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В статье рассмотрены определение внезапной сердечной смерти, аспекты эпидемиологии, проведена си-
стематизация факторов риска и этиологического спектра заболеваний и состояний, предрасполагающих 
или приводящих к остановке сердечной деятельности и внезапной сердечной смерти. В отношении риска 
развития внезапной сердечной смерти обсужден широкий спектр заболеваний, включая ишемическую болезнь 
сердца, артериальную гипертензию, кардиомиопатии, каналопатии, а также ряда патологических состоя-
ний, включая тип аритмии, ишемию, гипертрофию и фиброз миокарда, электролитные нарушения, лекар-
ственные влияния, генетические нарушения.
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В рекомендациях Европейского общества 
кардиологов «Рекомендации по ведению паци-
ентов с желудочковыми аритмиями и профи-
лактике внезапной сердечной смерти» 2022 года 
дается определение терминов «внезапная оста-
новка сердечной деятельности» и «внезапная 
сердечная смерть» [1].

Под термином «внезапная остановка сердеч-
ной деятельности» понимают внезапное пре-
кращение нормальной сердечной деятельности 
с гемодинамическим коллапсом, которое было 
устранено с помощью успешных реанимацион-
ных мероприятий.

В определение термина «внезапная сердеч-
ная смерть» (ВСС) включают внезапная есте-
ственная смерть, предположительно вызван-
ная сердечной патологией, которая наступает 
в течение 1 часа после появления симптомов  
в присутствии свидетелей или в течение 24 ча-
сов после того, как человека в последний раз ви-
дели живым. 

Для удовлетворения клинических, науч-
ных, юридических и социальных соображений 
в отношении ВСС необходимо учитывать че-
тыре временных элемента: продромы, начало, 
остановка сердца и биологическая смерть [2].  
Так как непосредственной причиной остановки 
сердца является резкое нарушение сердечной 
деятельности, приводящее к потере сознания из-
за прекращения мозгового кровотока, необхо-
димо учитывать короткий временной интервал 
между запуском механизма, непосредственно 
ответственного за остановку сердца, и последу-
ющей потерей кровотока. Определение «1 час»  
в первую очередь относится к продолжитель-
ности «терминального события», которое опре-
деляет интервал между появлением симптомов, 
сигнализирующих о патофизиологическом на-
рушении, приводящем к остановке сердца, и на-
чалом остановки сердца. 

Необходимо также привести определение 
термина «внезапная смерть» – непредвиденное 

смертельное событие, не связанное с травмой и 
возникающее в течение 1 часа с момента появ-
ления симптомов у практически здорового че-
ловека. Если смерть произошла без свидетелей, 
о внезапной смерти говорят в том случае, если 
погибший находился в удовлетворительном со-
стоянии за 24 часа до смерти [3].

Внезапная остановка сердца и ее следствие – 
ВСС являются частым явлением и естественным 
путем наступления смерти. Существует широ-
кий спектр сердечных и некардиальных причин 
и механизмов, лежащих в основе развития оста-
новки сердца и ВСС [4]. 

По текущим оценкам ежегодно в США ре-
гистрируется около 380 000 случаев ВСС вне  
госпиталей и 200 000 случаев ВСС в госпита-
лях [2]. Есть определенная зависимость цифр  
в соответствие с «правилом 50-ти»: ВСС состав-
ляет 50% всех смертей от сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ), примерно 50% всех ВСС  
являются неожиданными первыми проявлениями 
сердечного заболевания, и это часто случается в 
продуктивные годы жизни жертвы, на долю кото-
рых приходится до 50% лет потенциальной жиз-
ни, потерянных из-за сердечных заболеваний [5]. 

Частота ВСС достигает своего пика в два воз-
растных периода: в течение первого года жизни 
и в возрасте от 45 до 75 лет. Среди общей попу-
ляции младенцев в возрасте до 1 года и взрослых 
среднего или пожилого возраста заболеваемость 
отличается по нозологии. У взрослых старше 
35 лет заболеваемость ВСС находится в преде-
лах 1/1000 человек в год, при этом возраст-свя-
занное увеличение риска с течением времени, 
связано с увеличением заболеваемости ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС), поскольку ее 
распространенность увеличивается параллель-
но с возрастом [6, 7]. Заболеваемость у младен-
цев составляет 73/100 000 человеко-лет и чаще 
всего ассоциируется со сложными врожден-
ными пороками сердца, а заболеваемость у де-
тей и подростков составляет приблизительно  
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от 4 до 6/100 000 человеко-лет против  
125/100 000 человеко-лет у взрослых [8].  

Ряд исследований, сравнивающих расовые 
различия в относительном риске ВСС у белых 
и чернокожих с ИБС в США представили про-
тиворечивые и неубедительные данные. Более 
поздние исследования демонстрируют более вы-
сокий риск остановки сердца и ВСС у черноко-
жих, чем у белых. Данные исследований ARIC  
и REGARD показывают, что у чернокожих скор-
ректированный коэффициент риска ВСС состав-
лял от 1,38 до 1,97 по сравнению с белыми [9].

Синдром ВСС имеет значительное преоб-
ладание у мужчин по сравнению с женщинами  
в молодом и раннем среднем возрасте. Суще-
ствует по меньшей мере трехкратное увеличе-
ние пожизненного риска ВСС среди мужчин  
в возрасте от 45 до 65 лет по сравнению с женщи-
нами, при этом лишь незначительное снижение 
этого повышенного риска в возрасте 75 лет [10].

Семейные модели риска ВСС также стано-
вятся важными факторами для определения 
риска. Эта концепция в целом применима как  
к развитию заболевания, так и к проявлению 
ВСС при приобретенных заболеваниях и при 
наследственных аритмогенных состояниях,  
связанных с ВСС [11]. 

Различные генетические ассоциации можно 
разделить на четыре категории [6]: 

- редкие наследственные первичные аритми-
ческие синдромы; 

- редкие наследственные структурные забо-
левания, связанные с риском ВСС (например, 
гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), 
аритмогенная кардиомиопатия);

- приобретенный или индуцированный риск 
развития аритмий;

- распространенные приобретенные забо-
левания, связанные с риском ВСС (например, 
ИБС, неишемические кардиомиопатии). 

Генетические варианты, сопоставленные  
с локусами на многих хромосомах, определяют-
ся как молекулярные основы этих образований 
и ассоциаций. В той мере, в какой ВСС являет-
ся проявлением ИБС, наследственные факторы,  
которые повышают риск развития ИБС, дей-
ствуют неспецифично для синдрома ВСС [12]. 
Различные исследования выявили мутации  
и соответствующие полиморфизмы на несколь-
ких этапах каскада, от атерогенеза до дестабили-
зации бляшек, тромбоза и аритмогенеза, каждый 
из которых связан с повышенным риском коро-
нарного события [13]. 
Факторы риска внезапной сердечной смерти

Определение риска ВСС гораздо более слож-
ная задача, чем простое определение риска раз-
вития ИБС с помощью традиционных факторов 
риска коронарного атеросклероза. Хотя послед-
нее полезно для определения уровней популяци-
онного риска и некоторых аспектов индивиду-
ального риска, его недостаточно для того, чтобы 
отличить отдельных пациентов, подверженных 
риску ВСС, от пациентов, подверженных риску 
других проявлений ИБС [6].

Многофакторный анализ выбранных фак-
торов риска (например, возраст, пол, сахарный 
диабет, артериальная гипертензия (АГ), текущее 
курение, масса тела, использование гиполипи-
демических препаратов) продемонстрировали, 
что большинство всех случаев ВСС приходит-
ся на верхние децили риска. Вполне вероятно,  
что взаимодействие нескольких факторов риска 
усиливает сумму индивидуальных рисков. Срав-
нение факторов риска у жертв ВСС по сравне-
нию с таковыми у людей с любыми проявления-
ми ИБС не дает полезных закономерностей для 
различения жертв ВСС из общего пула. Однако 
наличие сахарного диабета в анамнезе и тенден-
ция к увеличению интервалов QTc на случайных 
электрокардиограммах (ЭКГ) могут быть потен-
циальными маркерами, представляющих инте-
рес для прогнозирования ВСС [6]. 

Семейная кластеризация ВСС как специфи-
ческого проявления заболевания может приве-
сти к выявлению генетических аномалий, кото-
рые предрасполагают к ВСС [4]. 

АГ является четко установленным фактором 
риска развития ИБС, а также выступает в каче-
стве весьма значимого фактора риска развития 
ВСС [2]. 

Не было обнаружено взаимосвязи между 
концентрацией холестерина и долей внезапных 
смертей от коронарных заболеваний [6]. 

Общепринятые факторы риска, использу-
емые в ранних исследованиях ВСС, являются 
факторами риска развития заболевания коронар-
ных артерий (КА) [14].

Однако появляются новые доказательства 
того, что анатомические последствия ИБС могут 
составлять не столь значительную долю ВСС  
у взрослых, как ранее считалось, а наличие АГ, 
гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) и фиброз 
миокарда сейчас идентифицируются как доми-
нирующие анатомические и патофизиологиче-
ские факторы [15]. 

Выявление специфических клинических мар-
керов риска развития ВСС как ИБС, так и дру-
гих ССЗ было целью на протяжении многих лет. 
Фракция выброса ЛЖ была наиболее популяр-
ным из таких маркеров в клинических испыта-
ниях, но с ограниченной чувствительностью, что 
побуждает исследователей искать дополнитель-
ные маркеры [16].

Эти дополнительные маркеры весьма вари-
абельны, зависят от основного структурного 
заболевания сердца и, вероятно, отражают мно-
гофакторную основу ВСС. Функциональные 
показатели сердца продемонстрировали прогно-
стическую значимость. Электрические анома-
лии деполяризации и показатели вегетативных 
нарушений имеют прогностическое значение. 
Наконец, визуализирующие признаки фиброза/
рубцевания также продемонстрировали прогно-
стическую значимость. Появляющиеся данные  
о роли биомаркеров и генетики также могут обе-
спечить важные данные. Примечательно, что ни 
один параметр не обладает достаточной прогно-
стической силой, чтобы повлиять на клиниче-
ские решения на индивидуальном уровне. Стоит 
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отметить данные о связи нарушений внутриже-
лудочковой проводимости с непропорционально 
большим количеством ВСС, но при этом отме-
чается низкая индивидуальная прогностическая 
способность [6]. 

Общая схема оценки риска ВСС заключает-
ся в рассмотрении лежащего в основе субстрата, 
потенциальных триггеров и других модулиру-
ющих факторов. Субстрат может представлять 
собой анатомическую или молекулярную ано-
малию (например, ионный канал). К триггерам  
относят желудочковую эктопическую актив-
ность и физическую нагрузку или другие состо-
яния симпатического возбуждения [1, 2].

Функциональное состояние и внезапная 
смерть. 

Фремингемское исследование продемонстри-
ровало сильную взаимосвязь между функцио-
нальной классификацией и смертью в течение 
двухлетнего периода наблюдения. В целом было 
показано, что смертность возрастает с увеличени-
ем функционального класса [17]. 

Образ жизни и психосоциальные факторы.
Была обнаружена тесная связь между курени-

ем сигарет и манифестацией проявлений ИБС.  
У курильщиков сигарет риск внезапной смерти 
увеличивается в два-три раза за каждое десятиле-
тие жизни в возрасте от 30 до 59 лет [4]. 

Алкоголь оказывает комплексное воздействие 
на сердце. В исследовании «Здоровье врачей» 
потребление алкоголя в легкой и умеренной сте-
пени было связано со снижением риска ВСС,  
но не наблюдалось снижения риска у тех, кто 
употреблял две дозы напитка или более в день.  
Злоупотребление алкоголем связано с повышен-
ным риском фибрилляции предсердий (ФП),  
инфаркта миокарда (ИМ) и застойной сердеч-
ной недостаточности (СН) – состояний, связан-
ных с ВСС. Имеется U-образная зависимость  
количества употребляемого алкоголя и случаев 
ВСС [18]. 

Ожирение также влияет на долю внезапных 
смертей от коронарных заболеваний. С увеличе-
нием относительного веса тела процент внезап-
ных смертей от ССЗ и общая смертность от ИБС 
линейно увеличивались [19].

Эпидемиологические наблюдения показали 
наличие взаимосвязи между низким уровнем 
физической активности и повышенным риском 
смерти от ИБС. Однако Фремингемское иссле-
дование показало незначительную взаимосвязь 
между низким уровнем физической активности 
и частотой внезапной смерти, но высокую долю 
ВСС от общего числа сердечных приступов при 
более высоком уровне физической активности. 
Высказана гипотеза о связи между внезапной 
выраженной физической нагрузкой и возник-
новением ИМ и ВСС, особенно у лиц, которые 
обычно физически неактивны. При этом при-
вычные энергичные физические упражнения за-
метно снижали риск [20].

Роль социальных детерминант здоровья  
в отношении кардиологических факторов риска 
и смертности хорошо известна, но нет данных, 
конкретно связывающих это с ВСС. Сообща-

лось, что те женщины, что внезапно умира-
ли, реже были замужем, имели меньше детей  
и большие расхождения в образовании со свои-
ми супругами. Изменения в поведении (напри-
мер, бездеятельность), вторичные по отношению  
к депрессии, по-видимому, более тесно связаны 
с частотой событий, чем сама депрессия [4, 6]. 
Острые психосоциальные стрессоры были свя-
заны с более высоким риском сердечно-сосу-
дистых осложнений, включая ВСС. Стихийные 
бедствия, такие как землетрясения и цунами, 
могут быть связаны с преходящим повышением 
ВСС [21].

Значение величины фракции выброса левого 
желудочка при хронической ишемической болез-
ни сердца. 

Выраженное снижение фракции выброса 
(ФВ) ЛЖ является наиболее мощным из из-
вестных предикторов общей смертности и ВСС  
у пациентов с хронической ИБС, а также у лиц, 
подверженных риску развития ВСС по другим 
причинам. Повышенная смертность, незави-
симо от других факторов риска, наблюдается 
и при ФВ ЛЖ выше 40%, но наибольший при-
рост смертности наблюдается при уровнях ФВ  
от 30% до 40%. Значения ФВ 30% и менее явля-
ются самым мощным независимым предиктором 
ВСС, но обладает низкой чувствительностью и 
специфичностью [22]. У пациентов с низкой ФВ 
и сопутствующей ФП риск ВСС еще выше [23].

Сократительная способность сердца явля-
ется основным фактором, определяющим ФВ,  
и ее роль в риске ВСС может быть связана с ко-
личественной оценкой величины рубца. Появля-
ются данные о том, что фиброз ЛЖ может быть 
лучшим предиктором сердечных событий, чем 
только фракция выброса [24].

Большинство форм желудочковой эктопиче-
ской активности (желудочковые экстрасистолы 
(ЖЭ) и эпизоды неустойчивой желудочковой 
тахикардии (ЖТ) соотносятся с благоприятным 
прогнозом при отсутствии структурных заболе-
ваний сердца. Исключением являются полимор-
фные формы неустойчивой ЖТ, которые встре-
чаются у пациентов без структурных изменений, 
но могут быть обусловленными молекулярными 
изменениями (каналопатии), функциональны-
ми (коронарный спазм), связанными с приемом 
наркотиков, или дисбалансом электролитов, ког-
да такие аритмии указывают на высокий риск.  
У пациентов старших возрастных групп с веро-
ятной ИБС, ЖЭ позволяют выделить подгруппу 
с более высокой вероятностью ВСС [2, 6]. 

Индуцированные интенсивной физической 
нагрузкой и/или в период восстановления ЖЭ и 
короткие эпизоды ЖТ указывают на определен-
ный уровень риска ВСС, даже при отсутствии 
структурных заболеваний сердца. Возникнове-
ние ЖЭ у пациентов, перенесших ИМ, особенно 
если они частые и имеют разную морфологию, 
предсказывает повышенный риск ВСС и общей 
смертности [6]. Важно отметить, что большая 
часть основополагающих данных, которые про-
демонстрировали прогностическую роль ФВ  
у пациентов после ИМ, также продемонстриро-
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вала столь же важную роль частоты ЖЭ. Дис-
функция ЛЖ является основным модулятором 
риска, связанного с хроническими ЖЭ после 
ИМ. Отсроченное ухудшение функции ЛЖ, ве-
роятно, из-за ремоделирования миокарда после 
ИМ может еще больше увеличить риск [25].

Причины внезапной сердечной смерти
По некоторым оценкам, на заболевания КА 

и их последствия приходится по меньшей мере 
80% ВСС. ИБС является также наиболее распро-
страненной причиной ВСС во многих регионах 
мира, даже там, где распространенность атеро-
склероза ниже [26]. 

Несмотря на установленную доминирующую 
взаимосвязь между коронарным атеросклерозом 
и ВСС, необходимо признать, что менее распро-
страненные и зачастую редкие заболевания КА 
могут быть выявлены до наступления смерти и 
иметь терапевтические последствия. Многие из 
этих заболеваний являются относительно более 
распространенными причинами ВСС у подрост-
ков и молодых взрослых, у которых распростра-
ненность ВСС, связанных с ИБС, значительно 
ниже в возрасте до 30 лет [27].

Атеросклеротическая болезнь коронарных 
артерий.

Структурные и функциональные нарушения 
коронарного русла в результате коронарного 
атеросклероза взаимодействуют с электрофи-
зиологическими изменениями, возникающими 
в результате воздействия ишемии на миокард. 
Краткосрочный риск более тесно связан с острой 
ишемией, а долгосрочный риск в большей сте-
пени связан с транзиторной ишемией, рубцева-
нием миокарда, ремоделированием миокарда, 
ишемической кардиомиопатией, изменениями 
вегетативной регуляции и СН [28, 29].

Неатеросклеротические болезни  
коронарных артерий. 

Неатеросклеротические болезни КА вклю-
чают врожденные состояния, воспалительные 
заболевания (коронарииты), эмболии КА и их 
спазм. Среди врожденных поражений аномаль-
ное отхождение левой КА от легочной артерии 
относительно распространено и связано с по-
вышенным уровнем смертности в младенчестве 
и раннем детстве без хирургического лечения. 
Другие формы коронарных аномалий встреча-
ются гораздо реже и связаны с низкой частотой 
ВСС [30]. 

Эмболия коронарных артерий. Эмболия КА 
чаще всего возникает при эндокардите аорталь-
ного клапана и из тромботического материала 
на пораженных или протезированных аорталь-
ном или митральном клапанах. Эмболы также 
могут возникать из тромбов стенки ЛЖ, левого 
предсердия у пациентов с ФП, или как следствие 
хирургического вмешательства или катетериза-
ции сердца. Симптомы и признаки ишемии или 
ИМ при эмболии КА являются наиболее распро-
страненными проявлениями. В каждой из этих 
категорий ВСС возникает в результате электро-
физиологических последствий эмболической 
ишемии.

Коронарные артерииты. Синдром слизи-
сто-кожных лимфатических узлов (болезнь Ка-
васаки) в сочетании с коронарным артериитом 
сопряжен с риском ВСС [31]. Узелковый поли-
артериит и связанные с ним синдромы могут вы-
зывать ВСС, предположительно из-за коронар-
ного артериита, а также стеноз устьев КА при 
сифилитическом аортите. 

Механическая обструкция коронарных арте-
рий. Среди причин ВСС перечислено несколько 
типов механических аномалий. Расслоение КА 
совместно с расслоением аорты или без него про-
исходит при синдроме Марфана [32]. Среди ред-
ких «механических» причин ВСС – попадание 
миксоматозных полипов аортального клапана  
в КА, а также расслоение или разрыв аневризмы 
синуса Вальсальвы с поражением коронарного 
устья и проксимальных КА. Наконец, сообща-
лось о глубоких миокардиальных мостиках над 
КА и связанных с этим ВСС [33, 34]. 

Спазм коронарной артерии. Спазм КА может 
вызвать серьезные нарушения ритма и ВСС. Это 
может быть связано с сопутствующим коронар-
ным атеросклерозом либо быть без него [35]. 
Безболевая ишемия миокарда, связанная либо  
со спазмом, либо с фиксированными поражени-
ями, признана механизмом ранее необъяснимой 
внезапной смерти. Было высказано предположе-
ние, что у пациентов с документально подтверж-
денной жизненно угрожающей аритмией име-
ется взаимосвязь с вазоспастической стенокар- 
дией. У пациентов после ИМ безболевая ишемия 
коррелирует с повышенным риском ВСС [2].

Гипертрофия желудочков и гипертрофи-
ческая кардиомиопатия. Гипертрофия ЛЖ, 
независимый фактор риска ВСС, связана со 
многими причинами ВСС и может быть физи-
ологическим фактором, способствующим меха-
низмам потенциально смертельных аритмий [36].  
Основные состояния, приводящие к гипертро-
фии ЛЖ, включают АГ с атеросклерозом или  
без него, клапанные пороки сердца, обструк-
тивные и необструктивные формы ГКМП, пер-
вичную легочную гипертензию с гипертрофией  
правого желудочка и прогрессирующую пере-
грузку правого желудочка. 

Риск ВСС у пациентов с обструктивной  
и необструктивной ГКМП был выявлен в ран-
них клинических и гемодинамических описа-
ниях этого заболевания [36]. У пациентов с об-
структивной формой большинство всех смертей  
являются внезапными. Также это является зна-
чимой причиной ВСС у молодых людей [37].

Кардиомиопатия и сердечная недостаточ-
ность. Появление терапевтических вмеша-
тельств, обеспечивающих лучший контроль 
застойной СН, улучшило долгосрочную вы-
живаемость этих пациентов [38]. Однако доля 
пациентов с СН, которые внезапно умирают, 
значительна, особенно среди тех, кто выгля-
дит клинически стабильным (т. е. относятся к 
функциональному классу I или II). Механизмом 
ВСС могут быть тахиаритмические (ЖТ или фи-
брилляция желудочков (ФЖ)) или брадиарит-
мии и асистолия. Абсолютный риск развития  
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ВСС возрастает с ухудшением функции ЛЖ.  
СН с сохраненной ФВ (HFpEF) имеет риск 
смертности с течением времени, аналогичный ри-
ску СН со сниженной ФВ. По результатам иссле-
дований I- Preserve, CHARM-Preserved, and TOP-
CAT в 68% случаев причинами смертности были 
сердечно-сосудистые события, а ВСС отмечалась 
в 40% случаев (27% от всех случаев смерти) [39, 
40]. У этих пациентов регистрировались как ЖТ, 
так и брадиаритмии [41, 42].

У пациентов с ишемической кардиомиопати-
ей отмечена наиболее сильная связь между про-
явлениями СН и ВСС. Другие заболевания с СН, 
вызвавшие ВСС, включают «идиопатический» 
фиброз, алкогольную и постмиокардитическую 
кардиомиопатии, перипартальную кардиомиопа-
тию и семейную дилатационную кардиомиопа-
тию, многие случаи последней связаны с мутаци-
ями ламина A/C [43].

Острая сердечная недостаточность. Все 
причины острой СН при отсутствии своевре-
менных вмешательств могут привести к ВСС в 
результате самой недостаточности кровообра-
щения или вторичных аритмий. Среди причин 
острой СН, ассоциированной с ВСС массивный 
острый ИМ, острый миокардит, острая дисфунк-
ция миокарда при алкогольном повреждении, 
отек легких при любой форме прогрессирующе-
го заболевания сердца, а также ряд механических 
причин СН, таких как массивная тромбоэмболия 
легочной артерии, механическое повреждение 
внутрисердечных структур, вторичное по отно-
шению к инфаркту или инфекции, или эмболия 
протеза клапана при аортальном или митральном 
стенозе [38]. 

Пороки клапанов сердца. До появления хирур-
гического вмешательства при пороках клапанов 
сердца тяжелый стеноз аорты ассоциировался 
с высоким риском смертности. Примерно 70% 
смертей были внезапными, и абсолютная смерт-
ность от ВСС составляла от 15% до 20% среди 
всех пациентов [44]. В современных регистрах 
результатов хирургического вмешательства и 
медикаментозного лечения пациентов с тяжелым 
аортальным стенозом ежегодная частота ВСС 
составила 1,6% в год и 1,1% в год. Частота ВСС  
у пациентов с аортальным стенозом легкой  
и умеренной степени тяжести на уровне 0,39%  
в год [45].

Пролапс митрального клапана может быть 
связан с повышением риска ВСС. Хотя пролапс 
митрального клапана встречается часто, риск 
развития ВСС низкий. Возможно, существует 
подгруппа пациентов с пролапсом митрального 
клапана, которые особенно восприимчивы к же-
лудочковым аритмиям и ВСС. Предполагаемая 
частота ВСС в этой группе может составлять от 
0,2% до 0,4% в год [46]. У этих пациентов отмеча-
ется фиброз сосочковых мышц и нижнебазально-
го отдела ЛЖ. ВСС ассоциируется с выраженной 
избыточностью митральных створок, дизъюнк-
цией кольца митрального клапана и неспецифи-
ческими изменениями зубца ST-T в нижних отве-
дениях [47].

Электрофизиологические нарушения. При-
обретенные нарушения проводимости в атрио-
вентрикулярном узле и системы Гиса-Пуркинье,  
а также наличие дополнительных атриовентрику-
лярных путей могут быть связаны с ВСС [48].  

Клиническое наблюдение и последующие 
исследования показали, что нарушения внутри-
желудочковой проводимости при ИБС являются 
одним из немногих факторов, которые могут уве-
личить долю ВСС у таких пациентов. 

Аномальные пути проводимости при син-
дроме Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW) обыч-
но ассоциируются с нелетальными аритмиями.  
Однако, когда аномальные пути проведения име-
ют короткие рефрактерные периоды, возникнове-
ние ФП может привести к инициации ФЖ во вре-
мя очень быстрого проведения по дополнитель-
ному пути. Пациенты с множественными путями, 
по-видимому, подвергаются более высокому ри-
ску ВСС, как и пациенты с семейной картиной 
аномальных путей и преждевременной ВСС [49].

Синдромы удлиненного интервала QT. 
Врожденный синдром удлиненного интервала 
QT (СУиQT) – это аномалия, обычно вызывае-
мая мутациями, влияющими на белки ионных 
каналов клеточной мембраны кардиомиоцита, и 
связанная с триггерами, которые могут иниции-
ровать симптомные или летальные аритмии [50]. 
Некоторые пациенты имеют удлиненные интер-
валы QT на протяжении всей жизни без каких-ли-
бо явных аритмий, в то время как другие очень 
восприимчивы к симптомным и потенциально 
смертельным желудочковым аритмиям. Более 
высокие уровни риска связаны с женским по-
лом, большей степенью удлинения интервала QT 
или его чередования, необъяснимыми обморока-
ми, семейной историей преждевременной ВСС 
и документально подтвержденными эпизодами  
тахикардии типа «пируэт» или ФЖ. Пациентам  
с СУиQT требуется избегать приема лекарств,  
которые могут удлинять интервал QT [51]. 

Приобретенная форма СУиQT относится  
к чрезмерному удлинению интервала QT и потен-
циальной возможности развития ЖТ типа torsades 
de pointes (TdP) в ответ на воздействие окружаю-
щей среды. Как и при врожденных СУиQT, это 
чаще встречается у женщин. Синдром может 
быть вызван воздействием лекарств или воздей-
ствием других факторов (особенно связанными с 
антиаритмическими препаратами класса IA или 
III и психотропными препаратами, электролит-
ными нарушениями, гипотермией, токсически-
ми веществами, брадиаритмией и повреждением 
центральной нервной системы [51]. Во многих 
случаях в основе приобретенной формы могут 
лежать выявленные полиморфизмы или мутации 
с низкой пенетрантностью, включающие одни и 
те же локусы генов, ассоциированные с феноти-
пически выраженным синдромом удлиненного 
интервала QT [52]. 

Синдром короткого интервала QT. Семей-
ная структура риска ВСС связана с аномально 
короткими интервалами QT, определяемыми  
как QT короче, чем 320 мс или когда интервал 
QTc ≤360 мс в сочетании с семейным анамнезом 
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данного заболевания, патогенной мутации, эпи-
зода в анамнезе прерванной остановки сердечной 
деятельности при отсутствии сердечных заболе-
ваний [1]. Синдром укороченного интервала QT 
встречается гораздо реже, чем СУиQT, и известно 
очень мало факторов риска угрожающих жизни 
аритмий [50]. 

Синдром Бругада. Этот синдром в настоящее 
время считается вариантом синдрома J-волны. 
ЭКГ проявления характеризуются атипичной 
формой блокады правой ножки пучка Гиса и 
необычными формами неишемических подъе-
мов волны ST-T в правых грудных отведениях.  
Это наследственное заболевание, связанное с 
риском развития ВСС, чаще всего встречается 
у мужчин молодого и среднего возраста. Мута-
ции наиболее часто связаны с геном Na+ канала 
мембраны кардиомиоцита (SCN5A). Маркерами 
индивидуального риска развития ВСС являются 
стойкие ЭКГ паттерны I типа, обмороки, пол и 
опасные для жизни аритмии в различных сочета-
ниях [53].

Ранняя реполяризация желудочков и внезап-
ная сердечная смерть. Описана связь между 
ЭКГ-картиной ранней реполяризации желу-
дочков (РРЖ) и риском идиопатической ФЖ 
(синдром J-волны). Локализация изменений 
соотносится с нижними и боковыми отведе-
ниями, в отличие от передних отведений, ко-
торые ассоциируются с общепринятым опре-

делением доброкачественной РРЖ. Было 
подсчитано, что на долю РРЖ приходится  
139,6 случаев остановки сердца на 100 000 че-
ловек в год [54]. Есть наблюдения, что избыточ-
ный риск проявляется в более позднем возрасте. 
Сообщалось о связи между РРЖ и более высо-
кой смертностью во время острого ИМ [55]. 

Катехоламинергическая полиморфная же-
лудочковая тахикардия. Катехоламинерги- 
ческая полиморфная желудочковая тахикардия 
(КПЖТ) – это наследственный синдром, свя-
занный с катехоламин-зависимыми летальными 
аритмиями при отсутствии других электриче-
ских нарушений и, по крайней мере, частич-
ном контроле бета-адренорецепторами. Ауто-
сомно-доминантный паттерн генотипа, вклю-
чающий локус рецептора рианодина (RyR2), 
первоначально был описан преимущественно 
у молодых пациентов с двунаправленной или 
полиморфной ЖТ, ассоциированной с риском 
развития ВСС. Другой вариант, включающий 
аутосомно-рецессивное наследование локусов 
кальсеквестрина (CASQ2), наблюдается при-
мерно в 10% генотипированных случаев и род-
ственников. Общая заболеваемость оценивает-
ся в 1 случай на 10 000 с высокой смертностью  
у пациентов, не получавших лечения [56].

В таблице 1 приведено обобщение причин и 
факторов, способствующих ВСС.

Таблица 1 – Причины и факторы, способствующие внезапной сердечной смерти [6]
Table 1 – Causes and factors contributing to sudden cardiac death [6]

I. Нарушения коронарного кровотока 
 A. Атеросклероз коронарных артерий:
 1. Хронические проявления коронарного атеросклероза 
(транзиторная ишемия миокарда);
 2. Острый инфаркт миокарда; 
 3. Хронический коронарный синдром после перенесенно-
го инфаркта миокарда.
 B. Врожденные аномалии коронарных артерий:
 1. Аномальное отхождение от легочной артерии;
 2. Коронарные артериовенозные фистулы; 
 3. Отхождение левой коронарной артерии от правого или 
некоронарного синусов Вальсальвы;
 4. Отхождение правой коронарной артерии от левого си-
нуса Вальсальвы;
 5. Гипоплазия или аплазия коронарной артерии; 
 6. Коронарно-внутрисердечный шунт. 
 C. Эмболии коронарных артерий:
 1. Эндокардит с поражением левых отделов сердца;
 2. Протезы аортального или митрального клапанов; 
 3. Измененные нативные аортальный или митральный 
клапаны, либо муральные тромбы в левом желудочке;
 4. Тромбоцитарные эмболы.
 D. Артерииты коронарных артерий: 
 1. Узелковый полиартериит, системный склероз, гиганто-
клеточный артериит; 
 2. Болезнь Кавасаки;
 3. Сифилитический устьевой стеноз коронарных артерий. 
 E. Разные другие причины механической обструкции ко-
ронарных артерий:
 1. Диссекция коронарных артерий при синдроме 
Марфана;

VI. Врожденные пороки сердца: 
 A. Стеноз клапана аорты или клапана легочной артерии; 
 B. Дефект межжелудочковой перегородки синдромом 
Эйзенменгера;
  C. После операции по поводу врожденных пороков серд-
ца (тетрада Фалло).
 VII. Электрофизиологические нарушения:
 A. Аномалии проводящей системы сердца:
 1. Фиброз системы Гиса-Пуркинье
 a. Первичная дегенерация (болезнь Ленегра);
 b. Вторичное поражение, фиброз и кальцификация ске-
лета сердца (болезнь Лева); 
 c. Поствирусный фиброз проводящей системы сердца; 
 d. Врожденные блокады сердца.
 2. Аномальные дополнительные тракты проводящей си-
стемы сердца (WPW-синдром)
 B. Аномалии реполяризации 
 1. Врожденные аномалии длительности интервала QT 
(удлинение);
 2. Врожденные аномалии длительности интервала QT 
(укорочение);
 3. Приобретенные аномалии длительности интервала QT 
(удлинение):
 a. Эффекты лекарств:
 (1). Кардиальные, антиаритмические;
 (2). Некардиальные;
 (3). Лекарственные взаимодействия.
 b. Дисбаланс электролитов; 
 c. Токсические субстанции;
 d. Гипотермия;
 e. Повреждение центральной нервной системы; 
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 2. Диссекция коронарной артерии у беременных; 
 3. Пролапс миксоматозных полипов аортального клапана 
в устье коронарной артерии; 
 4. Диссекция или разрыв синуса Вальсальвы.
 F. Функциональная обструкция коронарной артерии: 
 1. Спазм коронарной артерии;
 2. Миокардиальный мостик. 
 II. Гипертрофия миокарда: 
 A. Гипертрофия левого желудочка при ИБС;
 B. Гипертоническое сердце;
 C. Гипертрофия миокарда при клапанных пороках сердца;
 D. Гипертрофическая кардиомиопатия;
 E. Гипертрофия правого желудочка при легочной 
гипертензии. 
 III. Заболевания миокарда: 
 A. Заболевания миокарда с сердечной недостаточностью:
 1. Ишемическая кардиомиопатия; 
 2. Дилатационная кардиомиопатия неишемическая; 
 3. Алкогольная кардиомиопатия;
 4. Гипертензивная кардиомиопатия;
 5. Поствоспалительная дилатационная кардиомиопатия;
 6. Перипартальная кардиомиопатия;
 7. Идиопатический фиброз. 
 B. Острая сердечная недостаточность:
 1. Острый инфаркт миокарда;
 2. Острый или фульминантный миокардит; 
 3. Острая алкогольная дисфункция миокарда; 
 4. Кардиомиопатия такоцубо;
 5. Тромбоз протеза аортального или митрального клапана;
 6. Разрывы миокарда или отрыв хорд, или отрыв сосочко-
вых мышц.
IV. Воспалительные, инфильтративные, неопластические 
и дегенеративные процессы: 
 A. Вирусные миокардиты;
 B. Миокардиты, ассоциированные с васкулитами;
 C. Саркоидоз сердца;
 D. Прогрессирующий системный склероз;
 E. Амилоидоз сердца;
 F. Гемохроматоз;
 G. Гигантоклеточный миокардит; 
 H. Болезнь Чагаса; 
 I. Сердечный ганглионит; 
 J. Аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка; 
 K. Нейромускулярные болезни (мышечные дистрофии); 
 L. Опухоли миокарда. 
 V. Клапанные болезни: 
 A. Стеноз и/или недостаточность аортального клапана; 
 B. Стеноз и/или недостаточность митрального клапана;
 C. Пролапс митрального клапана; 
 D. Эндокардит;
 E. Дисфункция протеза клапана. 

 4. Синдром Бругада; 
 5. Синдром ранней реполяризации желудочков; 
 C. Идиопатическая фибрилляция желудочков. 
VIII. Электрическая нестабильность, связанная с нейро-
гормональным влиянием и воздействием центральной 
нервной системы: 
 A. Катехоламинергическая полиморфная желудочковая 
тахикардия; 
 B. Другие катехоламин-зависимые аритмии; 
 C. Обусловленные воздействием центральной нервной 
системы:
 1. Психоэмоциональный стресс (Синдром Такоцубо);
 2. Звуковые раздражители;
 3. «Вудуистская смерть» в примитивных культурах.
  IX. Внезапная сердечная смерть в детском и молодом 
возрасте:
 A. ВСС новорожденных
 1. Сложные врожденные пороки сердца;
 2. Неонатальные миокардиты. 
 B. Синдром внезапной смерти новорожденных 
 1. Незрелая функция контроля дыхания;
 2. Синдром удлиненного интервала QT;
 3. Врожденные пороки сердца;
 4. Миокардиты.
 C.  Внезапная сердечная смерть у детей
 1. Синдром Эйзенменгера, стеноз аорты, ГКМП; 
 2. После хирургической коррекции врожденных пороков 
сердца; 
 3. Миокардит;
 4. Каналопатии.
X. Смешанные причины 
 A. Внезапная смерть при экстремальных физических 
нагрузках;
 B. Commotio cordis при тупой травме грудной клетки;
 C. Механическое препятствие венозному возврату  
 1. Острая тампонада сердца;
 2. Массивная эмболия легочной артерии;
 3. Острый внутрисердечный тромбоз. 
 D. Остановка сердца вторично вследствие асфиксии; 
 E. Диссекция аневризмы аорты;
 F. Токсические и метаболические нарушения 
 1. Электролитные нарушения;
 2. Метаболические нарушения; 
 3. Проаритмические эффекты антиаритмических 
лекарств; 
 4. Проаритмические эффекты некардиологических 
лекарств;
 G. Имитируют внезапную сердечную смерть
 1. Café coronary – удушье при попадании пищи в дыха-
тельные пути;
 2. Holiday heart – аритмии после алкогольного эксцесса;
 3. Астматическое удушье;
 4. Эмболия амниотическими водами или воздухом. 

Заключение 
Таким образом, имеющиеся в настоящее 

время данные свидетельствуют о значитель-
ной актуальности проблемы внезапной сер-
дечной смерти для всех стран мира, высокой 
социальной значимости ввиду большого чис-
ла случаев. Современные медицинские вме-
шательства, касающихся определения риска  

и этиологических факторов внезапной сердеч-
ной смерти, профилактических мер, основанных 
на стратификации риска, не позволяют в полной 
мере позитивно влиять на данную проблему. 
Вместе с тем осведомленность и насторожен-
ность медицинских работников в отношении 
факторов риска и этиологии внезапной сердеч-
ной смерти способна улучшить ситуацию. 
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SUDDEN CARDIAC DEATH: SYSTEMATIZATION OF RISK FACTORS 
AND ETIOLOGICAL SPECTRUM OF DISEASES

V. A. Snezhitskiy
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

The article discusses the definition of sudden cardiac death, aspects of epidemiology, and systematizes risk factors 
and the etiological spectrum of diseases and conditions that predispose or lead to cardiac arrest and sudden cardiac 
death. Regarding the risk of sudden cardiac death, a wide range of diseases has been discussed, including coronary 
heart disease, arterial hypertension, cardiomyopathy, channelopathy, as well as a number of pathological conditions, 
including type of arrhythmia, ischemia, myocardial hypertrophy and fibrosis, electrolyte disorders, drug effects, and 
genetic disorders.
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