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  Смерть. Болезни оживленного организма

Вопросы, рассматриваемые в лекции

1. Определение понятия «смерть». Виды смерти. Генез смерти;
a. стадии смерти; скорость наступления смерти. Понятие «мнимая смерть»;
b. признаки биологической смерти.
I. Болезни оживленного организма или постреанимационная болезнь.

- аноксическая энцефалопатия;

- сердечно-легочный синдром;

- печеночно-почечный синдром; 

        - желудочно-кишечный синдром. 

Формируемые компетенции:

ПК  1.2, 1.3  1.6, 2.1, 2.2, 2.5, 2.7 3.1,3.2, 3.3,  3.4, 3, 5, 3, 8, 4.3, 4.6, 4.7, 4.8, 5.1, 5.2, 5.3,
OК 1, 2, 3, 11,  13
Уровни требований: 
Студент должен знать:

- определение  понятия «боль»;

-  и понимать социальное значение боли и ее роль в здоровье человека;

-механизмы развития  опухолей;;

-  принципы отличия злокачественных и доброкачественных опухолей;

-  и разбираться в понятиях «патологическая доминанта» и «станция универсального отправления»;

-  и разбираться в понятии «патологическая боль» и «фантомная боль»..
 Вопрос первый

 Понятие «Смерть», виды смерти, генез смерти

     Смерть (по лат. – mortis) – это прекращение жизнедеятельности организма, характеризующееся полной утратой всех его функций. Смерть нельзя рассматривать как противоположность жизниЗемле. Смерть — это не отсутствие жизни, а её окончание, завершение или как говорил Фридрих Энгельс известный немецкий марксист «….жить значит умирать». Поэтому смерти противостоит не жизнь, а рождение. Это вполне естественный процесс перехода из живого состояния в неживое.  На  известен только один вариант жизни — жизнь белковых макромолекул.  
      Понятие о смерти относится к организму в целом. Это необратимый исход жизни и он возможен лишь при прекращении функции кровообращения. Термин «мозговая смерть» применять нельзя т.к. в данном случае речь идет о гибели (смерти) только мозга. 

   В настоящее время смерть человеческого организма с общемедицинской точки зрения рассматривается с 2-х позиций:

-  смерть, организма, как целого, то есть констатация смерти, дающая право медицинскому работнику сказать, что человек умер и соответственно сделать запись в историю болезни, выдать свидетельство о смерти

- и смерть организма, как постепенное, а не одновременное прекращение жизнедеятельности отдельных тканей и органов,  то есть процесс переживаемости тканей и органов.

   Наука, изучающая процесс умирания, причины смерти и постмортальные проявления, называется танатологией (др.греч. Θάνατος - смерть). 

   Виды смерти. Смерть может быть

А) естественной или физиологической;

Б) насильственной  то есть как результат несчастного случая, убийства, самоубийства;

В) от различных болезней.

Насильственная и смерть от болезней   относятся к патологической смерти.

 Естественная смерть это физиологическое угасание метаболизма в старости и прекращение всех функций организма.

К  патологической смерти относятся:
- неестественная смерть это исход жизни, наступивший ранее физиологического предела. Причиной такого исхода могут быть болезни и повреждения; 
- насильственная смерть это результат несчастного случая (травмы, отравления);

- смерть от болезней это появление несовместимых с жизнью изменений в организме, обусловленных патологическими изменениями;

- внезапная смерть это смерть от заболевания наступившая внезапно, чаще всего во сне, неожиданно для окружающих на фоне кажущегося (мнимого) здоровья.

    Генез смерти. Это определенная цепь последовательно возникающих морфофункциональных нарушений, которые представляют проявления и последствия основного повреждения или заболевания в условиях гипоксии. Проявления зависят  от конкретного организма и условий окружающей среды. Особое значение имеют нарушения углеводного обмена происходящие непосредственное в головном мозгу. Происходит перестройка процессов окисления, снижается количество глюкозы, увеличивается содержание молочной кислоты и других органических кислот. Энергетические запасы ткани мозга катастрофически истощаются, количество гликогена и АТФ достигают минимального уровня. Эти и другие процессы приводят к гибели белков клеток и тканей и в конце к гибели всего организма.

   Выделяют смерть клиническую и смерть биологическую

   При клинической смерти прекращается работа сердца и дыхания, исчезают все рефлексы. Клиническая смерть является обратимой если она продолжается не более 5-6 минут.

  Биологической смертью называется  необратимый  этап умирания организма. В первую очередь происходят необратимые изменения в нервной системе. Вначале выключается кора головного мозга, затем подкорковые центры, стволовая часть головного мозга и спинной мозг. 

За отключением мозга происходит  выключение функций желез внутренней секреции, паренхиматозных органов и других тканей. Смерть всех остальных тканей наступает позднее и поэтому у человека продолжают расти ногти и волосы. Продолжают размножатся клетки эпидермиса. При вскрытии трупа иногда наблюдается перистальтика кишок.
    Отдельные органы после извлечения из трупа можно оживить в изолированном виде. Такие опыты производили с сердцем, печенью, почками.

   Клетки эпителия, соединительной и других тканей взятые от трупа, можно культивировать вне организма в виде тканевых культур.

Вопрос второй 

Стадии смерти

    Независимо от причин, вызвавших умирание, организм перед смертью претерпевает ряд состояний, называемых терминальными (лат. terminālis конечный)  стадиями пока не наступит полное прекращение всех функций, поддерживающих жизнедеятельность биологического существования. Выделяют  следующие стадии:

· преагонию;

· агонию;

· клиническую смерть;

· биологическую смерть.

I Преагония (греч.  аgon – борьба) – продолжительность от нескольких часов до нескольких суток. У больного наблюдаются одышка, снижение АД до 60 мм рт. ст.,  либо ниже и его практически невозможно определить, тахикардия,  больной резко заторможен. Внешне наблюдаются цианоз с бледностью кожных покровов или выраженной пятнистостью

II Агония -  продолжительность стадии приблизительно от 2 мин. до нескольких суток. В этой стадии кровяное давление вновь немного повышается (на 15-20 мм РТ.ст.). повышаются и возобновляются дыхательные движения. Они носят характер глубоких вздохов с широко открытым ртом. Человек как бы ловит воздух  или гаспинговое дыхание  (гаспинг в переводе с английского – затруднение). Падение кровяного давления и остановка сердечной деятельности приводят организм умирающего к состоянию гипоксемии и гипоксии.  В крови начинает нарастать содержание молочной и пировинградной кислот. Постепенно  начинают выключаться все функции организма, а защитные механизмы начинают работать в крайнем напряжении. Физиологические функции регулируются бульбарными центрами и постепенно отключаются. Сознание угасает.  Начинается отек легких, нарушаются рефлексы. Клинически: шумное дыхание,  повышенное артериальное давление, возможны  судороги. В редких случаях человек в таком состоянии иногда производит определенные активные действия: передвигается, причиняет повреждения себе и окружающим. 
  После остановки сердца наступает  следующая III стадия  клиническая смерть, представляющая своеобразное состояние между жизнью и смертью. Продолжается она 5-6 мин. Состояние характеризуется глубоким угнетением коры головного мозга. Сроки переживания коры головного мозга  другими тканями зависят от скорости умирания. Если оно происходит медленно, и мозг долго находится в состоянии гипоксии, нейроны могут погибнуть и до прекращения дыхания и сердечной деятельности.  Клинически: периодически останавливаются дыхание и  сердечная деятельность. В этой стадии возможно восстановление жизнедеятельности. По истечении 5-6 минут клиническая смерть переходит в последнюю IV стадию - биологическую смерть.

    На данной стадии  прекращается обмен веществ в мозге, далее в других тканях организма. Постепенно начинают развиваться необратимые  изменения в тканях. Длительность периода различна и зависит от нескольких причин: при охлаждении организма необратимые явления могут приостанавливаться, различные ткани организма имеют неодинаковую чувствительность к гипоксии.
    Клинически: дыхание становится все реже и реже и прекращается совсем; кровообращение постепенно прекращается и это проявляется в быстром возникновении пролежней.

     Вскоре после наступления биологической смерти в трупе начинает развиваться ряд так называемых посмертных изменений. Если же взять сразу ткань трупа с момента наступления биологической смерти, то под обычным световым микроскопом она достаточно длительное время не будет отличатся от ткани, взятой у живого организма. Под электронным микроскопом мы увидим, что только через 12-20 часов ультраструктуры клеток всех органов и даже соединительной ткани начинают меняться.
 Видимые невооруженным глазом признаки смерти и посмертные изменения при внешнем осмотре трупа характеризуются:

1. охлаждением трупа. Постепенное угнетение и прекращение обмена веществ вызывают понижение температуры тела. При некоторых болезнях (например, при перегревании, или если перед смертью у больного была высокая температура, или в агональном состоянии наблюдались судороги)) температура тела непосредственно после клинической смерти повышается за счет активации гликолиза и других процессов распада. Вскоре температура трупа понижается и уравнивается с температурой окружающей среды.
2.  Трупным окоченением (rigor mortis). Оно  наступает через 6-10 часов после смерти и вызывается накоплением в мышцах молочной кислоты и кислотным набуханием коллоидных мышц. Трупное окоченение выражается в уплотнении произвольных и непроизвольных мышц. Это очень яркий признак смерти. Оно начинается обычно через 3-5 часов после смерти и охватывает все мышцы к концу первых суток. Вначале окоченению подвергаются мышцы челюстей, затем мышцы верхних конечностей, туловища и нижних конечностей. В таком же порядке происходит и обратный процесс трупного окоченения. Он начинается через сутки и заканчивается через 2-3 суток. При растягивании мышц окоченение прекращается и вновь наступает. Трупное окоченение бывает сильно выражено и рано наступает у лиц с хорошо развитой мускулатурой, а также у лиц, у которых смерть наступила при судорожных явлениях (например, при холере, стобняке, отравлении стрихнином). Трупное окоченение быает слабо выражено у стариков и детей, у лиц истощенных, умерших от септических заболеваний, при низкой температуре в помещении, где умер больной. Мышца сердца также подвергается трупному окоченению в те же сроки, причем если миокард изменен патологическим процессом, окоченение может быть очень слабо выраженным. Причина трупного окоченения и его разрешения остается до сих пор маловыясненной.
3. Помутнением и высыханием роговицы. Это следствие испарения влаги с поверхности трупа. Раньше всего высыханию подвергаются глазные яблоки и слизистые оболочки. С этим связано появление на склере при открытой глазной щели сухих буроватых, треугольной формы пятен, обращенных вершинами к углам глаза (пятна Лярше). Появляется признак Белоглазова или феномен «кошачьего глаза» - при сдавливании с боков глазного яблока зрачок приобретает вид узкой вертикальной щели или овала. Признак наступает через 10-15 мин. после наступления смерти. При сдавливании глазного яблока у живого человека форма зрачка не изменяется.
4. Перераспределением крови в трупе. В результате предсмертного сокращения артерий кровь переходит в венозные сосуды и переполняет их, артерии оказываются почти пустыми. В венах кровь свертывается; в просвете вен, а также в полостях правого желудочка сердца обнаруживается большое количество желтых или красных свертков крови и некоторое количество жидкой крови. Если смерть наступила быстро, посмертных свертков мало; при длительной агонии свертков много. При смерти от асфиксии (при задушении, например) кровь в трупе не свертывается. Необходимо отличать посмертные свертки крови от прижизненного свертывания крови в просвете сосуда, что называется тромбозом. Посмертные свертки обычно имеют гладкую поверхность, лежат свободно в просвете вены и очень эластичны.

5. Трупными пятнами. Они возникают потому, что в силу тяжести кровь стекает в нижележащие части туловища и органов, вызывая образование гипостазов, которые появляются на отлогих частях кожи туловища обычно через 3-6 часов после смерти. Трупные гипостазы отсутствуют на местах, подвергающихся давлению, например в области крестца при положении трупа на спине. Гипостазы бывают хорошо выражены на трупах погибших полных людей и слабо- на трупах истощенных и малокровных людей.

6. Трупными гипостазами. Они имеют темно-фиолетовую окраску и отличаются от прижизненных кровоподтеков тем, что при надавливании бледнеют, а кровоподтек остается без изменения. При надрезе кожи в области гипостаза из переполненных кровью вен сочится кровь. Позже гипостазы изменяются так как ткань пропитывается диффундирующей из сосудов плазмой, окрашенной вышедшим из эритроцитов гемоглобином. Появляется трупная имбибиция.

7. Трупным разложением. Оно наступает в связи с процессами аутолиза и гниения трупа. Вначале он  возникает и интенсивнее протекает в железистых органах, далее во всех тканях трупа.  К аутолитическим процессам присоединяется действие различного рода гнилостных бактерий, всегда имеющихся в кишечнике человека еще при его жизни. Гнилостные бактерии размножаются в трупе, проникают из кишечника в различные ткани и усиливают посмертный аутолиз, вызывая расплавление тканей, которые приобретают неприятный запах, окрашиваются в грязно-зеленый цвет. Эта окраска зависит от действия сероводорода, образующегося  при гниении, на железосодержащие продукты распада гемоглобина с образованием сернистого железа. При гниении трупа могут возникать газы, которые раздувают кишечник, а затем проникают в ткани и органы, придавая им «пенистый» вид. При ощупывании таких тканей пальцем ощущается как бы хруст, что обозначается, как трупная эмфизема. Посмертный аутолиз особенно рано возникает на трупах людей, умерших от септических процессов. 

Посмертные изменения бывают слабо выражены  на трупах истощенных больных. В летнее время трупное разложение наступает быстро, зимой- медленно. Гнилостные процессы замедляются или даже полностью приостанавливаются при бальзамировании и таким образом удается сохранить трупы длительное время. Бальзамирование изменяет внешний вид органов и поэтому иногда затрудняет оценку характера их изменений при патолоанатомическом  или судебномедицинском  обследовании.
   Скорость наступления смерти. По темпу наступления различают быструю и медленную смерть.

- при быстрой смерти агональный период либо зафиксировать не удается, либо он очень короткий.  Паталоанатомически это характеризуется резким венозным полнокровием внутренних органов, переполнением темной жидкой кровью правой половины сердца, кровоизлияниями под слизистые оболочки и интенсивными сливными темно-фиолетовыми пятнами.

- при медленной смерти - кровонаполнение внутренних органов неравномерное, в сосудах красные, белые, смешанные кровяные свертки. На теле умершего имеются умеренные бледно-фиолетовые трупные пятна.

 Трупные пятна представляют скопление крови в венах в вследствие сокращения артериол трупа и перехода крови в венозные сосуды. Трупные пятна наблюдаются на частях тела, обращенных вниз. Гемоглобин из эритроцитов переходит в плазму и окружающие ткани. Там он откладывается
 в виде пятен и полосок грязно-темно-багрового цвета. Они называются трупной имбибицией.
 
  Мнимая смерть- жизнедеятельность организма резко ослаблена при глубоком и продолжительном обмороке, летаргическом состоянии (др.греч. λήθη — забвение, и ἀργία — бездействие), электротравме, отравлениях, солнечных ударах,  что создает впечатление о наступившей смерти. При этом внешние проявления деятельности сердца и дыхания могут не проявляться обычными диагностическими методами. Такие состояния иногда приводят к ошибочной констатации смерти.
  Совокупность методов  лечения терминальных состояний получила название реанимации, а учение об этих состояниях  и борьбе с ними , ключая и клиническую смерть, - название реаниматология.
   Клиническая смерть является одним  из видов наиболее тяжелого и своеобразного гипоксического состояния, отличающегося прекращением кровообращения и отсутствием центральной регуляции. Центральная нервная система очень чувствительна к кислородной недостаточности поэтому даже в условиях кратковременной гипоксии в отдельных участках коры головного мозга могут возникать тяжелык , а иногда необратимые изменения со стороны нервных клеток. Это важно учитывать при оценке состояния больного после проведенной реанимации.

     Вопрос третий 

Болезни оживленного организма

Одним из главных условий быстрой и успешной реанимации организма является восстановление достаточно интенсивного кровотока с хорошо оксигенированной кровью. Успешному оживлению также способствует гипотермия.
 Применение различных методов восстановления жизнедеятельности может иметь успех, если их применять в агональном периоде или во время наступления клинической смерти при острой травме, шоке, кровопотере, удушении, то есть в момент острой смерти. Оживление невозможно в тех случаях, когда смерть явилась результатом тяжелого длительного заболевания, вызвавшего глубокие, непоправимые нарушения в жизненно важных органах, например в сердце, мозге, легких. После оживления (реанимации)
 больной переживает особое состояние, которое называется болезнью оживленного организма или постреанимационной болезнью. В этом периоде может наступить повторная остановка сердца и дыхания, гибель коры мозга, нарушение функции жизненно важных органов. К концу 1-х суток наблюдается повторное ухудшение оксигенации крови за счет «шокового легкого», нарушения периферического кровообращения. Могут развиться следующие состояния.

    Аноксическая энцефалопатия — повреждение головного мозга вследствие тяжелого кислородного голодания — одна из основных причин гибели больных в постреанимационном периоде. В основе этого поражения мозга лежат его отек и набухание, возникающие вследствие гипоксии, повышения проницаемости сосудов и выхода жидкости из сосудов в ткань мозга. Возникают распространенные ишемические повреждения головного мозга, заканчивающиеся гибелью нейронов и распадом волокон белого вещества. Эти нарушения развиваются преимущественно в коре большого мозга и мозжечке. Тяжелые повреждения коры приводят к резкому угнетению, а в дальнейшем и к выпадению ее функций — децеребрации- или мозговая смерть. Необратимая децеребрация при работающем сердце означает гибель человека как социального существа, так как только функции головного мозга определяют психическую деятельность и индивидуальность человека. Наряду с этим децеребрация обычно заканчивается прекращением дыхания. Если при сохраненной сердечной деятельности происходит остановка дыхания и длительное время используется искусственная вентиляция легких, могут развиваться еще более глубокие повреждения головного мозга — респираторный мозг. Наблюдается смещение мозга в результате его деформации при отеке и набухании, образование очагов распада нервной ткани. Возможен также частичный некроз ткани мозга, чаще всего это симметричный некроз подкорковых образований. В крайне тяжелых случаях возникает некроз всего головного мозга. Вещество его приобретает характер бесструктурной полужидкой массы, заключенной в мозговые оболочки. Рефлекторная деятельность. ЦНС отсутствует, нет собственного дыхания, исчезает биоэлектрическая активность мозга. Мозговой кровоток резко нарушен или полностью выключен, хотя сердечная деятельность может сохраниться длительное время. В конечном итоге  происходит остановка сердца. Необратимая децеребрация, а тем более тотальный некроз головного мозга несовместимы с жизнью.
      Сердечно-легочный синдром часто возникнет после реанимации даже при отсутствии тяжелых поражений мозга. Он проявляется  недостаточностью функции сердца и легких. Поражения сердца и постреанимационном периоде связаны с белковой и жировой дистрофией миокарда, гибелью групп кардиомиоцитов. Эти расстройства возникают вследствие гипоксии миокарда и его перегрузки из-за нарушения кровообращения в малом круге. Гипоксия ткани легких в постреанимационном периоде обусловливает нарушения микроциркуляции.   На этом фоне вследствие длительного применения искусственной вентиляции легких в них нередко развиваются бронхопневмония, абсцессы и другое. Закупорка мелких бронхов слизью и клеточным детритом, повреждение альвеолярно-капиллярных мембран, бронхопневмония приводят к недостаточности газообменной функции легких.
      Печеночно-почечный синдром возникает в постреанимационный период вместе с аноксической энцефалопатией и сердечно-легочным синдромом, усугубляя их течение. Недостаточность функции печени и почек развивается в результате расстройств кровообращения. Наблюдаются застой крови в системе воротной вены, диффузная белковая и жировая дистрофия гепатоцитов, очаги некроза в печени наряду с резким нарушением микроциркуляции. В почках возникают ишемия и очаги некроза. Особенно тяжелые расстройства функции почек наблюдаются при распаде большой массы скелетных мышц, который появляется при умирании и оживлении организма вследствие нарушения микроциркуляции и связанного с этим некроза мышц спины, плечевого пояса, ягодиц и бедер. Расплавление мышечных клеток (миолиз) приводит к появлению в плазме крови белка мышц — миоглобина и выделению его почками. В результате этого возникает закупорка канальцев этим белком, некротизированным эпителием канальцев и нарушается выделительная функция почек (миоглобинурийный нефроз). Недостаточность печени и почек способствует накоплению в крови токсичных продуктов обмена веществ, изменению кислотно-щелочного и ионного равновесия, белкового состава крови, что усугубляет течение энцефалопатии и сердечно-легочной недостаточности.
      Желудочно-кишечный синдром в постреанимационном периоде встречается реже, чем другие расстройства. Вследствие нарушения общего кровообращения, застоя крови в портальной системе и расстройств микроциркуляции в желудке и двенадцатиперстной кишке могут возникать кровоточащие эрозии и язвы. Возможно прободение язвы желудка или кишечника с развитием гнойного перитонита. В последние годы в постреанимационном периоде в тонкой кишке все чаще обнаруживаются обширные некрозы с геморрагическим пропитыванием, в основе которых лежит тромбоз венул, распространяющийся на крупные сосуды, вплоть до воротной вены.
Вегетативное состояние. 
� Имбибиция – пропитывание в переводе с латинского. М.б. прижизненная- пропитывание тканей организма продуктами обмена. Например, билирубином при желтухе. Либо трупная – пропитывание тканей трупа продуктами распада.


� Искусственно создаваемое охлаждение тела животного или человека, но не ниже его биологического нуля. Приблизительно +22 градуса.


� Начало попыток оживления организма принадлежит русским ученым. Первая удачная попытка оживления сердца, извлеченного из трупа человека, была произведена  А.Кулебяко в 1902 г.
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