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Одеса-2021
Тема: Термінальні стани організму. Визначення. Механізми і етапи розвитку. Патологія реанімації. Поняття про реанімаційну патологію, стадії розвитку, хвороби жвавого організму, причини та механізми їх розвитку, принципи морфологічної діагностики. Раптова серцева смерть. Сучасні уявлення, причини та механізми розвитку, морфологічні прояви гострої серцевої недостатності та фібриляції шлуночків. Морфологічні основи і еквіваленти аритмій.
Актуальність теми: Протягом життя людина підпадає під вплив різних екзогенних і ендогенних факторів надзвичайної сили, тривалості або незвичайного, незвичного характеру. Дія екстремальних чинників призводить до розвитку або адаптації до даного фактору, або - екстремального (критичного, невідкладного) стану.
Конкретні цілі: 
1. Знати і розуміти що таке термінальні стану, їх класифікацію, характеристики, механізми і етапи розвитку.
2. Знати реанімаційні заходи, механізми розвитку реанімаційної патології. Вміти пояснити стадії і механізми їх розвитку.
3. Розуміти поняття гострої серцевої смерті її морфологічні прояви.
Міждисциплінарна інтеграція:
1. Реанімація
2. Терапія невідкладних станів
3. Патофізіологія
Отримані навички: 
1. Вміти проаналізувати стан хворого, ідентифікувати вид термінального стану
2.  Визначити необхідні реанімаційні заходи
3.  Аналізувати можливі ускладнення
4.  Пояснити механізми розвитку патології і перерахувати патоморфологічні прояви.
Завдання для самостійної роботи:
Перелік основных термінів:
1. Термінальні стану організму: кома, асфіксія, шок, шокові реакції, агонія, клінічна та біолгіческая смерть.
2. Хвороби жвавого організму: Реанімація, реанімаційна патологія, аноксичного енцефалопатія, «респіраторний мозок», серцево-легеневої синдром, печінково-нирковий синдром, шлунково-кишковий синдром.
3. Раптова серцева смерть: Раптова серцева смерть, фібриляція шлуночків, тріпотіння шлуночків, асистолія, електромеханічна дисоціація серця.
Теоретичні питання:
1. Вміти розрізнити колапс, непритомність, кому.
2. Що таке шок стадії шоку
3. Що таке агонія, її патогенез
4. Пояснити різницю між клінічної та біологічної смертю.
5.  Що таке постреанімаційні хвороби, що до них відносять. Механізми розвитку.
6. Що таке раптова серцева смерть. Механізм, причини розвитку. Патоморфологічні ознаки.
Зміст теми:
   Термінальні стани - це важкі невідкладні стани, при яких організм знаходиться між життям і смертю, і самостійний вихід організму з таких станів неможливий.
До термінальних станів відносяться:
1. кома
2. асфіксія
3. шок і шокові реакції (колапс, непритомність).
4. Агонія
5. клінічна смерть
6. біологічна смерть
   Такі стани вимагають проведення невідкладних реанімаційних заходів.
   Колапс - гостра форма судинної недостатності, що характеризується падінням тонусу судин і зменшенням маси (обсягу) циркулюючої крові (ОЦК). Внаслідок швидкого зменшення ОЦК зменшується приплив венозної крові до серця, падає АТ і ЦВД, що призводить до гіпоксії тканин, в першу чергу - головного мозку, з пригніченням важливих функцій організму.
   Види колапсу:
1. Ортостатичний - за рахунок різкого відтоку крові з голови при зміні положення з горизонтального на вертикальний.
2. Інфекційно-токсичний - при септичних станах.
3. Кардіогенний - при гострих захворюваннях серця.
4. Панкреатогенний - при гострому панкреатиті.
5. Інтоксикаційний - при різних інтоксикаціях.
   Клініка: колапс характеризується раптової загальною слабкістю, запамороченням, блідістю шкірних покривів. Розвиваються задишка, тахікардія, падають АТ і ЦВД, з'являється холодний липкий піт. Свідомість зазвичай збережено, рідше - затуманила.
Лікування: Хворого необхідно укласти під ухилом: голова нижче тулуба для поліпшення притоку крові до голови. Призначають адреналін, норадреналін - для поліпшення тонусу судин, серцеві препарати, з метою підвищення АТ можливе переливання поліглюкіну, желатиноля, відновлюють ОЦК.
   Непритомність - раптова короткочасна втрата свідомості, обумовлена тимчасовою гіпоксією головного мозку. Носить рефлекторний характер, і виникає при переляку, побачивши кров, очікуванні болю, при задусі і т.д.
Клініка: непритомність супроводжується блідістю шкірних покривів, холодним потом, зниженням артеріального тиску і ослабленням пульсу, розширення зіниць, втратою свідомості.
   Лікування: хворого необхідно укласти, дати вдихнути нашатирний спирт, забезпечити приплив свіжого повітря, звільнити від одягу, що стискує. Медикаментозного лікування непритомність не вимагає.
   Шок - патологічний процес, що розвивається внаслідок впливу надзвичайних зовнішніх або внутрішніх факторів, що виявляється перепорушенням і гальмуванням ЦНС, гіпотензією, гіпоперфузією мікроциркуляторного русла, гіпоксією органів та тканин.
   За етіологічним ознакою розрізняють шок:
1. Травматичний
2. Опіковий
3. Анафілактичний
4. Бактеріально-токсичний (септичний)
5. Геморагічний
6. Гемотрансфузійних
7. Кардіогенний
8. Панкреатогенний
9. Гіповолемічний.
   Протягом шоку розрізняють 3 фази:
1-я фаза - еректильна: характеризується порушенням хворих, почастішанням пульсу, короткочасним підйомом артеріального тиску, порушенням мікроциркуляції, задишкою. Еректильна фаза нетривала.
2-я фаза - торпидная: характеризується гальмуванням нервової системи, за рахунок чого падає АТ, зменшується ОЦК, пульс слабкий і ниткоподібний, хворі стають адінамічние, сонливими, рефлекси пригнічені.
3-тя фаза - термінальна (паралітична): відбувається зрив компенсаторних можливостей організму, артеріальний тиск падає нижче критичного рівня, пульсація периферичних судин не визначається, шкірні покриви набувають мармуровий колір. Надалі настає летальний результат. Ряд авторів 3-ю фазу окремо не виділяє.
   По тяжкості перебігу розрізняють 4 ступеня шоку:
шок 1 ступеня: стан хворих середньої тяжкості, пульс 80-100 ударів в хвилину, систолічний тиск 100 мм.рт.ст.
шок 2-го ступеня: стан хворих тяжкий, пульс 100-110 ударів в хвилину, систолічний тиск 80-100 мм.рт.ст.
шок 3 ступеня: стан хворих вкрай тяжкий, пульс 110-120 ударів в хвилину, систолічний тиск 60-80 мм.рт.ст.
шок 4 ступеня: стан хворих практично предагональное, пульсниткоподібний більше 120 ударів в хвилину або не визначається на периферичних артеріях, артеріальний тиск менше 60 мм.рт.ст. або не визначається.
   Крім того, тяжкість шоку поділяють на 3 ступені з шокового індексу (ШИ) - це відношення пульсу PS до систолі тиску АТ. У нормі ШИ = 0,5 (РS-60: АД-120). Шок 1 ступеня відповідає ШИ = 1,0 (РS-100: АД-100). Шок 2 ступені відповідає ШИ = 1,5 (РS-120: АД-80). Шок 3 ступені відповідає ШИ більше 1,5 (РS більше 120: АТ менше 80).
   Лікування: при шоці необхідна невідкладна допомога, яка полягає:
- в усуненні (по можливості) причини шоку (наркотичні анальгетики, іммобілізація і новокаїнові блокади при переломах, припинення переливання крові - при гемотрансфузійних шоці і т.д.).
- в застосуванні судинозвужувальних препаратів (адреналін, норадреналін).
- в застосуванні кортикостероїдних гормонів (преднізолон 80-120 мг).
- в застосуванні антигістамінних препаратів (димедрол, піпольфен).
- вливання протишокових розчинів (поліглюкін, желатиноль).
- в переливанні білкових препаратів (альбумін, плазма).
- попередження ДВС-синдрому (гепарин, контрикал).
   При важких ступенях шоку проводиться наркоз зі штучною вентиляцією легенів.
   Агонія - період, коли артеріальний тиск прогрессирующе знижується, зменшується частота серцевих скорочень, пульс стає рідкісним, свідомість пригнічена.
   Надалі знижується тонус мускулатури, розслабляються сфінктери, виникають мимовільне сечовипускання і виділення калу. В результаті застою крові в легенях підвищується проникність судин малого кола кровообігу, наростає набряк легенів і дихання стає вируючу хрипким. Через тяжкої гіпоксії та пригнічення дихального центру з'являється атональне дихання, згасають рефлекси, зокрема реакція зіниць на світло. Надалі розвивається клінічна смерть. 
   Клінічна смерть - оборотний етап вмирання, для якого характерна зупинка дихання і кровообігу, але збереження протягом деякого часу можливості відновлення життя.
   Цей етап вмирання триває 5-6 хв, протягом яких зберігається життєздатність мозку. При повільному вмирання клінічної смерті передує агонія.
   Біологічна смерть - незворотний етап вмирання, який настає за клінічною смертю і характеризується припиненням обміну речовин в мозку, а потім і в інших органах, в тканинах яких розвиваються незворотні, несумісні з життям зміни.
   Патологічна анатомія.
   Біологічна смерть проявляється рядом ознак. До них відносяться охолодження трупа, трупне висихання, трупні гіпостаз, трупні плями, трупне задубіння, посмертний аутолиз і трупне розкладання, гниття тканин і трупне розкладання.
   Охолодження трупа до температури навколишнього середовища починається через деякий час після зупинки дихання і кровообігу. Це відбувається у зв'язку з припиненням обміну речовин, утворення енергії і тепла.
   Трупне висихання починається в результаті віддачі вологи в навколишнє середовище. При цьому мутніє рогівка очей, на шкірі з'являються жовто-бурі «пергаментні» плями.
   Трупні гіпостаз - багряно-фіолетові плями, зникаючі при натисканні, розвиваються через 3-5 год в результаті перерозподілу крові: ліві камери серця запустевают, а в його правих камерах утворюються блискучі гладкі згортки крові червоного або жовтого кольору. Артерії також запустевают, а вени нижележащих частин тіла переповнюються кров'ю.
   Трупні плями розвиваються в результаті посмертного гемолізу еритроцитів: плазма крові, що містить гемоглобін, виходить з вен і просочує тканини, після чого трупні гіпостаз вже не зникають при натисканні.
   Трупне задубіння починається через 2-6 години після смерті. Воно з'являється в м'язах особи і. поступово поширюючись на м'язи тулуба і нижніх кінцівок, через 24-32 год захоплює всю мускулатуру. М'язи стають дуже щільними, втрачають еластичність і еластичність. Швидкість і характер трупного задубіння залежать від різних причин - температури навколишнього середовища, характеру хвороби і стану хворих перед смертю. Так, у виснажених, ослаблених хворобою померлих, а також у маленьких дітей трупне задубіння може бути виражено слабо. У недоношених плодів трупне задубіння взагалі не розвивається. Після смерті від деяких інфекційних хвороб (правець, холера) трупне задубіння розвивається швидко і виражено дуже різко. Через 2-3 доби трупне задубіння зникає.
   Посмертний аутолиз і трупне розкладання розвиваються в загиблих тканинах трупа. Ці зміни раніше виникають в органах, що містять багато протеолітичних ферментів, - в печінці, підшлунковій залозі, шлунку.
Гниття тканин обумовлено гнильними процесами в результаті розкладання бактерій кишечника в тканинах трупа. Вони розплавляються, набувають брудно-зелене забарвлення і смердючий запах.
   Трупне розкладання характеризується тим, що утворюються в результаті гниття гази просочують тканини трупа, накопичуються в порожнинах. Труп роздувається, іноді до величезних розмірів.
Реанімація - відновлення життєво важливих функцій організму.
ХВОРОБИ ОЖИВЛЕННОГО ОРГАНІЗМУ.
Постреанимационной хвороба.
   Виникаючі в постреанимационном періоді порушення функцій органів і тканин нашаровуються на прояви основної хвороби, що викликала клінічну смерть. При цьому постреанімаційні порушення нерідко виражені більш інтенсивно, ніж зміни, пов'язані з основним захворюванням. Такі розлади проявляються переважним ураженням тієї чи іншої фізіологічної системи у вигляді певних синдромів.
   Аноксична енцефалопатія - пошкодження головного мозку внаслідок важкого кисневого голодування - одна з основних причин загибелі хворих в постреанимационном періоді.
   В основі цієї поразки мозку лежать його набряк і набухання, що виникають внаслідок гіпоксії, підвищення проникності судин і виходу рідини із судин в тканину мозку. Виникають поширені ішемічні ушкодження головного мозку, закінчуються загибеллю нейронів і розпадом волокон білої речовини. Ці порушення розвиваються переважно в корі великого мозку і мозочку. Важкі ушкодження кори призводять до різкого пригнічення, а в подальшому і до випадання її функцій - децеребрации. Цей стан називається «мозковий смертю», бо необоротна децеребрація при працюючому серці означає загибель людини як соціальної істоти, так як тільки функції головного мозку визначають психічну діяльність і індивідуальність людини. Поряд з цим децеребрація зазвичай закінчується припиненням дихання.
   Якщо при збереженій серцевій діяльності відбувається зупинка дихання і тривалий час використовується штучна вентиляція легенів, можуть розвиватися ще більш глибокі пошкодження головного мозку - «респіраторний мозок».
   Спостерігається зміщення мозку в результаті його деформації при набряку і набуханні, утворення вогнищ розпаду нервової тканини. Можливий також частковий некроз тканини мозку, найчастіше це симетричний некроз підкіркових утворень. У вкрай важких випадках виникає некроз всього головного мозку. Речовина його набуває характеру безструктурної напіврідкої маси, укладеної в мозкові оболонки. Рефлекторна діяльність. ЦНС відсутня, немає власного дихання, зникає біоелектрична активність мозку. Мозковий кровотік різко порушений або повністю вимкнений, хоча серцева діяльність може зберегтися тривалий час. В кінцевому підсумку настірает зупинка серця. Необоротна децеребрація, а тим більше тотальний некроз головного мозку несумісні з життям.
   Серцево-легеневий синдром часто виникне після реанімації навіть при відсутності важких уражень мозку. Він проявляємо і недостатністю функції серця і легенів.
   Ураження серця в постреанимационном періоді пов'язані з білкової і жировою дистрофією міокарда, загибеллю груп кардіоміоцитів. Ці розлади виникають внаслідок гіпоксії міокарда та його перевантаження через порушення кровообігу в малому колі. Гіпоксія тканини легенів в постреанимационном періоді обумовлює порушення мікроциркуляції і розвиток тромбозів. На цьому тлі внаслідок тривалого застосування штучної вентиляції легенів в них нерідко розвиваються бронхопневмонія, абсцеси та ін. Закупорка дрібних бронхів слизом і клітинним детритом, пошкодження альвеолярно-капілярних мембран, бронхопневмонія призводять до недостатності газообміном функції легень.
   Печінково-нирковий синдром виникає в постреанимационной період разом з аноксичний енцефалопатією і серцево-легеневим синдромом, посилюючи їх перебіг.
    Недостатність функції печінки і нирок розвивається в результаті розладів кровообігу. Спостерігаються застій крові в системі ворітної вени, дифузна білкова і жирова дистрофія гепатоцитів, вогнища некрозу в печінці поряд з різким порушенням мікроциркуляції. У нирках виникають ішемія і вогнища некрозу. Особливо важкі розлади функції нирок спостерігаються при розпаді великої маси скелетних м'язів, який з'являється при вмирання і пожвавлення організму внаслідок порушення мікроциркуляції і пов'язаного з цим некрозу м'язів спини, плечового пояса, сідниць і стегон. Розплавлення м'язових клітин (міоліз) призводить до появи в плазмі крові білка м'язів - міоглобіну і виділенню його нирками. В результаті цього виникає закупорка канальців цим білком, некротизований епітелієм канальців і порушується видільна функція нирок (міоглобінурійного нефроз). Недостатність печінки та нирок сприяє накопиченню в крові токсичних продуктів обміну речовин, зміни КЩР і іонної рівноваги, білкового складу крові, що ускладнює перебіг енцефалопатії та серцево-легеневої недостатності.
   Шлунково-кишковий синдром в постреанимационном періоді зустрічається рідше, ніж інші розлади. Внаслідок порушення загального кровообігу, застою крові в портальній системі і розладів мікроциркуляції в шлунку і дванадцятипалої кишці можуть виникати кровоточать ерозії і виразки. Можливо прорив виразки шлунка або кишечника з розвитком гнійного перитоніту. В останні роки в постреанимационном періоді в тонкій кишці все частіше виявляються великі некрози з геморагічним просочуванням, в основі яких лежить тромбоз венул, що поширюється на великі судини, аж до ворітної вени.
РАПТОВА СЕРДЦЕВА СМЕРТЬ.
   Раптова сердцева смерть (sudden cardiac death; раптова коронарна смерть)- природно наступив летальний результат захворювання серцево-судинної системи протягом однієї години від початку свого розвитку в осіб, що знаходилися до цього в стабільному стані (при відсутності ознак, що дозволяють поставити інший діагноз).
   У 1964 році групою експертів ВООЗ вперше було рекомендовано уніфіковане визначення раптової смерті, згідно з яким ненасильницька смерть здорового чи хворого, який перебував в задовільному стані, що наступає несподівано протягом 6 годин, відноситься до раптової. Через кілька років було запропоновано вважати раптовою смертю природну смерть, що настала несподівано в межах 24 годин від початку гострих симптомів.
   До раптової серцевої смерті відносять випадки раптового припинення серцевої діяльності, які характеризуються такими ознаками:
• cмерть наступила в присутності свідків в межах однієї години після виникнення перших загрозливих симптомів
• перед настанням смерті стан хворих оцінювався оточуючими як стабільний і не викликає серйозних побоювань
• смерть сталася при обставинах, що виключають інші її причини (насильницька смерть, травми, інші смертельні захворювання)
Етіологія:
   Велике значення в розумінні виникнення летального результату мають етіологічні фактори ризику. Серед виявлених чинників ризику по ВКС на перше місце виходить інфаркт міокарда і його ускладнення, такі як кардіогенний шок, набряк легенів, порушення серцевого ритму, також може бути поєднання кардіогенного шоку з набряком легень або порушення ритму з набряком легенів. На другому місці стоять порушення ритму (миготлива аритмія), третє місце займають кардіоміопатії, на четвертому місці - стенокардія та пороки серця, на п'ятому місці - тромбоемболія стовбура легеневої артерії. Крім цього виділяють й інші фактори ризику, такі як міокардит, порушення провідності неясної етіології (повна атріовентрикулярна блокада, синдром подовженого Q-Т), постміокардітіческій кардіосклероз, пролапс мітрального клапана.
Морфологічні дослідження у раптово померлих показали, що найбільш частим етіологічним фактором раптової смерті є ІХС, причому тяжкість атеросклеротичного ураження коронарних артерій і змін міокарда служить одним з важливих факторів ризику раптової смерті. У більшості випадків у раптово померлих виявляються осередки гострих ішемічних змін міокарда. Рідше раптова аритмическая смерть відзначається у хворих на ревматичні і вродженими вадами серця, постміокардіческім кардиосклерозом, обструктивної і дилятационной кардиомиопатиями, алкогольної дистрофією міокарда, а також у хворих з синдромами перезбудження шлуночків і подовженого інтервалу Q-T, пролапсом мітрального клапана та ін.
   Відомі окремі випадки раптової смерті аритмічного осіб без органічної патології сердца.
   Аналіз даних моніторування ЕКГ в момент настання раптової зупинки кровообігу показує, що приблизно в 90 відсотках випадків механізмів останнього є фібриляція шлуночків, якої частіше передує епізоди пароксизмальної шлуночкової тахікардії, що переходить в тріпотіння шлуночків. Іноді шлуночковатахікардія, що передує фібриляції, має на ЕКГ двоспрямованістю-веретеноподібну форму (типу "пірует"). У значній частині випадків безпосередньо перед розвитком фібриляції шлуночків реєструються шлуночковіекстрасистоли, особливо залпи поліморфних комплексів, що починаються з раннього позачергового скорочення. Рідше фібриляції шлуночків розвивається внаслідок гострого порушення внутрішньошлуночкової провідності. На ЕКГ при цьому спостерігається прогресуюче розширення комплексів QRS, а потім з'являються тріпотіння і фібриляція шлуночків. Це явище може виникати внаслідок застосування антиаритмічних засобів, що уповільнюють внутрішньошлуночкову провідність.
   Одним з можливих механізмів раптової смерті аритмічного є асистолія шлуночків. За даними різних авторів, первинна асистолія шлуночків відзначається в 5-20 відсотках випадків раптової зупинки кровообігу. Асистолия шлуночків може бути наслідком атріовентрикулярної блокади або слабкості синусового вузла. Розвитку асистолії серця може сприяти ектопічна аритмія, гнітюча функцію мінусового вузла або атріовентрикулярну провідність. Так, асистолія іноді виникає після одиничної екстрасистоли або групи екстрасистол, на тлі пароксизму суправентрикулярної або шлуночкової тахікардії, мерехтіння або тріпотіння передсердь.
Основні електрофізіологічні механізми ВКС :
1. Фібриляція шлуночків. Безпосередньою причиною фібриляції є гостра коронарна недостатність, внаслідок тромбозу коронарної артерії, різкого підвищення потреби міокарда в кисні, зниження систолічного і діастолічного тиску, перфузійного коронарного тиску, коронароспазма. Фібриляція шлуночків характеризується безладним збудженням окремих м'язових волокон і відсутністю координаційного скорочення шлуночків .
2.  Тріпотіння шлуночків. Координовані скорочення шлуночків ще відбуваються, однак частота їх велика (200-300 в хв.) І не відбувається систематичного викиду крові в аорту. У 75% випадків тріпотіння переходить в фібриляцію шлуночків.
3. Асистолия серця - повне припинення скорочень серця, його зупинка. Вона обумовлена порушенням функції автоматизму водіїв ритму 1-го, 2-го, 3-го порядків (слабкість синусового вузла з відсутністю функціонування або виснаженням функції нижчих водіїв ритму).
4. Електромеханічна дисоціація серця - це припинення насосної функції лівого шлуночка при збереженні ознак електричної активності серця (поступово истощающейся синусовий вузловий або ідіовентрікулярний ритм, що переходить в асистолию).
2. Найбільш частим механізмом розвитку ВКС є фібриляція шлуночків, яка може виникнути як на тлі гострої ішемії міокарда, так і можливо без неї. Інші механізми (асистолія, електромеханічна дисоціація), як правило, розвиваються у хворих на тлі інших важких ускладнень (шок, серцева недостатність, порушення передсердно-шлуночкової провідності і розрив міокарда).
3. Виникнення фібриляції шлуночків (ФШ) пояснюється або виникненням умов для ектопічеського освіти імпульсу, або для механізму ріентрі. Ектопічні вогнища можуть виникати в результаті посилення автоматизму або появи різних типів залишкових осциляцій. Механізм ріентрі виникає, якщо передчасний імпульс призводить до порушення фронту поширення хвилі збудження.
4. Як в интактном серце, так і в умовах організму, поодинокі електричні імпульси викликають одиничний відповідь, однак надпороговие стимули, що наносяться в короткий уразливий період серцевого циклу, індукують множинні відповідні скорочення і ФЖ. При ГІМ або гострої ішемії поріг повторного відповіді знижується, залишаючись значно вище, ніж поріг одиничного відповіді. У зв'язку з цим можна постулювати електричну нестабільність міокарда (ЕНМ), коли стимул порогової інтенсивності індукує в серці повторювану електричну активність (Б. Лаун, 1983). Іншими словами електрична нестабільність міокарда - це зниження порога виникнення ФЖ.
Патоморфологічні зміни при раптової смерті.
   Як критерій стенотического поразки приймається зменшення просвіту судини на 50 відсотків і більше.
   Найчастіше стенози локалізуються в передній низхідній гілці лівої коронарної артерії, не так часто в правої коронарної артерії і в гілки лівої коронарної артерії. Атеросклеротическое стенозирование основного стовбура лівої артерії і гирла коронарної артерії рідко є єдиним місцем значної обструкції при раптової смерті. Робертс і Буя Л.М. встановили, що атеросклеротичний процес захоплює тільки екстрамуральние судини. В артеріях, що відходять перпендикулярно до ендокардит, вони не виявили змін, які можна було б віднести до атеросклеротичних. У ряді інших досліджень відзначено, що патологічні зміни в інтраміокардіальних артеріях як основне ураження судин при раптової смерті зустрічаються рідко і практично будь-коли існують ізольовано від атеросклеротичного ураження епікардіальних коронарних артерій. Відсутність гострих змін в основних гілках коронарних артерій в більшості випадків раптової смерті вказує на наявність інших причин, що обумовлюють появу електрофізіологічних порушень, які в кінцевому підсумку призводять до фібриляції шлуночків. При такій постановці питання слід вважати правомірним припущення, що фатальні порушення ритму серця в таких випадках, можливо, є результатом порівняно невеликих вогнищ ішемії внаслідок емболізації дрібних судин або освіти в них дрібних тромбів. Джерелом дрібних емболів може служити із'язвіться бляшка в аорті або великих стовбурах коронарних артерій. Раптове виникнення фібриляції шлуночків важко пояснити лише довготривалим поразкою коронарних артерій.
   Відсутність свіжого тромбозу коронарних артерій вимагає пошуку інших причин, що пояснюють безпосередню причину раптової смерті. У зв'язку з цим може бути висловлено кілька гіпотез.
   Одна з них передбачає, що можливою причиною є гостра ішемія міокарда, яка виникає у зв'язку з підвищенням потреби міокарда в кисні при фізичному, психоемоційної або іншого характеру (прийом алкоголю) навантаженні, що супроводжується різким викидом катехоламінів, і яка не може бути вирізана адекватним збільшенням коронарного кровотоку через значне звуження просвіту артерії.
   Друга гіпотеза пов'язує раптово наступаючу смерть зі зниженням коронарного кровотоку через значне зниження рівня артеріального тиску, що може відбуватися під час спокою або сну. Невідповідність між потребою в кисні виникають спазмом коронарної артерії. Непрямі дані вказують на те, що у різних груп хворих фатальну роль можуть грати всі перелічені фактори.
Патологічна анатомія.
   У більшості випадків ВКС у хворих на ішемічну хворобу серця виявляється стенотическое ураження основних стовбурів коронарних артерій. Стенози частіше локалізуються в передній низхідній гілці лівої коронарної артерії, дещо рідше - в правій і гілки лівої. Мають місце також крововиливи в атеросклеротичні бляшки, надриви і розриви їх фіброзного кільця, невеликі пристінкові тромби. Тромбоз коронарних артерій виявляється в 10-50 відсотках випадків ВКС. Серед померлих від ВКС, за даними Мазура Н.А., Жукова В.М. (1976), Вихерта А.М. (1980) ГІМ виявляється в 13 -40 відсотках, великі постінфарктний рубці - в 34-49 відсотках випадків. Часто виявляються структурні зміни в поодиноких м'язових клітинах або невеликих клітинних групах. У більшості випадків збільшена маса серця.
  Рідкісної причиною ВКС можуть бути аномалії розвитку коронарних артерій, аневризма аорти з поширенням на коронарні судини, артеріїти, емболія коронарних судин та ін. Причини. При прижиттєвому подовженні інтервалу Q-Т на розтині в ряді випадків знаходять ураження внутрішньосерцевих нервів, вузлів.
Морфологічні основи фібриляції шлуночків і аритмій
  Причини раптової коронарної смерті: фібриляція шлуночків (в 80% випадків), асистолія або електромеханічна дисоціація, кардіоміопатії (10-20%).
  Фібриляція шлуночків розвивається раптово, симптоми з'являються послідовно: зникнення пульсу на сонних артеріях, втрата свідомості, одноразове тонічне скорочення скелетних м'язів, порушення і зупинка дихання. Реакція на своєчасну серцево-легеневу реанімацію позитивна, на припинення серцево-легеневої реанімації - швидка негативна.
    Електромеханічна дисоціація при масивної тромбоемболії легеневої артерії розвивається раптово (часто в момент фізичної напруги) і проявляється припиненням дихання, відсутністю свідомості і пульсу на сонних артеріях, різким ціанозом верхньої половини тіла, набуханням шийних вен. При своєчасному початку серцево-легеневої реанімації визначаються ознаки її ефективності.
  Електромеханічна дисоціація при розриві міокарда та тампонадісерця розвивається раптово, зазвичай на тлі тривалої, рецидивуючого ангінозного нападу. Ознаки ефективності серцево-легеневої реанімації відсутні. У нижчих частинах тіла швидко з'являються гипостатические плями.
Проблема раптової серцевої смерті, що привертала увагу кардіологів протягом багатьох десятиліть, знову гостро постала в останні роки, коли проведені під керівництвом ВООЗ широкі епідемічні дослідження продемонстрували значну частоту раптової смерті серед дорослого населення. Відповідно до морфологічним даним, при раптової смерті в серце часто відсутні несумісні з життям зміни, у багатьох випадках раптової зупинки кровообігу при своєчасному застосуванні реанімаційних заходів можливе повернення до життя. Проводяться широкі дослідження, спрямовані на розробку заходів щодо профілактики раптової смерті кардіологічних хворих.
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