающие помощь больным с погибшим мозгом, могут оценить абсолютную безысходность такой ситуации, так как видят только недвижимое, искусственно вентилируемое тело и родственников, испытывающих горькое разочарование от безнадежно-
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сти попыток помочь любимому ими человеку. Поэтому в нашем обсуждении термин «смерть мозга» будет использоваться для обозначения смерти человека, если только этот термин не будет использоваться в каком-либо ином, особом смысле.
Для того чтобы отличать больных с погибшим мозгом, которым проводится искусственная вентиляция, от обычных трупов, Gaylin [30] предложил термин «неоморт». Некоторые считают этот термин более подходящим, чем понятие, свидетельствующее о том, что человек скончался не полностью. В связи с этим возник вопрос: может ли такой неоморт быть объектом разного рода исследований, касающихся деятельности внутренних органов? Fost [28] полагает, что проблема проведения подобных исследований сопоставима с проблемой донорства органов для пересадки.
Смерть ствола мозга — смерть мозга, смерть человека или ни то и ни другое?
Концепция смерти ствола мозга породила ряд философских и клинических проблем. Допустим, что ствол разрушен; достаточно ли этого для заключения о смерти мозга? И у человека [25], и у животных [101] в подобном состоянии на ЭЭГ может регистрироваться ритмическая корковая активность и, по крайней мере у животных, рефлекторные ответы периферических и центральных зон наиболее древних в филогенетическом отношении отделов мозга. Совместима ли такая активность с диагнозом смерти мозга? С позиций современной медицины такой мозг можно признать умирающим, но еще не погибшим. Известно немало случаев, когда у больных с отсутствующими стволовыми рефлексами активность этих рефлексов впоследствии восстанавливалась, а некоторые из таких больных даже выживали [41]. Поэтому, разумеется, нельзя говорить о гибели мозга при сохранности жизнеспособности ствола; в таких условиях человек считается живым, но децеребри-рованным.
Подобные вопросы затрагивают главным образом функциональное состояние полушарий большого мозга. При клиническом обследовании можно оценить состояние рефлексов черепных нервов и функциональное состояние ствола мозга.
Результаты исследований, проводившихся на ранних этапах изучения смерти мозга, свидетельствуют о том, что рефлексы характеризуются разной степенью чувствитель-
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Таблица   29. Состояние цефалпческих рефлексов у 459 умирающих больных в исследованиях по программе Collaborative Study
	
	Состояние рефлексов

	Рефлексы
	рефлекс от-
	рефлекс вы-
	невозможно

	
	сутствует
	зывается
	исследовать

	Все  цефалические  рефлек-
	
	
	

	сы
	141
	271
	47

	Зрачковый (на свет)
	90(20)-
	367
	2

	Роговичный
	72(6)
	385
	2

	Окулоцефалический
	53(1)
	399
	7

	Вестибулярный
	56(1)
	364
	39

	Мандибулярнын
	36(6)
	401
	22

	Хоботковый
	23(4)
	422
	14

	Глоточный
	22(2)
	368
	69

	Глотательный
	21(1)
	363
	75

	Кашлевой
	20(1)
	377
	62

	Аудиоокулярный
	5(0)
	444
	10


1 Числами в скобках обозначены случаи сохранения только указанного рефлекса.
еости к действию факторов, обусловливающих развитие смерти мозга. Спинальные рефлексы, как и можно ожидать, изменяются под влиянием этих факторов незначительно; чувствительность рефлексов черепных нервов к действию патогенетических факторов была неодинаковой. Поэтому наиболее чувствительными индикаторами состояния мозга явились определенные сочетания этих рефлексов. В исследованиях по программе Collaborative Study для выявления рефлексов, наиболее диагностически ценных для определения утраты функций ствола, неврологи требовали исследования 10 цефалических рефлексов в каждом случае. С помощью этого надеялись определить такой набор рефлексов, который будет наиболее информативным при постановке диагноза. По данным Collaborative Study, при первом обследовании 459 больных, находившихся в коматозном состоянии (которые впоследствии умерли), у 141 удалось вызвать 1 или более из упомянутых 10 цефалических рефлексов (табл. 29). Ни один из рефлексов не был достаточно показательным для оценки состояния всех больных с сохранившейся рефлекторной активностью. Наиболее информативной оказалась реакция зрачков на свет, но и этот рефлекс удалось вызвать лишь в 2/з случаев у больных с сохранившейся активностью ствола мозга. Диагностическое значение размеров зрачков для оценки функционального состояния ствола также ока-
15"
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залось недоказательным, хотя расширение зрачков чаще сочеталось с другими проявлениями утраты активности ствола, чем их сужение. С учетом этого понятно, хотя некоторые из цефалических рефлексов статистически более информативны, чем другие, все же для получения максимально точного результата необходимо исследование рефлексов, представляющих все сегменты ствола мозга. Сочетание каких-либо двух, трех или даже четырех рефлексов не даст представления о функциональном состоянии всего ствола мозга, хотя при этом число случаев с нераспознанной активностью ствола может снизиться до 3% и менее и быть несущественным в клиническом отношении. Allen и соавт. [3] при анализе собственных наблюдений установили, что наибольшей диагностической ценностью обладает сочетание реакции зрачков на свет, окулоцефали-ческого и вестибулярного рефлексов, однако и с помощью этой комбинации рефлексов не удалось выявить 4% больных с апноэ, находившихся в коматозном состоянии, у которых сохранились другие цефалические рефлексы. Данные об информативности других сочетаний рефлексов при установлении диагноза смерти мозга представлены в табл. 30. Согласно критериям, принятым в Великобритании, для установления смерти мозга необходима утрата
Таблица 30. Число невыделенных случаев с сохранившимися рефлексами (оценка состояния цефалических рефлексов основывалась на исследовании их различных сочетаний)
	
	Невыявленные
	случаи

	Сочетания рефлексов
	
	
	

	
	число
	
	%

	Зрачковый и роговичный
	291
	
	5,8

	Зрачковый, роговичный и окулоцефали-
	
	
	

	ческий
	22
	
	4,4

	Зрачковый,   роговичный,   окулоцефали-
	
	
	

	ческий и вестибулярный
	18
	
	3,6

	Зрачковый,   роговичный,   окулоцефали-
	
	
	

	ческий и мандибулярный
	14
	
	2,8

	Зрачковый,  роговичный и  вестибуляр-
	
	
	

	ный
	19
	
	3,8

	Зрачковый, роговичный и мандибуляр-
	
	
	

	ный
	15
	
	3,0

	Зрачковый,   роговичный,     мандибуляр-
	
	
	

	ный и вестибулярный
	14
	
	2,8


1 Из   них   в   18   случаях   отмечались  расширенные   зрачки   и   в   11   — узкие.
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самостоятельного дыхания, а также исчезновение зрачкового, роговичного, окулоцефалического, вестибулярного и глоточного рефлексов [81]. Правилами установления смерти в некоторых странах не предусмотрено исследование рефлексов, представляющих нижние отделы ствола, поскольку воздуховоды и отделяемое слизистой оболочки носоглотки и верхних дыхательных путей создают препятствия для вызывания и оценки активности этих рефлексов. Для подтверждения факта утраты рефлекторной активности нижних отделов ствола неврологи некоторых европейских стран применяют атропиновый тест [27]. President's Commission США не рекомендовала для этих целей выполнение каких-либо тестов, кроме оценки функции дыхания. Хотя Black и Zervas [11] утверждают, что отсутствие зрачкового, роговичного, окулоцефалического, глоточного и кашлевого рефлексов многие неврологи и нейрохирурги США считают необходимым условием для установления диагноза смерти мозга, авторы не придают особого значения какому-либо одному сочетанию рефлексов из обычно применяемых при установлении смерти.
Вполне закономерен вопрос: имеет-ли какое-нибудь клиническое значение сохранность одного или двух цефа-лических рефлексов? Но данным Collaborative Study, активность какого-либо рефлекса не определяет, что мозг жизнеспособен и восстановит свои функции. Однако это должно навести врача на мысль, что по крайней мере один из сегментов ствола мозга функционирует, хотя этого может оказаться недостаточным для поддержания жизни. Для того чтобы удостовериться в возможности восстановления функций других отделов ствола, желательно проведение дополнительных исследований. Исход становится ясным в случае, когда при соответствующих исследованиях признаков активности нейронов выявить не удается. Подобная предосторожность вполне оправдана, поскольку объем клинических исследований нередко уменьшается из-за поспешности, с которой проводятся реанимационные мероприятия, при этом некоторые клинические исследования могут быть сознательно или случайно не проведены. Так, у больных с открытой травмой черепа исследованию некоторых рефлексов черепных нервов могут мешать наложенные на голову повязки. Интратрахеальные воздуховоды могут препятствовать исследованию глоточного и кашлевого рефлексов. Подчеркивалось, что если бы у врачей и лабораторий была возможность проведения точных исследований в полном объеме, с установлением диагноза
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не возникало бы никаких трудностей. К сожалению, эта цель не всегда достижима не из-за недостаточной компетентности персонала, а вследствие того, что проведение неотложных лечебных мероприятий имеет гораздо большее значение, чем любые другие действия, в том числе и диагностические исследования. Поэтому клиническое обследование может оказаться настолько сокращенным, что не оставит возможности для сколько-нибудь обоснованного суждения о функциональном состоянии ствола мозга. В подобных условиях диагноз смерти мозга можно установить на основании результатов ангиографии и ЭЭГ.
Определение смерти мозга
Несмотря на то что описания клинической картины запредельной комы у больных с погибшим мозгом были сделаны еще в ранних работах французских клиницистов [63, 103], критерии смерти мозга сформулированы намного позднее.
В 1968 г. The Council for International Organizations of Medical Sciences [21] ВОЗ были выделены пять следующих критериев смерти мозга:
1) отсутствие реакции на любые внешние раздражения
(кома);
2) исчезновение рефлексов и резкое снижение тонуса
мышц (включая расширенные зрачки);
3) прекращение самостоятельного дыхания;
4) резкое падение артериального давления, если оно
не поддерживается искусственными средствами;
5) ЭЭГ в виде прямой линии даже при проведении сти
муляции. При этом было указано, что данные критерии
нельзя применять по отношению к маленьким детям,  а
также в случаях охлаждений или отравлений.
Еще Wertheimer и соавт. [103] при описании запредельной комы отмечали отсутствие признаков мозгового кровообращения. Последующие клинические и экспериментальные исследования убедили многих европейских неврологов и нейрохирургов в том, что хотя диагноз смерти мозга чрезвычайно сложен, наиболее существенным ее признаком является отсутствие мозгового кровотока. Поэтому естественно рассматривать отсутствие признаков внутричерепного кровообращения в качестве доказательства смерти мозга. В 1967 г. Ingvar и Widen [42] опубликовали статью, озаглавленную: «Смерть мозга — смерть человека», в которой подчеркивали  роль прекра-
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щения мозгового кровообращения и возникающей вследствие этого тотальной ишемии мозга в развитии процесса гибели мозга. Поскольку ангиография в скандинавских странах была высоко развита, эту методику считали наиболее подходящей для исследования функционального состояния мозга. Клиническое обследование больного, дополненное необходимыми лабораторными тестами, требует минимального времени между постановкой клинического диагноза и его подтверждением; в совокупности эти исследования не зависят от причины заболевания, которое может быть вполне обратимым состоянием.
Временные критерии
В прежних критериях смерти мозга промежуток времени, необходимый для наблюдения за больным, был достаточно большим, так что не оставалось никаких шансов для восстановления. Однако вскоре выяснилось, что период наблюдения можно сократить. Основное значение при этом имеют два временных показателя. Первый представляет собой промежуток времени между началом приведшего к смерти мозга заболевания, и тем моментом, когда впервые применяются соответствующие критерии; вторым является продолжительность наблюдения, необходимая для получения уверенности в том, что имеющиеся нарушения необратимы. Период времени с момента первичного поражения до появления клинических симптомов смерти мозга зависит от ряда условий. Неотложные мероприятия по поддержанию основных жизненно важных функций лишь изредка можно завершить в пределах 6 ч с момента первичного поражения мозга, поскольку для проведения этих мероприятий требуется время и оценить их эффективность можно лишь по истечении нескольких часов. Пока не купирован шок и артериальное давление не станет удерживаться в пределах нормы, активность мозга может быть угнетена. Несколько часов обычно требуется и для того, чтобы установить причину комы и апноэ и выработать соответствующую для данного случая тактику ведения больного. В исследованиях по программе Collaborative Study [20] время, прошедшее с момента первичного поражения мозга до первой регистрации ЭЭГ, составило в среднем 8,4 ч; только приблизительно в 5% случаев это время не превысило 1 ч. Такая отсрочка, уменьшая беспокойство родственников в отношении принятия врачом по-
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спешного решения, может оказаться полезной. Ввиду того что основным стимулом раннего установления смерти мозга является необходимость получения жизнеспособных органов для пересадки, наиболее подходящий момент для применения критериев смерти можно было бы установить, исходя из рассмотрения естественного течения процесса умирания у лиц с электрическим молчанием мозга. В течение первых 6 ч после поражения мозга летальность остается на низком уровне, но в период от 6 до 12 ч число умерших неуклонно увеличивается. Следовательно, при 6-часовой отсрочке в установлении смерти будет потеряно сравнительно немного потенциальных доноров, но в дальнейшем их число будет постоянно уменьшаться. Если бы критерии смерти мозга применялись и оценивались в ближайший период после поражения мозга, неверное заключение о гибели мозга могло бы лишить человека возможности проведения ему мероприятий по оживлению и соответственно шансов выжить. Принимая во внимание эти соображения, можно считать, что 6-часовой период после исходного поражения мозга соответствует как потребностям проведения мероприятий по оживлению и стабилизации витальных функций, так и правильной оценке состояния больного.
Остается неясным, в пределах какого периода времени следует применять соответствующие критерии гибели мозга? Период наблюдения должен быть достаточно длительным, чтобы можно было убедиться в возможности восстановления функций мозга (наиболее ранним свидетельством чего служит возобновление рефлекторной активности) у больного, коматозное состояние которого было ошибочно расценено как необратимое. Длительность этого периода можно определить при рассмотрении тех интервалов времени, в течение которых у больных, находившихся в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием, вновь появлялись цефалические рефлексы, которые не вызывались при первом исследовании. У части выживших больных, рефлексы которых со временем восстановились, признаки этого восстановления были зарегистрированы не ранее чем через 30 ч с момента развития комы (табл. 31). Итак, оказывается, что если в качестве критериев смерти мозга рассматривать только ее клинические признаки, то для выявления всех способных выжить требуется наблюдение в течение нескольких дней. Но такое наблюдение настолько продолжительно, что у 60% больных, находящихся в коматозном состоянии с апноэ, остановка сердца
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Таблица  31.  Время  восстановления  цефалических   рефлексов, отсутствовавших при первом исследовании
	
	Время вос-
	
	

	
	становления
	
	

	Исследование, Л°
	рефлексов с момента
	Число умерших
	Число выживших1

	
	развития
	
	

	
	комы, ч
	
	

	2-е
	6
	25
	3

	3-е
	12
	10
	2

	4-е
	18
	6
	3

	5-е
	30
	3
	2

	6-е
	54
	2
	

	7-е
	78
	2
	

	Общее число случаев
	
	48
	10


1 У одного из выживших, не указанных в таблице, при первых двух исследованиях цефалические рефлексы вызывались, затем исчезли и при последующих исследованиях вновь восстановились.
возникает еще до того, как появится возможность установить смерть в соответствии с этими критериями.
Длительность периода электрического молчания мозга, после которого восстановление становится невозможным, точно не установлена. В эксперименте, для того чтобы возникла постоянная изоэлектрическая кривая на ЭЭГ, необходимо поддержание ЭММ в течение сравнительно короткого времени (несколько минут), что достигается повышением внутричерепного давления до уровня, превышающего систолическое артериальное давление. Однако в случаях лекарственных отравлений изоэлектрическая ЭЭГ регистрировалась в течение 2 дней с полным восстановлением в последующем [20]. Поэтому на ранних этапах изучения проблемы диагностики смерти мозга некоторые исследователи считали необходимым, чтобы до постановки диагноза смерти мозга ЭММ регистрировалось по крайней мере в течение 2—3 дней. Однако, когда стали доступны методы быстрой идентификации токсических агентов, не-риод времени, в течение которого было необходимо регистрировать ЭММ, чтобы считать его показателем устойчивого состояния, сократился до 1 дня [9], 30 мин [31] и даже до 15 мин [29]. Хотя у нескольких больных в серии наблюдений Collaborative Study отмечалось восстановление биоэлектрической активности мозга после регистрации плоской ЭЭГ в течение 30 мин, у всех больных (кроме
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елучаев гипотермии и отравлений), у которых регистрировалось ЭММ, остановка сердца наступала в пределах 7 дней. По-видимому, 30-минутный период регистрации ЭММ вполне достаточен для постановки диагноза смерти мозга, но некиторые специалисты в области электроэнцефалографии предпочитают провести повторное исследование через несколько часов.
Продолжительность гипоксии, необходимая для уверенности в гибели мозга, тоже точно не установлена. Нейрофизиологи, основываясь на выводах из сравнительных исследований, придерживаются мнения о том, что в условиях нормальной среды для наступления смерти мозга достаточно лишь несколько минут гипоксии ткани мозга, но врачи, опирающиеся на свой клинический опыт, считают, что гипоксия для этого должна длиться часами.
Внедрение в клиническую практику операций по пересадке органов обусловило необходимость возможно более ранней постановки диагноза смерти мозга, поскольку чем скорее после прекращения кровообращения будут извлечены донорские органы, тем больше шансов для успешного исхода операции. Поэтому хирурги констатировали смерть после прекращения мозгового кровотока все в более ранние сроки. По данным German Surgical Society, в случаях травмы черепа или внутричерепной гипертензии можно диагностировать наступление смерти мозга при отсутствии признаков мозгового кровообращения в течение 30 мин [31]. Toennis и Frowein [92] также пришли к выводу о том, что полная остановка мозгового кровотока в течение 30 мин свидетельствует о гибели мозга. На основании результатов клинических исследований Jorgensen [48], а также Prochazka и соавт. [73] пришли к выводу, что для этого достаточно и 20 мин. Однако ввиду того что такие больные использовались в качестве источника донорских органов в сравнительно небольшом числе случаев, уменьшилась и необходимость в раннем установлении смерти мозга. В настоящее время в некоторых инструкциях специально не оговорена длительность периода времени, в течение которого должны проводиться исследования по установлению гибели мозга, а даются лишь общие указания в зависимости от типа (причины) смерти. Pallis [68] утверждает, что после обильного кровоизлияния из внутричерепной аневризмы такие исследования можно начинать «в пределах нескольких часов». При спонтанных внутричерепных кровотечениях для постановки диагноза структурного поражения мозга, которое не поддается лечению,
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может потребоваться и более б ч. В случаях аноксии мозга, обусловленной прекращением сердечной деятельности, период, необходимый для констатации смерти мозга, может оказаться еще больше. При травмах черепа такие исследования можно проводить в разное время, но не ранее чем через 6—12 ч с момента травмы. По данным President's Commission [72], длительность периода, в течение которого следует наблюдать утрату функций мозга, должна быть не менее 6 ч. Если не проведены соответствующие параклинические исследования, подтверждающие факт наступления смерти мозга, длительность наблюдения за больным должна быть увеличена до 12 ч, а в случаях аноксии мозга — до 24 ч.
Критерии смерти мозга в США
Вопреки нерешенным проблемам, относящимся к понятию смерти мозга, в научной литературе предложено множество наборов критериев для диагностики этого состояния. Все эти формулировки, обычно являвшиеся результатом согласования мнений специалистов, возникали на базе ранее сформированных представлений о смерти мозга и основывались на клиническом опыте и ретроспективном анализе. Лишь немногие из этих систем оценок были получены с помощью проспективных исследований, имевших целью определить, например, частоту, с которой больные с подозрением на смерть мозга по клиническим признакам в действительности соответствовали этим критериям, точность в установлении постоянства утраты функций мозга и возможность их практического применения в условиях современных больниц. Очевидно, отдельное рассмотрение всех формулировок, появившихся в последнее десятилетие, заняло бы слишком много времени и содержало бы множество повторений.
Гарвардские критерии
Существенный сдвиг в диагностике смерти мозга произошел в 1968 г., когда Ad Hoc Committee of the Harvard Medical School [9] опубликовал сообщение о принципах определения этого состояния. При этом отмечалось, что некоторые преходящие патологические состояния могут имитировать смерть мозга. Поэтому критерии смерти мозга должны исключать возможность ее смешения с состоя-
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ниями, вызванными гипотермией и отравлениями лекарствами, подлежащими соответствующему лечению.
Особое значение придавалось проведению мероприятий по устранению временного снижения уровня бодрствования до применения критериев гибели мозга. Это был приблизительно тот период, когда среди молодежи приобрели популярность различные наркотические препараты. Хотя Комитет и допускал возможность того, что клиническая картина отравления этими препаратами может быть принята за глубокую кому, вызванную органическим поражением мозга, проблемы дифференциальной диагностики в то время еще не были полностью разрешены.
Основные критерии смерти мозга (ареактивная кома, апноэ и исчезновение рефлексов) были в основном такими же, как и в более ранних системах оценок. Хотя было установлено, что в случаях остановки дыхания кратковременный тест с прекращением искусственной вентиляции, вероятно, неприемлем для констатации устойчивого исчезновения дыхания, методы контроля оксигенации в то время еще не были развиты настолько, чтобы можно было должным образом проверить состояние дыхательного центра. 3-минутная остановка респиратора могла оказаться недостаточной для повышения Рсо2 до уровня, обеспечивающего возбуждение центров продолговатого мозга. Однако поскольку подобные исследования осуществлялись уже после исчезновения рефлексов, наблюдавшегося в течение 24 ч, возможность восстановления дыхательной активности оказывалась, по-видимому, ничтожной.
Некоторые члены Комитета не придавали диагностического значения спинальным рефлексам, поскольку спинной мозг мог автономно функционировать и после разрушения головного мозга.
Включение электроэнцефалографии в схему обследования больного в качестве метода подтверждения факта смерти мозга вызывало серьезную дискуссию. Предположение о том, что смерть мозга у больных в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием можно установить на основании регистрации исчезновения электрических потенциалов коры, было высказано в 1959 г. Fischgold и Mathis [27], описавшими изменения ЭЭГ, сопутствовавшие утрате сознания, и плоскую кривую, которая регистрировалась по мере приближения смерти. Schwab и сотр. [84] придавали ЭЭГ большое значение в диагностике смерти мозга. Однако ко времени появления рекомендаций Harvard Committee еще не было отчета The American Elect-
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roencephalographic Society's Ad Hoc Committee on EEG Criteria for the Determination of Cerebral Death [4], основанного на обзоре американских, французских и немецких работ, указывающего на надежность данных ЭЭГ в диагностике этого состояния. В отчете было отмечено, что из 1(565 больных с подозрением на смерть мозга при наличии изоэлектрической ЭЭГ выжили только лица с лекарственными отравлениями. Из материалов отчета был сделан вывод: «Ни неврологическая симптоматика в случаях запредельной комы, ни признаки электрического молчания мозга сами по себе не являются бесспорными признаками смерти мозга, но в совокупности эти показатели дают существенное подтверждение этого состояния при условии, что исключена возможность отравления седатив-ными средствами в наркотических дозах» [4]. Выполнение всех клинических и параклинических исследований в течение 24 ч практически гарантирует однородность результатов (табл. 32).
Таблица   32.  Гарвардские критерии
Необходимое условие   применения критериев:
Критерии:
Подтверждение диагноза: Продолжительность наблюдения:

Отсутствие гипотермии или лекарственной интоксикации Ареактивная кома Апноэ
Исчезновение рефлексов Изоэлектрическая ЭЭГ
24 ч
Если Гарвардские критерии применить к серии наблюдений Collaborative Study, состоящей из 503 случаев, то 61 случай следует исключить ввиду того, что причиной комы у этих больных было лекарственное отравление. Из остальных 442 больных у 32 цефалические и спинальные рефлексы отсутствовали в течение 24 ч, но лишь у 19 (4%) в этот период времени зарегистрировано электрическое молчание мозга. Тем не менее 96% больных этой группы умерли, причем в 2/з случаев в разное время регистрировалось электрическое молчание мозга.
Очевидно, что эти критерии, хотя и обеспечивают 100% точность в диагностике смерти мозга, слишком ограничены для использования их в клинической практике.
Гарвардские критерии послужили моделью для создания множества других систем оценок смерти мозга,  от-
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дельные положения которых отличаются лишь немногим. Признается целесообразным включение в систему оценок исследования спинальных рефлексов, добавление критерия, отражающего состояние функций сердечно-сосудистой системы, требование исследования газового состава крови с целью выяснения, достаточен ли уровень Рсо2 для стимулирования дыхательного центра, и требование укорочения периода наблюдения за больным при установлении смерти.
Необходимость в исключении утраты спинальных рефлексов как критерия смерти мозга очевидна, поскольку деятельность спинного мозга нельзя относить к витальным функциям. Вновь возник вопрос о том, насколько деятельность спинного мозга можно считать проявлением жизни, однако какие бы функции ни осуществлялись спинным мозгом, они, по-видимому, не существенны для установления смерти мозга.
В некоторые формулировки определения смерти мозга в качестве критерия включено снижение артериального давления. Несмотря на то что регуляция сосудистого тонуса является функцией ствола мозга, в норме сосудистая сеть обладает и самостоятельным тонусом, достаточным для поддержания кровотока. Даже при наступлении смерти мозга, если сосудистая компенсация оказывается недостаточной, у больных, лежащих на спине, системное кровообращение обычно не нарушено, особенно если производится внутривенное вливание жидкостей.
Исследование способности центров ствола мозга реагировать на гиперкапнию признавалось одним из решающих при оценке функций дыхания. Однако в норме уровень Рсо2» достигающий 55 мм рт. ст., считается вполне достаточным для стимуляции дыхания. Но такой уровень через 15—20 мин после остановки дыхания может оказать токсическое воздействие на пораженный мозг, даже если содержание Ог поддерживается в пределах нормы.
Наконец, длительность периода времени после остановки дыхания, когда происходит гибель клеток, зависит от таких факторов, как температура тела и насыщение кровтт кислородом.
Критерии, предложенные в штате Миннесота
Многим врачам хотелось бы ставить диагноз смерти мозга на основании одних только клинических критериев, как* это традиционно делалось при установлении смерти чело-
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века. Поэтому, когда в 1971 г. была предложена такая система оценок, она была испытана в ряде клиник [62].
Применение критериев, основанных только на клинических данных, возможно лишь при строгом соблюдении одного важнейшего условия — необходимо с уверенностью исключить такие причины комы и апноэ, которые оставляют сомнения в необратимости этих основных клинических проявлений смерти. Соблюдение этого условия связано с ■большими трудностями, если вообще возможно, особенно когда больные в коматозном состоянии поступают в стационар прямо с улицы и врач не располагает сведениями об анамнезе заболевания. Несмотря на множество лабораторных исследований и осмотр больного несколькими врачами, причины комы и апноэ могут остаться неясными. Конечно, если больной наблюдался врачом в течение длительного времени, то клиническое обследование, проведенное тем же специалистом в более поздние сроки, может оказаться достаточным для установления того, что причиной развития данного состояния является необратимое поражение мозга. Когда существует возможность поставить точный диагноз, критерии, предложенные Mohandas и Chow [62], имеют несомненное преимущество — отсутствие необходимости в дальнейших лабораторных исследованиях (табл. 33).
Таблица  33. Критерии, предложенные в штате Миннесота
Необходимое условие применения критериев:
Критерии:
Продолжительность наблюдения:

Необратимое   поражение  внутричерепных
структур
Отсутствие произвольных движений
Лпноэ после отключения респиратора на
4 мин
Отсутствие стволовых рефлексов:  расши^
репные фиксированные зрачки, отсутствие
роговичного, цилиоспинального.    окулоце-
фалического, глоточного, вестибулярного и
тонических шейных рефлексов
12 ч
В серии наблюдений Collaborative Study диагноз необратимого поражения внутричерепных структур был поставлен в 273 случаях при черепно-мозговых травмах, це-реброваскулярных заболеваниях, инфекциях ЦНС и опухолях мозга. По результатам исследования из этой серии
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состояние 180 больных соответствовало указанным критериям, но у 17 из них ко времени появления этих клинических признаков на ЭЭГ регистрировалась биоэлектрическая активность мозга. Хотя у 141 больного в течение 12 ч отмечались все клинические признаки смерти мозга, у 11 как при первичном, так и при повторном исследованиях (через 12 ч) признаков электрического молчания мозга зарегистрировано не было.
На основании применения описанных критериев в 8% случаев следовало бы прекратить реанимационные мероприятия, тогда как на ЭЭГ в этих случаях продолжали регистрироваться признаки биоэлектрической активности мозга. Несмотря на это, в случаях, когда состояние больного соответствовало данным критериям, они предсказывали наступление клинической смерти у всех больных этой серии. Точность критериев, основанных на данных ЭЭГ об отсутствии функции мозга, составляет 92%.
Перечисленные критерии, хотя и достаточны для выявления обреченных на смерть больных, не учитывают возможной активности нейронов, которую можно зарегистрировать при исследовании ЭЭГ. Так, приблизительно у 10% больных, у которых, согласно данным критериям, наступила смерть мозга, регистрируется биоэлектрическая активность на ЭЭГ. Правомочно ли установление диагноза смерти мозга при таких условиях? Hughes [41] сообщил о больных, считавшихся, согласно некоторым системам оценок, неизлечимыми, с отсутствовавшими в течение нескольких дней стволовыми рефлексами, но с наличием биоэлектрической активности на ЭЭГ; функции ствола мозга у этих больных впоследствии восстановились и больные выжили.
Описанная система определения смерти дала повод для множества дискуссий в медицинских кругах. Во-первых,, философское признание того, что ствол мозга есть основа и краеугольный камень жизни, противоречит преобладающему представлению о том, что областью мозга, определяющей функции, которые составляют суть психики человека, являются полушария большого мозга. Врачи все полнее начинают понимать то психологическое состояние, которое может возникнуть у больных с анатомически изолированными полушариями. Не только рассечение меж-полушарных связей, но и предполагаемая изоляция полушарий иным путем порождает вопросы, касающиеся ин-тегративных функций изолированного мозга. Наконец» физиологи изучают функциональное состояние препаратов
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Рис. 25. Регистрация ЭЭГ у кошки в связи с операцией удаления мозжечка и ствола мозга (ромбэнцефалэктомия).
А — ЭЭГ до операции, Б — через 1 ч после операции, В — через 7 ч после операции. Расположение электродов; LF — левая лобная область коры, RP — правая лобная область коры, RO — правая затылочная область коры, LO — левая затылочная область коры. Калибровка — 1 с, 50 мкВ.
мозга животных, у которых ствол полностью изолирован от полушарий или удален [101].
После ромбэнцефалэктомии, или удаления мозжечка и ствола мозга (препарат cerveau isole), в условиях искусственной вентиляции сохраняются хорошо различимые при-
16    Заказ Л'2 И63
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Рис. 26. Усредненный рефлекторный ответ зрительной коры правого полушария мозга кошки на фотостимуляцию через 2 ч после ромбэнцефалэктомии. Калибровка — 1 с, 50 мкВ.
знаки биоэлектрической активности на ЭЭГ с соответствующими рефлекторными ответами на зрительную и обо-«ятельную стимуляцию, а также типичные для сна изменения ЭЭГ; при применении средств, возбуждающих кору, «а ЭЭГ возникают характерные судорожные изменения (рис. 25—28). Несмотря на то что кошку, которой произведена подобная операция, неохотно признают живой, имеются такие же основания для того, чтобы столь же неохотно считать ее мертвой. Следует ли считать живым животное с изолированным мозгом, которое Villablanca [98] при тщательном уходе удавалось сохранять в течение нескольких месяцев? Или же это всего лишь децеребриро-ванный, осуществляющий только вегетативные функции препарат живущей кошки, в котором изолированный, но ■функционирующий конечный мозг «паразитирует» на отделенной от него большей части организма? Такие физио-
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Рис. 27. Вентральное (вверху слева) и дорсальное (вверху справа) изображения мозга кошки с обозначением мест расположения электродов и места инъекции пенициллина (х). Серия вертикальных срезов (внизу) через верхпие отделы ствола мозга показывает область пересечения ствола в месте соединения среднего и промежуточного мозга.
логические оценки находятся, видимо, за пределами интересов клиницистов.
Однако эти препараты демонстрируют анатомические, а не функциональные нарушения ствола мозга, чаще вызывающие смерть человека. Бесспорно, анатомическое поражение в настоящее время недоступно восстановлению-хирургическими методами, но функциональные нарушения поддаются медикаментозной коррекции уже сегодня. В будущем возможно с помощью фармакотерапии удастся до-
16*
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The Collaborative Study
В 1970 г. National Institute of Neurological Disease and Stroke были начаты исследования по совместной программе наблюдения за дальнейшей судьбой больных, поступивших в состоянии комы с отсутствующим самостоятельным дыханием. Согласно требованиям протокола исследований, все больные старше 1 года, поступавшие в коматозном состоянии с апноэ длительностью 15 мин под наблюдение лечащего врача одной из девяти больниц, принимавших участие в исследованиях, или те больные, у которых подобное состояние развилось во время пребывания в стационаре, немедленно осматривались специалистом из группы врачей, ответственных за проведение исследований по данной программе. Если состояние больного не соответствовало указанным выше критериям, врачи наблюдали за ним в течение 12 ч — до возникновения характерных признаков смерти мозга, улучшения состояния больного или его смерти.
При включении больного в исследование регистрировались данные анамнеза, полученные от его родственников, результаты неврологического обследования, показатели витальных функций, общего состояния, сведения о медикаментозном лечении и других лечебных мероприятиях, проводившихся до поступления. Производилось взятие проб крови для определения в ней лекарственных препаратов, особенно барбитуратов; при наличии таких препаратов проводилось их тщательное удаление. Регистрация ЭЭГ с использованием набора стандартных отведений при соблюдении соответствующих условий записи производилась сразу же по окончании неврологического обследования. Кроме того, лечащий врач получил необходимые для лечения больного данные дополнительных лабораторных исследований.
В последующем больному проводили неврологическое и электроэнцефалографические исследования через 6, 12 и 24 ч. Если в течение 24 ч у больного регистрировалось электрическое молчание мозга, то лечащему врачу было предоставлено право прекратить все мероприятия по оживлению или он мог продолжать наблюдение за больным с ежедневным неврологическим обследованием и регистрацией ЭЭГ до тех пор, пока не остановится сердце. После 24 ч от начала исследования, в случаях отсутствия признаков электрического молчания мозга, больному проводились ежедневно клиническое и    электроэнцефалогра-
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фическое исследования в течение 3 дней и затем дважды в неделю до того времени, пока не наступало улучшение или, наоборот, не возникали признаки ЭММ или не останавливалось сердце. При появлении ЭММ больной обследовался ежедневно. Если клиническое состояние улучшалось, наблюдение осуществлялось в течение 3 мес или до того момента, когда врач принимал решение об исключении этих больных из программы исследований.
Исследования по программе изучения смерти мозга не препятствовали проведению обычных лечебных мероприятий и уходу за больными. Специалисты наблюдали больных и регистрировали результаты различных тестов, но при этом никогда не попиралось право человека достойно умереть, определяемое личным врачом. Результаты обследования 503 больных были соответствующим образом сгруппированы и обрабатывались во всей совокупности.
На основании этих исследований были разработаны общие принципы определения смерти мозга. Тесты, подтверждающие наступление смерти мозга, могли проводиться не ранее чем через 6 ч с момента развития комы [20]. Такая отсрочка позволяла полностью завершить проведение лечебных мероприятий для исключения поддающихся лечению больных из исследований по данной программе и для стабилизации гемодинамических показателей. Затем в условиях нормальной деятельности сердечнососудистой системы и нормальной температуры состояние больного оценивалось в течение получаса с помощью следующих стандартных критериев:
1) кома с ареактивностью мозга;
2) апноэ;
3) исчезновение цефалических рефлексов и расшире
ние зрачков;
4) электрическое молчание мозга.
Если какой-либо из этих признаков вызывал сомнение* диагноз должен был быть подтвержден путем доказательства отсутствия мозгового кровотока с помощью надежныхт простых и минимально травматичных методов. Для этих целей подходят многие методы. Выбор одного из них зависел в каждом случае от местных условий, имеющегося в наличии диагностического оборудования, а также предпочтения, которое лечащий врач отдавал тому пли иному методу. Чаще всего применялись радиопзотопная ангиография с использованием гамма-камеры, эхоэнцефалогра-фия с регистрацией пульсации сосудов срединных струк-
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тур мозга [94], болюсный метод [52] и компьютерная томография с контрастированием [74].
Описанная система оценок предназначена для быстрого установления гибели мозга и позволяет подтвердить факт наступления смерти с помощью вспомогательных исследований в случаях, когда состояние больного, как это нередко бывает, не полностью соответствует перечисленным выше клиническим критериям. Таким образом, если какие-то данные не получены, например, информация о приеме лекарств, пли зрачки больного остаются узкими, или на ЭЭГ регистрируются затрудняющие ее оценку помехи, то диагноз смерти мозга можно поставить с помощью любого метода, свидетельствующего об отсутствии мозгового кровотока в течение 30 мин.
Хотя продолжительность констатации полной утраты функций мозга составляет только 30 мин, если результаты этих исследований подтверждают предположение о смерти, вполне вероятно, что утрата этих функций имела место и в течение большей части предшествующего 6-часового периода, необходимого для завершения диагностических и лечебных мероприятий. Поэтому несмотря на то что получасовой период можно признать достаточным в качестве временного предела толерантности к гипоксии, 6-часовая отсрочка в установлении смерти позволит, по всей вероятности, значительно снизить возможность ошибки.
Рекомендации President's Commission
После того как было сформулировано юридическое определение смерти, которое было благоприятно встречено врачами, юристами и законодателями, члены President's Commission признали, что установление смерти на основании неврологической симптоматики требует внесения ясности.
«Применение традиционных способов установления смерти будет продолжаться в подавляющем большинстве случаев. В случаях, когда при искусственном поддержании витальных функций требуется прямая оценка функций мозга, закон допускает применение общепринятых диагностических методов» [72].
Поскольку в больницах США применялось множество различных «общепринятых диагностических методов» для того, чтобы достичь согласия, члены Комиссии прибегли к помощи консультантов. С целью дополнения юридического определения смерти Комиссией при содействии более 50
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консультантов были разработаны рекомендации по установлению смерти, отражавшие современные медицинские взгляды [59].
Критерии установления смерти были сведены в следующую систему оценок.
А. После необратимой утраты функций дыхания и кровообращения человек считается умершим.
1. Утрата данных функций устанавливается при соот
ветствующем клиническом обследовании.
2. Необратимость утраты функций может быть призна
на на основании постоянного отсутствия их в течение оп
ределенного периода наблюдения или при попытках про
ведения лечения.
Б. После необратимой утраты всех функций всего мозга (включая ствол) человек считается умершим.
1.
Факт утраты функций считается    установленным,
если при обследовании обнаруживается:
а)
отсутствие функций полушарий головного мозга;
б)
отсутствие функций ствола мозга.
2.
Необратимость утраты функций    признается, если
при обследовании обнаруживается:
а)
причина комы известна и достаточна для прекраще
ния функций мозга;
б)
исключена возможность восстановления каких-либо
функций мозга;
в)
утрата всех функций мозга регистрируется в тече
ние соответствующего периода    наблюдения или в про
цессе лечения.
Факторами, затрудняющими диагностику, которые могут сделать недействительными обычные критерии и требуют для установления смерти мозга специальных исследований, являются: лекарственная и метаболическая интоксикация; гипотермия; возраст больного менее 1 года; шок.
Двойственное определение смерти, по-видимому, наиболее приемлемо для общественности и некоторых врачей, не решающихся отказаться от кардиореспираторных критериев. Эту формулировку можно внести в общепринятую медицинскую терминологию.
Причина комы должна быть установлена и адекватна для объяснения неврологической симптоматики. Если причина комы не выяснена, то наиболее часто встречающиеся обратимые состояния, напоминающие смерть мозга, такие как отравление седативными средствами, гипотермия, блокада нервно-мышечных синапсов и    шок,    должны    быть
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исключены с помощью соответствующих инструментальных и клинических исследований. Серьезные диагностические трудности создает чудовищный размах подпольной торговли наркотиками в США. В одном из исследований [102] в крови 17% больных с подозрением на смерть мозга были обнаружены лекарственные вещества в больших концентрациях; среди больных в состоянии комы, в отношении которых не возникало подозрений о лекарственном отравлении, у 10% в крови также были обнаружены лекарственные вещества. В настоящее время, когда барбитураты применяются в лечебных целях во многих случаях черепно-мозговых травм, в дополнение к тщательному изучению анамнеза и клиническому обследованию в качестве обычного диагностического метода рекомендуется исследование крови на содержание лекарств. Однако в действительности такое исследование производится приблизительно лишь у 50% больных с подозрением на смерть мозга [И]. Если выявлен один из причинных факторов, но действия этого фактора недостаточно для полного объяснения имеющегося патологического состояния, может возникнуть необходимость в исследовании мозгового кровотока.
Должны отсутствовать все функции всего мозга, что клинически выражается в развитии коматозного состояния и отсутствии реакции зрачков на свет, роговичного, окуло-цефалического, окуловестибулярного, ротоглоточного рефлексов и утрате самостоятельного дыхания. Тесты, посредством которых можно получить доказатлеьства функцио-рования коры мозга, не являются обязательными. Если причина развития данного патологического состояния известна и оно не поддается лечению, как бывает в большинстве случаев, то установление смерти сводится к определению того момента времени, после которого восстановление утраченных функций мозга становится невозможным. В таких условиях отсутствие функций мозга в течение 6 ч [59], по-видимому, вполне достаточно для уверенной констатации полной утраты активности нейронов, если исчезновение активности мозга подтверждается электрическим молчанием мозга или прекращением мозгового кровообращения. При отсутствии возможности проведения ЭЭГ и ангиографии рекомендуется клиническое наблюдение за больным в течение по крайней мере 12 ч, а в случаях гипоксии мозга — в течение 24 ч. Лица с признаками лекарственных отравлений или метаболических расстройств, подвергшиеся гипотермии, или с клиническими признака-
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ми шока требуют особого наблюдения, так же как и дети. Если эти критерии применить к данным наблюдений и исследований по программе Collaborative Study, то из 459 включенных в исследование умирающих больных данные, полученные у 225 больных, соответствовали клиническим н электроэнцефалографическим критериям смерти мозга. Состояние остальных 234 больных не соответствовало этим критериям, но все они умерли.
Описанные рекомендации по установлению смерти мозга, разработанные специалистами из различных областей медицины, представляют собой заметный шаг вперед. Несмотря на некоторые расхождения во мнениях, по основным положениям достигнуто согласие. По общему признанию, эти рекомендации потребуют дальнейшего совершенствования до того, как будет завершена работа над их окончательным вариантом. Замечания отдельных представителей медицины и персонала больниц будут способствовать дальнейшему улучшению этого важного документа.
Несмотря на то что упомянутые выше наборы критериев разработаны весьма представительными комиссиями, во многих больницах руководствуются собственными правилами установления смерти мозга. В 1981 г. Black и Zer-vas [11] обратились с просьбой ответить на анкету относительно порядка установления гибели мозга к 200 случайно выбранным нейрохирургам и 100 неврологам и получили ответ от 112 специалистов. Вопросы этой анкеты предназначались не для «характеристики практики неврологов и нейрохирургов», а для «выявления различий в практике установления смерти мозга». Veatch [97] цель этой работы подверг критике; он подчеркивает, что понятие «установление смерти мозга» можно отнести к гибели мозга индивидуума, но не к смерти этого или любого другого человека, установленной на основании критериев гибели мозга. Поскольку Black и Zervas, действительно, не обсуждают возможность двойственного толкования этого понятия, некоторые из опрошенных могли придать ему такой смысл, что мозг мог считаться погибшим у живого человека. Однако если термин «смерть мозга» был соотнесен со смертью человека, установленной на основании критериев гибели мозга, то можно было бы не сомневаться в состоянии этого человека. Несмотря на недоразумения в отношении возможности неправильного толкования данного термина, ре-
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■зультаты анкетирования представляют большой интерес. Поскольку 94% опрошенных считали диагноз смерти мозга оправданным, это означает, что лишь немногие из них сомневались в правомерности диагноза смерти человека, основанного на критериях гибели мозга. Однако менее 50% опрошенных одобрили принятие рекомендаций по установлению смерти мозга для всей страны. Отсутствие всеобщего признания критериев гибели мозга является, вероятно, наилучшей иллюстрацией того, что 47% врачей согласились бы продолжать лечение больных с погибшим мозгом, если бы этого пожелали родственники больных. Электроэнцефалография применялась для подтверждения наступления смерти мозга в 65% случаев, а ангиография значительно реже — в 6%. Опрашиваемые специалисты (неврологи и нейрохирурги) устанавливали смерть на основании критериев смерти мозга реже чем 1 раз в год в 10% случаев, от 1 до 5 раз в год — в 55% и чаще 5 раз — в 32% случаев. Из ответов на анкету следует, что и больные, и врачи не вполне уверены в целесообразности применения критериев смерти мозга для установления смерти человека. До тех пор пока люди не станут воспринимать •смерть мозга как кончину человека, врачи во избежание судебных разбирательств будут, вероятно, продолжать проведение искусственной вентиляции трупам в ожидании остановки сердца.
Отношение к проблеме смерти мозга в разных странах мира
Хотя официальный национальный статус не зависит от заявлений, высказываний или утверждений авторитетных академических, политических, национальных или международных организаций, они нередко имеют большой вес. Гарвардские критерии и отчет President's Commission получили, хотя и без официальных санкций, широкое признание и привлекли внимание медицинских кругов. Точно так же отчеты национальных и региональных организаций во многих других странах определили подход к проблемам, относящимся к смерти мозга. Требования по установлению смерти, применявшиеся международными организациями и национальными сообществами врачей, заслуживают, после приведения их в определенную систему, пристального внимания.
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Рекомендации Latin American Congress of Neurosurgery и Latin American Congress of Electroencephalography
«Благодаря достижениям медицинской техники и развитию философской мысли существующие представления о смерти устарели. Поэтому принципы установления смерти предлагается пересмотреть.
Лицам с подозрением на смерть мозга, находящимся в коматозном состоянии на искусственной вентиляции легких, необходимо поставить окончательный диагноз и выяснить причину основного приведшего к коме заболевания, а также провести все необходимые лечебные мероприятия. После этого можно применять перечисленные ниже критерии смерти мозга:
1) полное отсутствие реакций на ноцицептивные раз
дражения дерматомов, иннервируемых черепными нер"а-
ми;
2) отсутствие самостоятельного дыхания, полная зави
симость от искусственной вентиляции легких;
3) исчезновение роговичных рефлексов;
4) отсутствие реакции на стимуляцию вестибулярного
аппарата путем введения 20 мл ледяной воды в каждое
ухо;
5) исчезновение реакции зрачков на свет; зрачки обыч
но расширены, но если состояние больного соответствует
остальным критериям смерти мозга, суженные или сред
них размеров зрачки не противоречат такому диагнозу;
6) исчезновение глазосердечного рефлекса;
7) электрическое молчание мозга на ЭЭГ, запись ко
торой произведена в соответствии с рекомендациями Inter
national Federation of Electroencephalography and Clinical
Neurophy siology;
8) перечисленные выше признаки должны регистри
роваться в течение минимум 6 ч с момента их первого
обнаружения;
9) при наличии клинических проявлений смерти мозга
для подтверждения диагноза достаточно (если имеется со
ответствующее   оборудование  и  персонал)   установления
прекращения мозгового кровотока или угнетения метабо
лизма мозга в течение 15 мин без повторного проведения
этих исследований.
Кроме того, в исключительных случаях при явно необратимом поражении мозга можно констатировать смерть на основании сокращенного комплекса критериев»   [53].
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Очевидно, члены Конгресса могли принять более развернутые критерии установления смерти. Однако их критерии смерти мозга оказались более жесткими, чем предложенные большинством стран Северной Америки и Европы.
Рекомендации International Federation of Societies for Electroencephalography and Clinical Neurophysiology
«Committee on Cessation of Cerebral Function (Cerebral Death)». «Комитет по установлению прекращения функций мозга (смерти мозга)». В предлагаемых рекомендациях по констатации смерти мозга Комитет подчеркивает, что критерии смерти мозга следует применять независимо от того, как намерены в дальнейшем поступить с трупом: необходимо ли извлечение органов для трансплантации, должны ли производиться вскрытие или осуществляться какие-либо иные мероприятия.
Человек может считаться умершим, если его состояние соответствует следующим критериям гибели мозга:
1) полная утрата клинических признаков деятельности
мозга, что устанавливается на основании отсутствия реак
ций на раздражение, цефалических рефлексов и самостоя
тельного дыхания;
2) после того как указанные доказательства смерти
мозга наблюдались в течение 12 ч, необходима регистра
ция электрического молчания мозга в соответствии с ре
комендациями Committee on Standards of Clinical Practice
of EEG and EMG.
В том случае, когда выявляются признаки лекарственного отравления или исследование ЭЭГ невозможно или практически неосуществимо, смерть больного можно констатировать на основании соответствия его состояния критериям смерти мозга, если: (1) все клинические проявления смерти мозга наблюдаются в течение 3 дней; (2) в течение 30 мин регистрируется прекращение мозгового кровообращения (остановка   мозгового кровотока).
В комментариях к данным рекомендациям подчеркивалось, что под смертью мозга подразумевается утрата функций всех внутричерепных структур, расположенных над большим затылочным отверстием. Специфические неврологические исследования,  необходимые  для  подтвержде-
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ния наступления смерти мозга, проводятся по усмотрению лечащего врача. Не установлены критерии смерти мозга для детей в возрасте до 1 года [43].
Критерии смерти мозга в разных странах
Многие страны располагают юридически утвержденными критериями смерти мозга, хотя в некоторых из них юридический статус этих критериев не вполне ясен (табл. 34). В большинстве стран концепция смерти мозга признана, но во многих смерть мозга не получила юридического признания в качестве кончины человека.
В Китае представления о смерти мозга достаточно распространены только в академических кругах. Возможно, поэтому практика установления смерти человека при наступлении гибели мозга не приобрела там широкого признания. Даже в крупных медицинских центрах реанимационные мероприятия в течение длительного времени проводятся нечасто. Следовательно, те больные, которым в западных государствах проводится искусственная вентиляция легких, получают здесь такое же лечение, как при острой остановке дыхания, и если восстановление не происходит достаточно быстро, лечение прекращают.
В Индии смысл понятия о смерти мозга запутан вследствие различия взглядов множества религиозных групп и этнических популяций. Национальная система оценок гибели мозга здесь отсутствует, а при установлении смертп в случаях утраты функций мозга в крупных медицинских центрах применяют местные критерии.
В Советском Союзе, третьем по численности населения государстве мира, проблемы смерти мозга обсуждались на Дунайском симпозиуме, проводившемся в Москве в конце 1984 г. Академик АМН СССР В. А. Неговский, основатель и руководитель Института общей реаниматологии Академии медицинских наук СССР, возглавлял заседание представителей СССР, ФРГ и США, участвовавших в работе симпозиума. Ясно, что в СССР сталкиваются с теми же проблемами, которые волнуют неврологов и нейрохирургов других стран: распознавание, дифференциальная диагностика, клинические проявления смерти мозга и вопросы, относящиеся к применению параклинических исследований, подтверждающих ее наступление. Клиническая направленность этого симпозиума резко контрастировала с тематикой проводившегося ранее симпозиума в Гейдель--берге, созванного German Neurological Society и посвящен-
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Таблица   34. Медицинский и юридический статус смерти мозгл в различных странах мира
медицинской
обществен
ностью
Страна или регион
Аргентина
Австралия
Австрия
Бельгия
Боливия
Бразилия
Канада
Чили
Колумбия
ЧССР
Дания
Египет (ОАР)
Финляндия
Франция
ФРГ
Греция
Венгрия
Индия
Ирландия
Израиль
Италия
Япония
Корея
Мексика
Нидерланды
Новая Зеландия
Норвегия
Африка
(весь континент)
Перу
ПНР
Португалия
Пуэрто-Рико
Саудовская Аравия
ЮАР
Испания
Швеция
Швейцария

Концепция смерти мозга принята
законом
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Нет
Нет
Да
Да
Да
Да
Да
Нет
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Нет
Да
Да
Да
Да
Нет
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Да
Нет
Нет
Нет
Да
Нет
Нет
Да
Нет
Нет
Да
Да
Нет
Да
Да
Нет
Нет
Нет
Да
Нет
Нет
Да
Нет
Да
Да
Нет
Нет
Нет
Да
Да
Нет
Нет
Да
Нет
Нет

Критерии смерти мозга
Есть
Есть
Есть
Есть
Местные
Местные
Есть
Местные
Местные
Национальные
Нет
Нет
Есть
Местные
Есть
Есть
Есть
Местные
Есть
Местные
Есть Местные
Местные
Есть
Национальны»
Есть
Есть
Нет
Местные
Есть
Есть
Есть
Есть
Местные
Местные
Местные
Национальные
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Продолжение
	
	Концепция
	смерти мозга
	

	
	принята
	

	
	
	
	Критерии смерти

	Страна или регион
	
	
	мозга

	
	медицинской
	
	

	
	обществен-
	законом
	

	
	ностью
	
	

	Таиланд
	Да
	Нет
	Есть

	Турция
	Да
	Нет
	Местные

	Великобритания
	Да
	Нет
	Национальные

	Уругвай
	Да
	Нет
	Местные

	США
	Да
	В 27 штатах
	Нет

	Венесуэла
	Да
	Нет
	Местные

	Итого ...
	Да - 38
	Да-16
	Местные — 16

	
	
	
	Национальные —

	
	
	
	23

	
	
	
	Отсутствуют — 4

	
	Нет —5
	Нет—26
	


ного результатам фундаментальных исследований, правовым и социальным аспектам проблемы смерти мозга [25, 29, 38, 54, 76, 101]. В табл. 35 приведены юридически утвержденные критерии смерти мозга в некоторых государствах. Ниже для иллюстрации детально представлены разные типы протоколов установления смерти.
Установление смерти на основании утраты функций ствола мозга — критерии Великобритании. «Оценка состояния полушарий большого мозга (в том числе по данным ЭЭГ) не имеет отношения к установлению факта необратимой утраты функций ствола мозга» [68].
Несмотря на то что формулировка смерти мозга, выдвинутая Conference of Royal Colleges and Faculties, не получила юридического признания, она была доведена до сведения всех врачей Англии и Шотландии усилиями руководителей медицинского ведомства. Поэтому можно предположить, что данная формулировка будет принята в качестве статута по установлению смерти мозга в Великобритании.
Условия, при которых следует рассматривать возможность
наступления смерти мозга.
1. Больной в состоянии глубокой комы:
а)  необходимо исключить подозрение о том, что данное
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состояние вызвано отравлением седативными препаратами;
б)
гипотермия как причина развития комы должна быть
исключена;
в)
в качестве причины комы или состояний, способст
вующих ее развитию, необходимо исключить метабо
лические и эндокринные расстройства.
2. Больному проводится искусственная вентиляция легких,
поскольку самостоятельное дыхание стало недостаточ
ным или полностью прекратилось; применение миоре-
лаксантов и других лекарственных средств должно быть
исключено в качестве причины, вызвавшей расстройства
дыхания или его полное прекращение.
3. Не должно оставаться никаких сомнений в том, что раз
витие данного состояния обусловлено не поддающимся
лечению структурным поражением мозга; диагноз забо
левания, способного привести к смерти мозга, должен
быть установлен окончательно.
Диагностические тесты для подтверждения смерти мозга. Все стволовые рефлексы отсутствуют:
1) зрачки фиксированы в размерах и не реагируют на рез
кие изменения интенсивности света;
2) отсутствует роговичный рефлекс;
3) отсутствуют вестибулоокулярные рефлексы;
4) невозможно вызвать какие-либо двигательные реакции
при достаточно сильном раздражении,  наносимом на
любую область в зонах иннервации черепных нервов;
5) отсутствует глоточный рефлекс или рефлекс с бронхов
на раздражение катетером, введенным в нижние отделы
трахеи;
6) не возникает никаких дыхательных движений при от
ключении респиратора на период времени, необходи
мый для достижения в артериальной крови порогового
значения уровня напряжения, достаточного для стиму
ляции дыхательного центра.
Другие условия:
1) повторение  исследований:  обычно принято повторять
тесты для уверенности в том, что врач, наблюдающий
больного, не допустил ошибки; главные причины, оп
ределяющие повторение диагностических тестов, долж
ны быть связаны с признаками улучшения, стабилиза
ции или ухудшения состояния, возникающими незави
симо от каких-либо других факторов;
2) сохранность спинальных  рефлексов:   эти  рефлексы у
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кэ    Таблица  35. Системы оценок смерти мозга в некоторых   странах
00 Основные условия — необратимая кома (причины, вызывающие обратимые состояния, исключены или проведено соответствующее лечение), проявляющаяся ареактивностыо, апноэ и исчезновением рефлексов черепных нервов (РЧН)
	Страна
	Длительность наблюдения
	Электрическое молчание мозга (ЭММ)
	Отсутствие мозгового кровотока
	Другие факторы

	Аргентина [7]
	
	Дважды в течение 6 ч
	Если РЧН не исследовались, дважды в течение 50 мин
	Применение атропина

	Австралия [8]
	Необратимая утрата всех функций мозга
	

	Канада [16]
	По  усмотрению  врача
	
	

	ЧССР [25]
	
	Трижды  в течение  24 ч или дважды в течение 30 мин
	
	

	Финляндия [26]
	
	Если имеются сомнения
	
	

	Франция [6]
	
	Изоэлектрическая ЭЭГ
	
	

	Греция [33]
	
	ЭММ
	
	

	Италия [44]
	12 ч
	ЭММ в течение 12 ч
	
	


	Япония [91]
	6 ч
	ЭММ
	
	Падение   артериального давления на 40 мм рт. ст.

	Мексика [60]
	24 ч
	ЭММ
	
	

	Норвегия [65]
	
	Обычно
	По четырем сосудам
	АД стабильно

	Испании [19, 88]
	6 ч
	Изоэлектрическая ЭЭГ
	Оптимально
	3 консультанта

	Швеция [90]
	25 мин
	ЭММ
	По четырем сосудам дважды
	

	Швейцария [1, 18, 75]
	
	ЭММ или ангиография
	
	2 врача, применение атропина

	Великобритания [81]
	До 24 ч
	Не является необходимым
	
	

	США [72]
	6 ч
	Желательно
	Желательно
	

	ФРГ [104, 106]
	Для детей 24 ч
	ЭММ,  отсутствие  слуховых  и сенсорных   вызванных   потенциалов
	
	2 наблюдателя


больных с погибшим мозгом могут оставаться сохранными или восстанавливаться после первоначального исчезновения;
3) исследования, подтверждающие диагноз смерти мозга:
в настоящее время широкое признание получило мне
ние  о  том,   что  электроэнцефалография   не   является
необходимой для постановки   диагноза   гибели   мозга;
другие исследования, такие, как церебальная ангиогра
фия или измерение мозгового кровотока, для постанов
ки такого диагноза также необязательны;
4) температура тела: перед проведением диагностических
тестов температура тела больного не должна быть ни
же 35 °С;
5)
специалист  и  врач,  имеющий  отношение   к  ведению
больного:   решение   о   прекращении   мероприятий   по
поддержанию жизни следует припимать после того, как
завершились диагностические исследования в соответ
ствии со всеми перечисленными выше критериями; та
кое  решение может быть принято группой врачей в од
ном из следующих составов:
а)  консультант, назначенный для данного случая, и еще один врач;
6)
при отсутствии консультанта его заместитель (помощ
ник), имеющий стаж работы в этой должности не ме
нее 5 лет и достаточный опыт в оценке таких состоя
ний, и еще один врач.
Комментарий. Распознавание смерти мозга на основании перечисленных критериев обсуждалось в передаче «Панорама» в программе Британской радиовещательной корпорации 13 октября 1984 г. По общему признанию, телевидение вряд ли подходит для обсуждения такой деликатной темы, как смерть мозга. Для современного человека эта тема столь же непостижима, как и для его предков, у которых было гораздо меньше времени для размышлений о своей судьбе. Когда обсуждение этой темы осложнилось предложением новых нетрадиционных способов констатации смерти на основании критериев смерти мозга, люди пришли в замешательство. Особые затруднения возникали, если речь заходила о необходимости в органах для пересадки — любые указания на то, что предполагаемый донор мог бы и не согласиться отдать свои органы, порождало взрыв негодования. Известно, что произошло, когда во время одной из таких телепередач вдруг обнаружилось, что несколько человек, которых сочли умершими, оказа-
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лись отравленными лекарствами. К сожалению, при просмотре передач сложилось впечатление, будто бы эти жертвы отравлений, состояние которых ни в коей мере не соответствовало британским или другим национальным критериям смерти мозга, рассматривались как потенциальные доноры органов для трансплантации, а врачи в данных случаях не были уверены в диагнозе смерти мозга. Когда через несколько недель представителям британской медицины'была предоставлена возможность сообщить правду о случаях, имевших место в их практике, и ложные обвинения врачей в предвзятом отношении к этим больным были сняты, подозрения отчасти развеялись. Более того, этот инцидент побудил общепрактикующих врачей и хирургов внести ясность в свои представления о гибели ствола мозга. Доктор Cristopher Pallis написал серию статей для British Medical Journal [68], где четко определил и умело защитил положение о том, что гибель ствола мозга означает кончину человека. Для подтверждения того, что состояние больных в случаях смерти мозга не было неправильно истолковано, Jennett и соавт. [46] пересмотрели более 600 историй болезни, в которых состояние больных полностью соответствовало британским критериям гибели ствола мозга, и показали, что во всех этих случаях остановка сердца наступила в пределах нескольких часов. Другие сообщения [71] подтвердили этот вывод. Pallis [68] подчеркивал, что для большей предосторожности признаки смерти мозга следует наблюдать от 4 до 24 ч (и больше, если имеется подозрение о лекарственном отравлении) в зависимости от исходного заболевания. Несомненно, лучшую предосторожность, исключающую преждевременную констатацию смерти, определяет время, в течение которого врачи могут получить результаты диагностических тестов и выяснить, реагирует ли больной на проводящееся лечение. Если еще несколько лет назад допустимое время наблюдения за больным составляло менее 1 ч, то современные системы оценок смерти мозга требуют наблюдения от 6 до 12 ч (см. табл. 35) в зависимости от причины, вызвавшей кому.
Установление смерти на основании прекращения функционирования всего мозга
Многие государственные организации сформулировали критерии смерти мозга, принципиально сходные, но различающиеся в деталях. Ниже представлены наборы критериев, применяющиеся в Японии, ФРГ и Швеции.
Японские критерии
При поддержке Japanese Ministry of Health and Welfare в 1984 г. в течение б мес одной из комиссий было предпринято совместное исследование проблем смерти мозга в Японии. На основании анализа 718 случаев, выявленных за это время, были изучены характерные особенности состояния больных с погибшим мозгом [91].
Первопричиной развития смерти мозга чаще всего являлись сосудистые поражения мозга, что, по-видимому, было обусловлено преобладанием больных нейрохирургического и неврологического профиля и малочисленностью терапевтических, особенно кардиологических случаев. На основании результатов исследований комиссией предложены следующие критерии смерти мозга.
Как обязательное условие у больного не моложе 6 лет должно быть необратимое органическое поражение мозга, подтвержденное с помощью компьютерной томографии. Больной не должен был находиться в состоянии гипотермии или лекарственной интоксикации и иметь метаболические или эндокринные расстройства.
Критериями являются состояние глубокой комы (300 баллов по Японской шкале комы или 3 бала по шкале Глазго), апноэ, подтвержденное отключением респиратора в соответствии со специальным тестом, ареактивность зрачков и расширение их с обеих сторон более чем до 4 мм в диаметре, отсутствие роговичного, цилиоспинально-го, окулоцефалического, вестибулярного, глоточного и каш-левого рефлексов и изоэлектрическая ЭЭГ.
Указанные признаки должны регистрироваться в течение 6 ч или дольше, если это необходимо.
Эти новые критерии, в отличие от более ранних, включают вторичные поражения мозга, такие как аноксия, подтверждаемая с помощью компьютерной томографии, и
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исключают артериальную гипотензию. Таким образом, они в своей основе совпадают с критериями, признанными во многих странах. Если бы тот несколько неопределенный период, в течение которого следует регистрировать указанные признаки, был установлен точнее, эти критерии было бы легче использовать в работе.
Критерии ФРГ
В 1982 г. West German Medical Council разработал свод правил установления смерти мозга, основанных на утрате мозгом всех его функций. Эти критерии были опубликованы Bundesarztekammer [104]. Необходимые условия
Острое, тяжелое, первичное или вторичное поражение мозга. Исключение интоксикации, применения миоре-лаксантов, первичной гипотерамии, шока, эндокринной или метаболической комы в качестве причин или факторов, осложняющих течение основного заболевания. Критерии (основные проявления утраты функций мозга) Смерть мозга характеризуется необратимой утратой функций полушарий и ствола мозга, что определяется:
· отсутствием сознания (кома);
· отсутствием самостоятельного дыхания;

· значительным или умеренным расширением зрачков
при отсутствии их реакции на свет;
· исчезновением окулоцефалических рефлексов;

· исчезновением роговичных рефлексов;
· исчезновением   реакции   на   болевые   раздражения
(укол иглой) в зоне иннервации тройничного нерва;
—
исчезновением глоточно-трахеальных рефлексов.
Вся симптоматика должна быть зарегистрирована дву
мя исследователями.
Длительность наблюдения
После установления указанных симптомов подтверждением смерти мозга служит изоэлектрическая ЭЭГ, регистрируемая в течение 30 мин.
У детей в возрасте до 2 лет электроэнцефалографическое исследование для подтверждения смерти мозга необходимо проводить дважды в течение 24 ч. Если проведение электроэнцефалографии и ангиографии по каким-либо причинам не представляется возможным, продолжительность наблюдения за динамикой клинических симптомов у взрослых и детей старшего возраста  после  первичного  поражения  мозга должна
Щ
составлять не менее 12 ч, а после вторичного нарушения функций мозга — 3 дня.
У детей в возрасте до 2 лет длительность наблюдения при первичном поражении мозга должна составлять 24 ч, в течение этого периода необходимо дважды выполнить необходимые исследования и полностью документировать их результаты.
Для того чтобы уменьшить продолжительность наблюдения в случаях, когда отсутствуют вызванные потенциалы, и обосновать необходимость исследований ЭЭГ при подозрении на поражение структур задней черепной ямки, описанные критерии были изменены в 1986 г. [29].
Требование проведения электроэнцефалографии для подтверждения смерти мозга обеспечивает раннюю диагностику и возможность извлечения органов для пересадки. Если исследовать биопотенциалы мозга и мозговое кровообращение не удается, диагноз смерти мозга может быть поставлен и на основании клинических данных при регистрации признаков его ареактивности в течение по крайней мере 12 ч.
Шведские критерии
В 1982 г. Шведским правительством был создан Committee on Defining Death для изучения современных представлений о смерти и критериев ее диагностики. Итоговый доклад этого комитета опубликован на английском языке в 1984 г. [90]. После критического обзора современных представлений по этой проблеме в северных странах и у некоторых народов мира комитетом было выработано следущее определение смерти: «Человек считается умершим, если наблюдается полное и необратимое исчезновение всех способностей к интеграции и координации психических и физических функций организма».
Это определение, основанное на целостной концепции человеческой жизни, отражает более сложное понимание человека, чем представления, опирающиеся только на клеточный метаболизм или психические функции. В указанном определении подчеркивается значение интеграции всех функций человеческого организма и необходимость взаимодействия психических и физических аспектов его жизни, рассматриваемых во всей их нераздельной совокупности. Согласно этой концепции, отдельные части организма могут функционировать, но человек тем не менее является трупом. Вместе с тем устанавливается, что если мозг как
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главный орган остается интактным, остальные органы могут составить взаимосвязанное, скоординированное и жизнеспособное целое, несмотря на то что некоторые органы частично или полностью утратили свои функции.
Абсолютная уверенность в том, что весь мозг прекратил функционировать, должна основываться па совокупности определенных критериев.
А. Причина развития данного состояния известна. Исключены интоксикация и гипотермия.
1. При клиническом неврологическом обследовании, проведенном дважды с интервалом в 2 ч, обнаружено:
а)
бессознательное состояние с отсутствием реакции на
словесные команды, прикосновение или болевое раз
дражение    (спинальные   рефлексы   могут   остаться
сохранными);
б)
зрачки не реагируют на свет, в большинстве случаев
расширены;
в)
не вызываются роговичные, мигательные   (реакция
на свет), глоточные и вестибулоокулярные рефлек
сы;
г)
отсутствуют  произвольные  сокращения  мышц,  ин-
нервируемых черепными нервами   (движения глаз,
челюстей, мимических мышц, языка и глотки);
д)
угнетены кардиоцеребральные рефлексы  (давление
на глазные яблоки или массаж области сонного си
нуса не изменяют сердечного ритма);
е)
полностью отсутствует самостоятельное дыхание, что
определяется при отключении респиратора на 10 мин.
2. Дополнительное исследование ЭЭГ.
В случаях смерти мозга на ЭЭГ должно регистрироваться полное  отсутствие электрической активности коры полушарий большого мозга. Б. Другие исследования.
Церебральная (аортокраниальная) ангиография, производимая дважды с интервалом в 30 мин.
Рентгенологическое исследование внутричерепных сосудов, подтверждающее прекращение кровообращения в течение определенного периода времени, является достаточным для диагноза смерти мозга безотносительно к подозрению на отравление или охлаждение.
Комитетам рекомендовано принятие следующего юри-Тщческого определения смерти:
«Наступление смерти можно установить на основании
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отсутствия дыхания и кровообращения в течение такого периода времени, после которого полная и необратимая утрата функций мозга не вызывает сомнений. Если это невозможно вследствие проведения лечебных мероприятий, поддерживающих дыхание и кровообращение, наступление смерти можно также установить путем использования критериев, прямо указывающих на полную и необратимую утрату функций мозга». Врачу предоставлено право использования этих критериев смерти в любом случае.
Согласованные критерии смерти мозга
В результате увеличения частоты случаев установления смерти мозга [И, 86], что, по-видимому, обусловлено сохранением жизни больным с более тяжелыми, чем раньше, поражениями мозга, эта тема стала предметом обсуждения национальных и международных конференций, проводившихся во многих.странах мира. Десятилетие назад имелось лишь некоторое согласие во взглядах на основные теоретические положения, касающиеся смерти мозга, и еще меньшее — в отношений критериев, необходимых для подтверждения факта наступления его гибели. Однако по мере накопления опыта было достигнуто значительно большее согласие как по вопросу о сущности смерти мозга, так и относительно специфических критериев, определяющих это состояние. Поэтому целесообразно рассмотреть различные критерии смерти мозга, чтобы определить возможность выработки согласованных суждений на этот счет.
Практически во всех наборах критериев содержится требование об исключении некоторых преходящих состояний ареактивности мозга до проведения исследований по установлению смерти мозга. Эти временные состояния, такие как отравления лекарствами (включая наркотические средства), хирургический шок и гипотермия, являются причиной частых газетных сообщений о «воскрешениях». Но если хирургический шок и гипотермию распознать сравнительно легко, то установление факта отравления лекарствами в эпоху злоупотребления наркотиками нередко представляет собой непреодолимую диагностическую проблему. Поэтому, если невозможно исключить интоксикацию как этиологический фактор или если в крови боль-
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ного обнаружено присутствие лекарств даже в небольших концентрациях, для установления смерти следует выявить какой-нибудь признак, совершенно независимый от угнетения активности нейронов, например прекращение мозгового кровообращения. Хотя практически все рекомендации но установлению смерти мозга содержат формальное требование об «исключении» лекарственных отравлений как причины гибели мозга, в действительности выяснить, как часто обнаруживают лекарства в крови больного, непросто [70]. В небольшом числе исследований, в которых упоминается об определении лекарственных препаратов в крови, такие анализы производились менее чем у 50% больных с погибшим мозгом. В обзорной статье Black и Zervas [11] отмечено, что проведение подобного исследования только 43% врачей считали необходимым. Кроме того, несмотря на частое одновременное использование нескольких токсических агентов, обычно барбитуратов и алкоголя, определение в крови больных более чем одного препарата проводится редко.
Удачной является ситуация, когда выявлен причинный фактор и именно его действие может привести к смерти, а наличие другого фактора не оказывает существенного влияния на состояние больного. Примером может быть случай, когда такие лекарства, как барбитураты, применяются в терапевтических дозах, но при наличии тяжелого поражения сердца или другого системного заболевания не влияют на исход.
Можно согласиться, что необратимая утрата функций мозга означает смерть человека. Однако, поскольку эта концепция все еще остается новой и признана даже не всеми врачами, способы установления факта утраты функций мозга неодинаковы в различных странах мира. Такое несходство во взглядах до некоторой степени зависит от культурных, религиозных и медицинских аспектов жизни разных народов.
Во-первых, у человека, которому установлен диагноз смерти мозга, может быть несколько исходных заболеваний. Согласно критериям ФРГ, для постановки диагноза смерти мозга у больного должно быть выявлено острое, тяжелое, первичное или вторичное поражение мозга [104]! В Японии необходимым условием для установления смерти мозга является необратимое поражение мозга, подтвержденное с помощью компьютерной томографии [87]. В сответствии со шведскими критериями необходимо удостовериться, что поражение мозга влечет за собой настоль-
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ко значительное повышение внутричерепного давления, что кровообращение в сосудах мозга прекращается [90]. В Великобритании рассматриваемое состояние должно быть обусловлено не поддающимся лечению структурным поражением мозга [81]. В США причина комы должна быть точно установлена и достаточна для объяснения утраты функций мозга, а возможность восстановления какой-либо из этих функций исключена [72]. Учитывая разнообразие проявлений исходных заболеваний, необходимых для установления смерти мозга, удивительно, как удается прийти к какому-то окончательному выводу. Принятию решения способствуют адекватные юридические процедуры.
Основные признаки смерти мозга. Основу диагностики смерти мозга составляют клинические проявления длительной бездеятельности полушарий и ствола мозга. Для доказательства ареактивности мозга необходимо, чтобы у больного отсутствовали реакции на внешние разражи-тели — состояние, обычно называемое комой. Однако хотя больной с отсутствующими реакциями на внешние раздражения обычно расценивается как находящийся в коматозном состоянии, такое предположение может оказаться неверным при наличии полного мышечного паралича, так как проведение простых клинических исследований для выявления полной ареактивности в этом случае недостаточно. В настоящее время функциональная активность проводящих путей ствола мозга может быть установлена методами исследования сохранности афферентных систем с помощью соматосенсорных и слуховых вызванных потенциалов [5]. Зрительные вызванные потенциалы могут сохраняться и в случаях гибели ствола мозга, так как зрительные пути расположены в полушариях большого мозга [25]. Рост популярности метода соматосенсорных вызванных потенциалов для подтверждения поражений ствола и полушарий большого мозга обусловливает особую осторожность при интерпретации результатов этих исследований [34]. Проведение импульсов, вызывающих слуховые и зрительные потенциалы, может быть прервано в любом месте по ходу путей от периферических рецепторов до коры мозга [17, 35, 89]. Поэтому отсутствие этих потенциалов не всегда свидетельствует о центральном поражении для утверждения; о наличии центрального поражения необходима сохранность периферических компонентов вызвапных потенциалов. Такое положение имеет место только в течение короткого времени после наступления смерти мозга;
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позднее и периферические, и центральные отделы проводящих путей перестают функционировать [28].
Хотя принципы установления смерти мозга у детей те же, что и у взрослых [80, 85], часто лечебные мероприятия препятствуют клиническому исследованию несформи-ровавшейся нервной системы. Поэтому были предложены методы объективного доказательства утраты активности нейронов. Одним из решений данной проблемы считали метод вызванных потенциалов. Однако хотя слуховые вызванные потенциалы ствола имеют определенное значение для оценки функционального состояния мозга у детей при подозрении на смерть мозга, вызвать эти колебания у недоношенных новорожденных трудно [23]. Поэтому изолированное отсутствие этих потенциалов не является надежным признаком гибели мозга [39]. По этому поводу Boyd и Harden [13] справедливо отмечают: «Было бы достойно сожаления, если бы некоторые клинические признаки, такие как слуховые вызванные потенциалы, обладающие несомненной диагностической ценностью, рассматривались без учета остальной симптоматики, а необоснованное ожидание исчезновения только этих потенциалов расценивалось в качестве диагностического критерия гибели ствола мозга» [13, с. 396].
Правильному толкованию результатов исследования двигательных функций, отсутствие которых является отличительным признаком комы, могут помешать явления возбуждения или паралича, т. е. мышечная активность или бездеятельность, непосредственно не связанные с функциональным состоянием мозга. Деятельностью только спинного мозга могут быть обусловлены как самопроизвольные, так и рефлекторные сокращения мышц (особенно ног). Подобные рефлекторные движения верхних конечностей могут быть столь сложными, что иногда кажутся целенаправленными [47]. Вместе с тем отсутствие сокращений может явиться следствием применения мио-релаксантов, нередко используемых в анестезиологии. Однако характерным признаком смерти является отсутствие реакций мышц, иннервируемых черепными нервами. Наличие именно такой ареактивности определяется при вызывании рефлексов черепных нервов.
Одним из важнейших требований, предъявляемых к диагнозу смерти мозга, является доказательство бездеятельности мозгового ствола, основанное на результатах исследования функций черепных нервов [37, 45, 51, 83]. Все существующие системы оценок смерти мозга предпо-
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лагают исчезновение ряда цефалических рефлексов. Однако общим для всех наборов критериев требованием является исчезновение только трех рефлексов — зрачкового, роговичного и функции самостоятельного дыхания. По данным Collaborative Study [20], у 5,8% больных с подозрением на смерть мозга, у которых отсутствовали перечисленные рефлексы, другие цефалические рефлексы были сохранены. При анализе результатов обследования 100 больных, находившихся в коматозном состоянии с апноэ, выяснилось, что у 3 из каждых 4 выживших больных при первом обследовании зрачковый и роговичный рефлексы не удавалось вызвать. На основании изучения результатов обследования такой ограниченной группы больных Hill и соавт. [37, с. 289] высказали мнение, что: «На основании современных критериев нет никаких разумных или научных оснований считать весь ствол мозга погибшим». Allen и соавт. [3] допускают, что установление смерти мозга только на основании исчезновения рефлексов черепных нервов является в некотором смысле ошибкой; более того, они считают, что исследование этих рефлексов, даже производящееся экспертом, не дает абсолютно достоверной информации для суждения о состоянии ствола мозга. Проведение таких дополнительных исследований, как атропи-новая [66] или калорическая пробы, весьма не намного увеличивает уверенность в правильности оценки этого состояния [10].
По-видимому, наиболее спорным тестом при оценке функций черепных нервов следует считать выявление отсутствия самостоятельного дыхания [61]. Применявшееся в прошлом наблюдение за дыхательными движениями груди после прекращения искусственного дыхания или отключения респиратора на различные сроки было заменено специальными методиками, позволяющими достичь уверенности в том, что оксигенация и уровень Расо2 достаточны для стимуляции непораженных дыхательных центров продолговатого мозга. Однако неврологи и нейрохирурги редко применяют столь жесткий контроль. Earnest и соавт. [24] показали, что хотя в 88,4% случаев использовали тест с отключением искусственной вентиляции (в остальных случаях такое исследование не проводили), только в 25,4% осуществлялся контроль Расо2- Если самостоятельное дыхание у больных не регистрировалось в течение. 3 мин, то в 73,3% случаев ставился диагноз апног> и смерти мозга. Но в течение этого периода Расо2 редко повышается настолько, чтобы стимулировать даже непора-
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женный дыхательный центр. Более того, врачи были столь убеждены в правильности поставленных ими диагнозов, что в 61,4% случаев в процессе проведения теста не применяли кислород. В различных сериях исследований процент больных, у которых наблюдались другие клинические критерии смерти мозга, но самостоятельное дыхание возобновилось после прекращения искусственной вентиляции, варьировал от 0 до 30. Однако во всех случаях такие дыхательные движения были недостаточны для поддержания жизни [93].
Несмотря на то что механизмы дыхания у детей, вероятно, отличаются от таковых у взрослых, методы подтверждения факта прекращения дыхания у тех и других одинаковы [67, 79]. Однако достоверность современных методов исследования функции дыхания у детей в возрасте до 6 мес ограничена [79].
В дополнение к этим ошибкам часто пренебрегают проведением одного или нескольких клинических исследований из-за таких обстоятельств, как повязка на лице, препятствующая осмотру больного, а часть тестов просто забывают провести. Некоторые аспекты тех или иных клинических исследований упускаются из внимания не менее чем в 10% случаев даже при проведении научных исследований [20].
Исследования, подтверждающие смерть мозга. Вследствие того что источники ошибок могут остаться незамеченными, большинство систем оценок требует проведения одного или более дополнительных исследований для окончательного подтверждения наступления смерти. Действительно, лишь небольшое число наборов критериев основано только на результатах клинического обследования. Случаи, соответствующие этим наборам критериев, ограничены «заведомо известными необратимыми поражениями мозга» [62] или «неизлечимыми структурными повреждениями мозга» [68], для которых попытки лечения основного заболевания неэффективны. Однако поскольку у 10% больных с такими поражениями мозга на ЭЭГ регистрируются признаки электрической активности [99], а у некоторых больных, причина комы у которых осталась невыясненной, смерть была установлена на основании указанных ограниченных критериев, многие врачи считают, что прежде чем диагностировать смерть, необходимо провести исследования, подтверждающие смерть мозга.
В основе подтверждения факта смерти мозга должно лежать исследование активности нейронов или мозгового
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кровообращения. Определение активности нервных клеток можно осуществить с помощью непосредственного измерения потребления кислорода мозгом или опосредованно — путем определения продуктов метаболизма нейронов. Исследование метаболизма дает возможность точной оценки активности мозга, но для этого требуется сложное оборудование, например масс-спектрометр. Поэтому в больничных палатах часто используют более простые, непрямые методы, связанные обычно с выявлением биоэлектрической активности мозга. Рекомендации по применению электроэнцефалографии в случаях подозрения на смерть мозга разработаны в США American Electroencephalo-graphy Society [4].
В норме проявления биоэлектрической активности структур задней черепной ямки в значительной мере перекрываются потенциалами, генерируемыми полушариями большого мозга, но при тяжелом поражении или выключении полушарий можно различить компоненты активности ствола мозга и мозжечка. Изоэлектрическая ЭЭГ отражает, таким образом, состояние бездеятельности всего мозга. Низковольтная активность, продолжающая регистрироваться от глубоких отделов полушарий, имеет, по-видимому, ту же природу, что и агональное усиление активности других органов.
Электроэнцефалография является достаточно надежным диагностическим тестом для установления угнетенного состояния мозга и у детей, но у детей раннего возраста диагностику затрудняют мышечные помехи. Устранить эти помехи можно с помощью миорелаксантов. Имеются сообщения о ложных изоэлектрических ЭЭГ у новорожденных и детей раннего возраста, хотя общая клиническая картина в этих немногочисленных наблюдениях не соответствовала состоянию смерти мозга. В таких случаях трудно с уверенностью распознать природу потенциалов с амплитудой в 2—5 мкВ — считать их результатом деятельности нервных клеток или помехами.
Для подтверждения факта утраты функций мозга применяются также методы, основанные на выявлении признаков прекращения кровообращения в полости черепа — контрастная ангиография, изучение продвижения радиоизотопного болюса по внутричерепным сосудам (болюс-ные кривые), эхоэнцефалография и др. Если кровоток прекращается всего на несколько минут — развивается несовместимое с жизнью аноксическое состояние [49].
На радиоизотопных  ангиограммах  обычно  отобража-
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ется состояние кровенаполнения сосудов передних отделов мозга, а также сагиттального синуса. В случаях смерти мозга не визуализируются передняя и средняя мозговые артерии, а также отсутствует или поздно выявляется заполнение сагиттального синуса [32]. К сожалению, результаты исследования мозгового кровотока нельзя признать надежными при оценке состояния кровообращения-в сосудах задней черепной ямки [14]. При этом даже в норме может не визуализироваться базилярная артерия, а поперечный синус можно увидеть вследствие затекания в него крови. Аномалии нервной ткани или сосудов у детей создают дополнительные препятствия для правильной интерпретации результатов исследования, особенно в отношении кровообращения в сосудах задней черепной ямки [36, 40, 55]. Поэтому у детей раннего возраста большое значение приобретают клиническое или иные дополнительные методы исследования.
Сопутствующие нарушения функций организма при смерти мозга. В течение определенного периода времени после наступления гибели мозга организм больного может быть использован для изучения различных соматических и гемодинамических реакций. Применение фармакологических средств периферического действия способно изменить частоту сердечных сокращений и артериальное давление [12, 57, 105]. В терминальной стадии, наступающей сразу после гибели мозга, сердечная деятельность становится неритмичной [56, 57]. Могут наблюдаться только активность предсердий, синусовая аритмия, желудочковая тахикардия и другие формы нарушений ритма. В некоторых случаях смерти мозга вследствие поражения гипофиза и отсутствия выделения антидиуретического гормона возникает полиурия [12, 69]. Если при этом планируется извлечение органов для пересадки, то во избежание гипо-гидратации с последующей гипернатриемией, гиперосмо-лярности и гипокалиемии показано введение антидиуретического гормона. Как и следует ожидать, при выключении крупных сосудов мозга отмечаются патологические изменения скорости кровотока в сонных артериях [2]. Пульсирующий доплеровский эхо-сигнал характеризуется высокоамплитудным пиком в период систолы и отрицательным отклонением в поздней части систолы и в начале диастолы. Затем в середине диастолы сигнал превышает нулевое значение и к завершению диастолы направление-кровотока становится обратным [58].
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Общая формула установления смерти мозга
Каждая из описанных ранее систем оценок независимо от принципов, на которых они основаны, достаточно надежна для предсказания ожидаемой или установления наступившей смерти мозга. Однако некоторые наборы критериев имеют ограничения, чрезмерно сужающие число коматозных больных с апноэ и умирающих больных, состояние которых можно оценивать с помощью этих критериев. Часть систем оценок требует столь длительного наблюдения, что у большинства больных деятельность сердца прекращается до того, как появляется возможность установить смерть мозга. Согласно многим наборам критериев, необходимо установление необратимости причины комы, что без специального диагностического оборудования часто сделать невозможно. Кроме того, в дополнение к результатам клинического неврологического обследования по этим системам оценок необходимо проведение подтверждающих тестов, также требующих сложной аппаратуры, которой небольшие больницы, как правило, не располагают. В подобных условиях установление смерти должно производиться после остановки сердца или только на основании клинических проявлений смерти мозга. Чтобы избежать возникающих в таких случаях проблем, врачи небольших больниц часто переводят больных с отсутствующим дыханием и предполагаемым диагнозом смерти мозга в крупные медицинские центры в качестве потенциальных доноров для трансплантации органов. А персонал крупных больниц, принимающий подобных пациентов, часто попадает в неловкое положение, не обнаруживая у них ни тяжелых необратимых заболеваний, ни признаков смерти мозга.
Несмотря на все трудности в условиях большинства больниц, все же существует возможность предсказания гибели мозга с высокой степенью точности. Решающим фактором при этом является длительность наблюдения. Чем меньше специального оборудования в распоряжении врача, тем больше времени необходимо для установления диагноза.
В табл. 36 представлен алгоритм установления смерти мозга, который можно использовать в любом лечебном учреждении. Критерии смерти мозга можно выбрать в зависимости от имеющихся диагностических возможностей, а диагноз смерти поставить в пределах максимального срока
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Таблица 36. Алгоритм постановки диагноза смерти мозга у взрослых
Больной с нормальной температурой и артериальным давлением ' должен находиться в коматозном состоянии с отсутствующим дыханием и отсутствующими цефалическимп рефлексами; при этом необходимо соответствие одному из условий, обозначенных пунктами А, Б и В.
A.
Длительность состояния не должна быть меньше по крайней
мере 3 дней.
Б. Необходима уверенность в том, что исходным заболеванием, приведшим к развитию комы, является необратимое поражение мозга; с помощью соответствующих методов исследования необходимо зарегистрировать признаки электрического молчания мозга (в течение 30 мин) или прекращения мозгового кровообращения 2.
B.
При отсутствии сведений о том, что исходным патологическим
состоянием является необратимое поражение мозга, необходим
мо, чтобы все соответствующие лечебные мероприятия не ока
зывали положительного действия,  а  ЭЭГ  должна    оставаться
изоэлектрической в течение 2 дней или по меньшей мере 6 ч
от момента развития комы при длительности регистрации изо
электрической ЭЭГ не менее 30 мин, должно    быть    доказано
отсутствие признаков мозгового кровообращения также в тече
ние 30 мин.
1
Ректальная   температура   должна   превышать   32°С,   а   систолическое
артериальное давление — 80 мм рт. ст., поскольку при гипотермии и ги-
потензии функциональная активность мозга может быть  угнетена настоль
ко, что возникают арефлексия и электрическое молчание мозга;   при от
сутствии возможности  восстановления этих жизненно  важных показате
лей до  нормального  уровня диагноз  смерти  мозга  можно  поставить  на
основании других критериев и прекращения мозгового кровообращения в
течение 30 мин.
2
Это можно выявить при помощи компьютерной томографии с конт
растированием,  церебральной  ангиографии  четырех  магистральных  сосу
дов  мозга  или  доказательства  исчезновения пульсирующего  эхо-сигнала
от срединных структур.
наблюдения — 3 дней с момента, когда состояние больпо-го стало соответствовать выбранным критериям. Наиболее уязвимым в проведенном алгоритме является установление исчезновения цефалических рефлексов. В практической диагностической работе один или несколько из этих рефлексов часто не исследуются или результаты этих исследований оказываются сомнительными, что делает невыполнимым осуществление основных диагностических требований. Следует отметить, что у всех больных, состояние которых соответствует пункту А приведенной системы оценок, хотя они являются умирающими, приблизительно в 9% случаев сохраняется возможность проявления некоторых признаков биоэлектрической активности мозга на ЭЭГ. Строго говоря, только у 91% таких больных мозг погибает на 3-й день. У всех больных, состояние которых
IB*
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соответствует двум другим пунктам приведенного алгоритма (Б и В), факт смерти мозга не оставляет сомнений.
Только XU больных, состояние которых соответствует исходным критериям, выживают дольше 3 дней. Поэтому если в больнице при планировании трансплантации органов для постановки диагноза смерти мозга возможно применение только критериев, указанных в пункте А, желателен перевод больного в крупный медицинский центр, где можно быстро провести исследования в соответствии € пунктами Б или В.
Перечисленные критерии применимы по отношению к взрослым и детям старшего возраста, но неясно, достоверны ли они при оценке состояния детей раннего возраста, признаки смерти мозга которых не установлены достаточно определенно.
Заключение
Мнение большинства исследователей, по-видимому, согласуется в вопросах, касающихся общих принципов постановки диагноза смерти мозга, но не в отношении перечня частных специфических ее признаков [11]. Желательность установления этиологии заболевания, приведшего к коме, для подтверждения его потенциального летального исхода и исключения состояний, поддающихся лечению, является основой всех систем оценок смерти мозга. В неврологической практике чаще всего исследуется состояние определенных, характеризующих функций мозга, рефлексов черепных нервов (табл. 37).
Основные проблемы возникают, когда спорны результаты применения этих основных критериев или возникают затруднения при их интерпретации. Возможность выявления прекращения мозгового кровотока, электрического молчания мозга или нарушений функций мозга зависит от наличия соответствующего оборудования и профессионального мастерства исследователя. В большинстве систем оценок не оговариваются строгие правила выбора тех или иных вспомогательных исследований. Какой именно подтверждающий тест и когда применять, остается на усмотрение лечащего врача. Разногласия в вопросах выбора того или иного диагностического теста для подтверждения смерти мозга имеют место и в крупных клиниках [11, 100].
Показатели, применяемые для количественной оценки различных параметров   активности мозга, не всегда под-
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	Defining Death
	0
	0
	0
	—
	—
	0

	U.S.A. Consensus [11]
	88 %
	85 %
	?
	80 %
	69 %
	84 %


даются сопоставлению. Методы количественного измерения кровотока дают возможность оценить состояние кровообращения в супратенториальных отделах мозга. При помощи исследований с внутривенным введением радиоактивных изотопов также получают данные только о суп-ратенториальном кровотоке, тогда как другие дают возможность оценить кровообращение во всех внутричерепных сосудах. Так, ангиография с введением контрастного вещества во все четыре магистральные артерии мозга позволяет исследовать кровообращение во всех отделах мозга. Компьютерная томография с контрастированием также дает изображение всех сосудов мозга. С помощью эхоэнце-фалографии можно обнаружить пульсацию инфра- и супратенториальных артерий, отсутствие пульсирующих эхо-сигналов свидетельствует о прекращении кровообращения в сосудах мозга. При наступлении смерти мозга исчезает электрическая активность полушарий большого мозга и мозжечка, а методы исследования вызванных потенциалов позволяют выявить признаки утраты функций ствола. Обычный метод исследования метаболизма вещества мозга, требующий взятия крови из луковицы яремной вены, позволяет определять поглощение кислорода в полушариях, но не в стволе мозга или мозжечке.
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Если требуется подтверждение факта утраты активности только полушарий большого мозга, достаточно применить любой из перечисленных методов. Заключение об утрате функций ствола в таком случае делается на основании результатов клинического обследования без дополнительной верификации, поэтому исследование стволовых, рефлексов должно проводиться особенно тщательно. Если необходимы доказательства исчезновения активности и полушарий, и ствола мозга, можно использовать многие методы (компьютерная томография с контрастированием,, ангиография четырех магистральных сосудов, ЭЭГ, эхо-энцефалография и некоторые другие) в зависимости от имеющегося оборудования и квалификации персонала.
Существует, однако, опасность того, что родственники больных не смогут правильно оценить результаты новых методов исследований, используемых для установления смерти мозга. Когда диагностика основывалась на констатации факта прекращения дыхания и сердцебиения, родственники могли увидеть скончавшегося неподвижного больного. Но теперь, при бьющемся сердце и ритмично расширяющейся с помощью респиратора грудной клетке, когда основным признаком смерти является утрата функций мозга, кончина больного, внешне сходного со спящим, с румянцем на щеках и периодически вздымающейся грудью, для его родственников не столь очевидна. И если по каким-либо причинам во взаимоотношениях персонала возникает какая-то напряженность, у родственников больного может возникнуть подозрение, что диагноз смерти был поставлен врачом преждевременно. В наше время, когда судебные разбирательства приобрели широкую популярность, подобные сомнения доводятся до сведения правоохранительных учреждений, где заключение врача тщательно анализируется юристами, критически пересматривающими историю болезни для выяснения правомерности поставленного диагноза. Если при констатации смерти не были выполнены общепринятые требования, предъявляемые в лечебных учреждениях к ее установлению, обоснованность своего решения лечащему врачу придется доказывать в суде.
В США критерии и признаки смерти мозга прошли переходный период своего развития. Несколько лет назад смерть мозга устанавливалась в основном для раннего получения донорских органов. В настоящее время такая констатация смерти желательна для того, чтобы избавить от сомнений родственников больного и освободить больнич-
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пые койки и персонал для других больных. Хотя в подавляющем большинстве случаев диагноз смерти продолжают ставить посредством применения традиционных кардиорес-пираторных критериев, в крупных клиниках и университетских центрах установление смерти на основании смерти мозга стало обычным. Если строго следовать критериям смерти мозга, в таких учреждениях диагноз смерти можно было бы ставить вдвое большему числу людей. Некоторым больным с погибшим мозгом тем не менее продолжают проводить искусственную вентиляцию легких, поскольку их родственники не в состоянии самостоятельно принять решение, а персонал больниц опасается реакции юристов, возможной в случае прекращения кардиореспираториой помощи. Через несколько лет, когда люди привыкнут к установлению смерти на основании признаков гибели мозга, эти проблемы разрешатся сами собой.
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	Эхоэнцефалография 140

	терии 277
	

	
	Юридические аспекты пробле-

	Факта   смерти    установление
	мы смерти мозга 200

	262
	— определения смерти 213
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