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Continuation of pregnancy in a woman with critical brain injury
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Abstract

Background: Critical brain injury can lead to brain death, which is medically and legally considered the death of
an individual. Further therapy is discontinued, unless organ donation is possible or brain death occurs in a pregnant
woman.

Case report: A 30-year old woman at 22 weeks gestation developed a subarachnoid haemorrhage from a ruptured
cerebral artery aneurysm.The patient was admitted to the Intensive Care Unit in critical condition. On treatment day 3,
the symptoms of brain death occurred. Due to possible complications, the apnoea test and instrumental examinations
were not performed. Therapy maintaining vital functions was carried out in order to sustain the pregnancy. The patient
was ventilated, received cardiac-supportive drugs, hormone replacement therapy, enteral and parenteral feedings
and systemic infections were treated as well. At the beginning of the 27t week of gestation, massive bleeding from
the airways developed. A Caesarean section was performed, and a female neonate was born, birth weight 680 g, the
Apgar scores 4, 6 and 6 at 1%, 5t and 10t minute, respectively. After 3.5 months, the baby was discharged from the
Neonatal Intensive Care Unit. Her development at the age of 8 months is normal.

Conclusions: The case described and similar cases reported in the literature demonstrate that the maternal brain
death is an interdisciplinary medical challenge. Thanks to intensive care techniques, maternal somatic functions
can be maintained, and a healthy child can be delivered.
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Ciezkie nieodwracalne uszkodzenie mézgu cztowie-
ka, prowadzace do $mierci, jest tragicznym zdarzeniem,
czesto o nagtym i gwattownym przebiegu. Gtéwne przy-
czyny prowadzace do tego stanu to skutki samoistnych
krwawiern mézgowych i urazéw czaszkowo-mdzgowych.
Patofizjologia uszkodzenia mdzgu jest ztozona i zalezna
od przyczyny, dominujacy mechanizm to jednak krytyczny
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego, przewyzszajacy

cisnienie systemowe, co powoduje ustanie kragzenia mézgo-
wego i zawat pétkul mézgowych. Zniszczenie pnia mdzgu
nastepuje w wyniku wgtobienia migdatkéw moézdzku do
otworu potylicznego. Nastepuje smier¢ mézgu jako catosci,
co oznacza $mier¢ cztowieka. Dalsza terapia jest daremna
i zgodnie z normami prawnymi obowigzujacymi w danym
kraju zostaje zakonczona. Jej kontynuowanie jest mozliwe
w dwdch sytuacjach: gdy rozwaza sie dawstwo narzadéw
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w celu przeszczepienia oraz gdy smier¢ mézgu dotyczy
ciezarnej [1].

W latach 1982-2010 opisano 30 przypadkéw ciezarnych
pacjentek z potwierdzong $miercig mézgu oraz kilka w sta-
nie nieodwracalnej $pigczki mézgowej. We wszystkich sytu-
acjach prowadzono intensywnga terapie w celu utrzymania
ciazy i urodzenia dziecka zdolnego do zycia, co osiggnieto
w réznym czasie i z roznym skutkiem. Od kilku zmartych
matek pobrano narzady do transplantacji [2—4].

Celem pracy jest przedstawienie przebiegu leczenia
ciezarnej pacjentki z rozpoznaniem masywnego krwotoku
moézgowego i cechami $mierci moézgu.

OPIS PRZYPADKU

Trzydziestoletnia kobieta, bedaca w 22. tygodniu IV cia-
zy, zostata przyjeta na oddziat anestezjologii i intensywnej
terapii (OAIIT) z oddziatu potozniczo-ginekologicznego po
krétkotrwatym (ok. 5 min) nagtym zatrzymaniu krazenia.
W wywiadzie chorobowym podano samoistne nadcisnienie
tetnicze i podejrzenie niedoczynnosci tarczycy, w wywiadzie
potozniczym — trzy porody (dwa przedwczesne, jeden o cza-
sie). Dwa tygodnie przed przyjeciem na OAIlT chora przebyta
operacje zaklipsowania peknietego tetniaka tetnicy szyjnej
wewnetrznej lewej. W przedoperacyjnej czteronaczyniowej
arteriografii tetnic mézgowych uwidoczniono tetniaka
olbrzymiego w odejiciu tetnicy taczacej tylnej mozgu
lewej od tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej oraz obecnos¢
drugiego, ,lustrzanego” tetniaka tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej prawej. Zabieg zamkniecia niekrwawigcego tetniaka
po stronie prawej zaplanowano po zakoriczeniu ciagzy. Po
siedmiodniowym niepowikfanym okresie pooperacyjnym
przekazano pacjentke na oddziat neurologiczny, z ktérego
w 7. dobie zostata przewieziona na oddziat potozniczy z po-
dejrzeniem stanu przedrzucawkowego. W tym samym dniu,
w godzinach nocnych, przyjeto chora na OAIIT.

Stan chorej w chwili przyjecia byt bardzo ciezki. Byta
gteboko nieprzytomna, oceniona w skali Glasgow na 3 pkt.
Zrenice byty waskie, réwne, bez reakcji na $wiatto. Cisnie-
nie tetnicze wynosito 200/140 mm Hg, HR 140 min'. Ptu-
ca wentylowano w trybie wentylacji wspomaganej (A/C,
Assist/Control) zf 14 min™, ze zmiennym F 0, 0,45-1,0 oraz
PEEP (positive end-expiratory pressure) 5-15 cm H,0 (0,49~
-1,47 kPa) w zaleznosci od stanu chorej. W pierwszych
3 dobach (przy FO, 0,45 i PEEP 5 cm H,0/0,49 kPa) wy-
niki gazometrii krwi tetniczej wynosity: pH 7,40-7,46,
Pa0, 170-187 mm Hg (22,7-24,9 kPa), PaCO, 33-46 mm Hg
(4,4-6,1 kPa), Sa0, 92-100%.

W wykonanym badaniu tomografii komputerowej gto-
wy stwierdzono masywne krwawienie podpajeczynéw-
kowe zlokalizowane w prawej pétkuli mézgu. Krew byta
widoczna w zbiornikach podstawy, w szczelinie Sylwiusza
po stronie prawej, w komorze czwartej, sSrodmdzgowo

w prawym pfacie czotowym oraz w jadrach podstawy po
tej samej stronie. Obecne byty cechy ciasnoty wewnatrz-
czaszkowej. W badaniu angio-CT uwidoczniono worko-
waty tetniak srednicy okoto 8 mm, odchodzacy od tetnicy
szyjnej wewnetrznej prawej oraz stan po operacji tetniaka
tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej. W konsultacji neuro-
chirurgicznej stan pacjentki oceniono jako najciezszy, V
stopien w skali WFNS (World Federation of Neurological
Societies Scale) i zakwalifikowano jg do leczenia zacho-
wawczego. W wykonanej konsultacji potozniczej i badaniu
ultrasonograficznym stwierdzono obecnos¢ zywego ptodu
o prawidtowej budowie i wymiarach, odpowiadajacych
22. tygodniowi ciazy.

W 1. dobie pobytu na OAIIT u pacjentki utrzymywa-
to sie wysokie ci$nienie tetnicze od 200/110 mm Hg do
180/100 mm Hg i tachykardia 140 min™'. Otrzymywata ona
metyldope i chlorowodorek werapamilu, wlew dozylny 20%
siarczanu magnezu, chlorowodorku urapidylu oraz nitro-
gliceryny. W efekcie uzyskano obnizenie wartosci cisnienia
tetniczego do 160/100 mm Hg oraz HR 120 min™".

W 2. dobie, po nagtym skoku cisnienia tetniczego, wy-
stapifa hipotensja 60/30 mm Hg oraz obustronne posze-
rzenie zrenic. Wkaczono wlew dozylny dopaminy w daw-
ce poczatkowej 7 ug kg' min’', a w nastepnej godzinie
dotaczono wlew dozylny noradrenaliny w dawce 0,02 pg
kg min. W nastepnych dniach kontynuowano wlew obu
amin, uzyskujac stabilizacje hemodynamiczna: SAP/DAP
140/80 mm Hg, HR 80 min™".

W 3. dobie stan pacjentki byt krytyczny. W wykonanym
powtdrnie badaniu CT gtowy opisano masywne krwawie-
nie podpajeczynéwkowe, bardziej nasilone (w poréwnaniu
z poprzednim badaniem) cechy ciasnoty wewnatrzczasz-
kowej w postaci zacisniecia uktadu komorowego i zbior-
nikéw podstawy, wygtadzenie bruzd pétkul mézgu oraz
rozlana hipodensje istoty biatej. W kolejnej dobie, w wyni-
ku neurogennego obrzeku ptuc, nastgpito znaczne pogor-
szenie warunkéw wentylacji: SaO, 86%, PaO, 69 mm Hg
(9,2 kPa), PaCO, 78 mm Hg (10,4 kPa) przy F,0, 0,45. W ba-
daniu przedmiotowym ptuc nie stwierdzono odchylen.
Zwiekszono wartosci parametréw wentylacji: f z 14 do
18 min™, F,0, 2 0,45 do 0,7. Po 48 h uzyskano w gazome-
trii krwi tetniczej: Sa0, 99%, PaO, 96 mm Hg (12,8 kPa),
PaCO, 46,9 mm Hg (6,3 kPa).

W badaniu neurologicznym stwierdzono brak odruchéw
pniowych, rdzeniowych i wlasnego oddechu. Wysunieto
podejrzenie smierci mézgu. Ze wzgledu na zagrozenie zy-
cia ptodu nie przeprowadzono préby bezdechu. Transport
pacjentki w celu wykonania badania instrumentalnego
potwierdzajgcego smieré mézgu (angiografii naczyh mo-
zgowych) uznano za zbyt ryzykowny.

W rozmowie z najblizszg rodzing przedstawiono sytuacje
i poinformowano o ztym rokowaniu. Byta to bardzo trudna
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sytuacja dla bliskich, budzaca poczatkowo niepewnosé i wie-
le watpliwosci. Najwigksze obawy rodziny dotyczyty zdrowia
dziecka. Decyzje o kontynuowaniu leczenia pacjentki w celu
utrzymania ciazy i zwiekszenia szansy ptodu na przezycie
podjeto wspdlnie z rodzina.

Od 3. do 7. doby, ze wzgledu na objawy moczéwki
prostej, chora otrzymywata podjezykowo desmopresyne
w dawce 60-120 pg. Od 10. doby zaczety narastac obrzeki
obwodowe. Mimo wiaczenia leczenia moczopednego diure-
tykami petlowymi z dobrym skutkiem (diureza 150-200 ml
h"), obrzeki utrzymywaty sie nadal i w 25. dobie przyrost
masy ciata wynosit 20 kg.

W 6. dobie odstawiono wlew dozylny dopaminy, pozo-
stawiajgc wlew noradrenaliny (do 17. doby) w regulowanej
dawce od 0,02 do 0,1 ug kg' min'. Cisnienie tetnicze byto
stabilne i wynosito140/80 mm Hg, HR 60-80 min™'. Jedno-
czesnie utrzymywano podaz 20% siarczanu magnezu oraz
chlorowodorku werapamilu.

Od 3. do 7. doby u pacjentki wystepowaty zaburzenia
termoregulacji z wahaniami temperatury od 35 do 41°C.
W kolejnych dniach temperatura ciata pozostawata w gra-
nicach 37-39°C.

W 7.dobie wykonano tracheostomie. W kolejnych 4 do-
bach gazometria krwi tetniczej wynosita: pH 7,30-7,46,
PaO, 86-187 mm Hg (11,5-24,9 kPa), PaCO, 32,7-64 mm
Hg (4,4-8,5 kPa), Sa0, 83-100% (przy F,0, 0,5-0,7). W bada-
niu RTG klatki piersiowej wykonanym w 12. dobie opisano
ptuca bez zageszczen miazszowych, z niewielkga ilosciag ptynu
w lewej jamie optucnej.

Ze wzgledu na infekcje drég moczowych pacjentka
otrzymywata antybiotyki z grupy pétsyntetycznych amino-
penicylin (3.-7. doba), nastepnie cefalosporyny Il generacji
(7.-15.doba).W 13. dobie nastapito podwyzszenie tempera-
tury ciata do 40°C, a poziom CRP (C-reactive protein) wynosit
26,8 mg I'".W posiewie krwi wyhodowano Candida tropicalis;
w posiewie wydzieliny tchawiczo-oskrzelowej stwierdzono
obecnos¢: metycylino-wrazliwego szczepu Staphylococcus
aureus, Klebsiella pneumoniae ESBL(-), Enterococcus faeca-
lis. Zgodnie zwynikiem antybiogramu, do leczenia wtaczono
linkozamidy oraz preparaty przeciwgrzybicze z grupy triazoli
i pochodnych imidazolowych.

W 15. dobie w badaniu przedmiotowym stwierdzo-
no trzeszczenia nad polami ptucnymi ze znacznie $ci-
szonym szmerem oddechowym po stronie lewej, w ga-
zometrii wartos¢ PaO2 wynosita 75,5 mm Hg (10,1 kPa),
PaCO, 91,2 mm Hg (12,2 kPa), Sa0, 92% (przy FO, 0,7).
W badaniach stwierdzono: WBC 8,5 G I'', CRP 13,2 mg I'!,
prokalcytonina 0,16 ng ml™'. Temperatura ciata wynosita 38—
-39°C. Zdecydowano o wykonaniu bronchofiberoskopii,
podczas ktérej ewakuowano duzg ilos¢ ropnej wydzieliny,
powodujacej niedroznos$¢ gtéwnie lewego oskrzela. Po-
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brano poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (BAL, bron-
choalveolar lavage) na ilosciowy posiew mikrobiologiczny,
ktory wykazat obecnosc Klebsiella pneumoniae ESBL(-) i Aci-
netobacter baumannii w ilosci 10° CFU ml'. Na podstawie
obrazu klinicznego, przedtuzonej wentylacji mechanicznej
(= 48 h) i znamiennego wyniku posiewu ilosciowego BAL
(= 10* CFU mI") rozpoznano respiratorowe zapalenie ptuc
(VAP, ventilator associated pneumonia). Od 18. doby, zgodnie
z antybiogramem, pacjentka otrzymywata karbapenemy.
Zwiekszono FO, do 1,0, PEEP do 15 cm H,0 (1,47 kPa),
uzyskujac: PaO, 90-211 mmHg (11,9-28,1 kPa), PaCO, 56,7~
-80,9 mm Hg (7,6-10,8 kPa), SaO, 98-100%. tacznie wy-
konano 4 bronchofiberoskopie, podczas ktérych odsysa-
no duze ilosci ropnej wydzieliny. W ostatniej, wykonanej
w 31. dobie, stwierdzono dodatkowo obecnos¢ krwistej
wydzieliny w catym drzewie oskrzelowym.

Wyniki badan biochemicznych wykazywaty zaburzenia
elektrolitowe i hipoalbuminemig, niskie stezenie hormonéw
tarczycy z jednoczesnym obnizeniem stezenia TSH do po-
ziomu nieoznaczalnego (ponizej 0,005 pU ml-' w 28. dobie)
oraz niskie stezenie kortyzolu (29,16 nmol I'" od 15. doby).
0d 5. doby wystepowata niedokrwistos¢ (Hb 5,0 mmol I),
a od 28. doby matoptytkowos¢ (PLT 83—-86 G I).

Od 17. doby chora otrzymywata metyloprednizolon
— poczatkowo w dawce dobowej 15 mg kg™, a nastepnie
10 mg kg™'. W 18. dobie, z powodu podwyzszenia ci$nie-
nia tetniczego do 180/100 mm Hg, wtaczono ponownie
do leczenia metyldope, uzyskujac 130/70 mm Hg, HR 80-
-100 min"".W 24. tygodniu cigzy w kontrolnym USG opisano
przedwczesne dojrzewanie tozyska (Il stopien dojrzatosci
w skali Grannuma). Podawano deksametazon w celu przy-
spieszenia dojrzewania ptuc ptodu.

Zywienie chorej odbywato sie droga dojelitowa przez
zgtebnik nosowo-jelitowy oraz droga pozajelitowa. Stoso-
wano mieszaniny bogatobiatkowe i wysokoenergetyczne,
ktére uzupetniano preparatami wielowitaminowymi. Ze
wzgledu na utrzymujaca sie anemie podawano prepara-
ty zelaza, kwasu foliowego oraz wielokrotnie przetaczano
koncentrat krwinek czerwonych.

Stan ptodu monitorowano podczas codziennych
konsultacji potozniczych i wykonywanych co kilka dni
badaniach ultrasonograficznych. Nie stwierdzano zaha-
mowania wewnatrzmacicznego rozwoju ani patologii
tozyskowej.

Stan neurologiczny pacjentki pozostawat bez zmian.
Caly czas byta gteboko nieprzytomna, bez wtasnego odde-
chu, bez odruchéw pniowych. Nie zaobserwowano réwniez
odruchéw rdzeniowych.

W 31. dobie pobytu na OAIlT, to jest w 26. tygodniu ciazy
(Hbd 26,2), okoto 1 h po wykonaniu bronchofiberoskopii
u chorej wystapit masywny krwotok z drzewa oskrzelowe-
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go, ktéry spowodowat hipotensje oraz desaturacje z bar-
dzo nasilong sinicg (Sa0, 78%, PaO, 56 mm Hg/7,47 kPa,
PaCO, 73 mm Hg/9,73 kPa). Ze wzgledu na krytyczny
stan matki i zagrozenie zycia ptodu podjeto decyzje o wyko-
naniu pilnego ciecia cesarskiego, ktére odbyto sie na OAIIT.
Ryzyko nagtego zatrzymania krazenia u pacjentki byto bar-
dzo duze, dlatego odstapiono od przewiezienia jej na blok
operacyjny. Opieka anestezjologiczna byta ograniczona do
dziatan resuscytacyjnych. Kontynuowano wentylacje ptuc,
prowadzono ptynoterapie (koncentrat krwinek czerwonych,
$wiezo mrozone osocze, koloidy), wigczono wlew dozylny
noradrenaliny, nie uzyskujac poprawy.

Wydobyto zywe dziecko ptci zenskiej zwagg urodzenio-
wa 680 g. W skali Apgar uzyskato odpowiednio 4, 6 i 6 pkt
w 1,5i 10 min. W 1. dobie zycia wcze$niaka zaintubowano
i przewieziono na oddziat intensywnej terapii neonatolo-
gicznej. Z powodu zespotu zaburzen oddychania konieczna
byta wentylacja mechaniczna. Stan dziecka przez pierwsze
tygodnie byt powazny. Oprécz niewydolnosci oddecho-
wej wystepowaly cechy zakazenia wewnatrzmacicznego
iznaczna niedokrwistos¢. Po 3,5 miesigcach dziecko zostato
wypisane pod opieke rodziny w stanie dobrym, z masa
ciata okoto 3000 g. Jego dotychczasowy rozwéj w wieku
8 miesiecy jest prawidtowy.

Po zabiegu pacjentka byta w stanie agonalnym. Asystolia
nastapita 1 h po wykonaniu ciecia cesarskiego.

DYSKUSJA

Podtrzymywanie czynnosci zyciowych w stanach kry-
tycznego uszkodzenia mézgu prowadzacego do $mierci
oznacza podjecie proby spowolnienia postepujacej i nie-
odwracalnej dysfunkcji wszystkich narzadéw i uktadéw.
Jest to mozliwe dzieki rozwojowi intensywnej terapii, ktorej
dziatania moga przesunac granice somatycznej nieuchron-
nej dezintegracji organizmu i opdzni¢ wystapienie asystolii
[5, 6]. Najdtuzszy (107 dni) odnotowany czas terapii u ciezar-
nej pacjentki z rozpoznaniem $mierci mézgu, zakoriczony
porodem (ciecie cesarskie), zanotowano w 1989 roku [7].

W przedstawionym przypadku podejrzenie $mierci
moézgu wysunieto w 3. dobie pobytu na OAIIT. W badaniu
klinicznym stwierdzono brak 7 odruchéw pniowych i brak
czynnosci oddechowej, Swiadczacych o ustaniu funkgji pnia
mozgu. Specyfika ogdélnoustrojowych zaburzen, w tym:
wodno-elektrolitowych, metabolicznych, termoregula-
¢ji, uktadu sercowo-naczyniowego i osi podwzgoérzowo-
-przysadkowej wskazywata na Smier¢ mézgu [2, 4, 5, 8].

W opisanej sytuacji nie przeprowadzono petnego po-
stepowania potwierdzajacego diagnoze $mierci moézgo-
wej pacjentki. Nie wykonano préby bezdechu ani badania
instrumentalnego. Priorytetem byto zapewnienie jak naj-
lepszych warunkéw przezycia dla ptodu [9]. Biorac pod
uwage pierwotnie nadnamiotowa oraz wtérng (krétkotrwa-

te zatrzymanie krazenia) przyczyne uszkodzenia mézgu,
w postepowaniu potwierdzania $mierci mézgowej badanie
instrumentalne nie jest obowigzkowe. Stwierdzenie braku
przeptywu mézgowego potwierdzitoby stan $mierci moé-
zgowej, ale w tym przypadku nie miatoby to wptywu na
dziatania medyczne.

Odrebnos¢ organizméw matki i dziecka mimo oczywi-
stej fizjologicznej zaleznosci sprawita, ze wewnatrzmaciczny
rozwoj ptodu nie zostat zahamowany. W momencie wysta-
pienia choroby zbyt wczesny wiek cigzowy (22. tydzier)
uniemozliwiat jednak jej rozwigzanie. Optymalnym okresem
urodzenia zywego i zdrowego dziecka bytby 32.-34. tydzien
cigzy. Przed 24. tygodniem zycia ptodowego dziecko mia-
toby 20-30% szans na przezycie z 40% prawdopodobien-
stwem powaznych obciazen neurologicznych. Duzo lepsze
rokowanie dotyczy dzieci urodzonych miedzy 24. a 28. ty-
godniem, kiedy przezywalnos$¢ wzrasta do 80%, a ryzyko
nastepstw neurologicznych wynosi 10%. Po 32. tygodniu
cigzy zagrozenie zycia i zdrowia dziecka jest najmniejsze
i wynosi 98% w kwestii przezycia i niecate 2% dotyczy po-
wikfan neurologicznych [2, 10].

Przedstawiona w powyzszym raporcie sytuacja stano-
wi wyzwanie w zakresie intensywnej terapii, potoznictwa
i neonatologii, a takze etyki i prawa. Poszanowanie auto-
nomii zaréwno matki, jak i ptodu, w sytuacji gdy nie jest
ona w stanie decydowac o sobie i swoim dziecku, wymaga
szczegblnego postepowania nie tylko w kwestiach me-
dycznych, ale réwniez moralnych i prawnych. We wszystkie
decyzje powinna by¢ zaangazowana rodzina, swiadoma
spoczywajacego na niej obowigzku ewentualnej opieki nad
dzieckiem[10, 11]. Jest to bardzo ztozona sytuacja, mogaca
wywotywac skrajnie odmienne emocje i opinie nie tylko
bliskich, ale i spoteczenstwa [12, 13].

Podjecie terapii podtrzymujacej funkcje somatyczne
u ciezarnych z krytycznym uszkodzeniem mézgu wymaga
nietatwych, obcigzonych duzym tadunkiem emocjonalnym
decyzji. W przypadku podejrzenia $mierci mézgu matki
trudno jest przeprowadzi¢ procedure potwierdzajaca bez
narazania zycia ptodu. Odpowiednim czasem na to byt-
by okres po urodzeniu dziecka, ale w opisanym zdarzeniu
wkrotce po porodzie nastapit zgon chorej.

Z etycznego punktu widzenia sukcesem jest stworzenie
realnej szansy na urodzenie zywego dziecka, mimo $mierci
jego matki. Konsekwencje zbyt wczesnego porodu i zwig-
zane ztym ryzyko ciezkich powiktar neurologicznych moga
jednak budzi¢ watpliwosci dotyczace granic postepowania
medycznego. W zwiagzku z tym, kazdy taki przypadek powi-
nien by¢ bardzo rozwaznie i indywidualnie potraktowany.

PODZIEKOWANIA
1. Praca nie byfa finansowana.
2. Autorka deklaruje brak konfliktu intereséw.
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