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Раптова серцева смерть: фактори ризику, причини, предиктори 
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Анотація. Під раптовою серцевою смертю (РСС) розуміють несподівану зупинку серцевої діяльності або 
смерть у результаті наявних серцево-судинних захворювань. У 2012 році в Україні було зареєстровано 
понад 72 тис смертей від серцево-судинних захворювань. У даній статті розглядаються особливості епіде-
міології РСС в Україні та за кордоном, а також фактори ризику її розвитку. Приділяється належна увага 
основним причинам виникнення та електрокардіографічним предикторам РСС. Обговорюються питання 
щодо нових молекулярних біомаркерів і тих, що вже давно зарекомендували себе в якості предикторів 
даної нозології: маркерів серцево-судинних захворювань, запалення, гемодинамічних, міокардіальних 
стресових і нейрогормональних біомаркерів. Визначення розглянутих молекулярних предикторів може 
використовуватися для профілактики та прогнозу РСС. В огляді використовувалися закордонні літера-
турні джерела останніх років.
Ключові слова: раптова серцева смерть, маркери, причини, фактори ризику.
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Sudden cardiac death: risk factors, causes, predictors  
(literature review)

Summary. Sudden cardiac death (SCD) is considered as an unexpected cardiac arrest or death as a result 
of existing cardiovascular diseases. SCD is a fatal condition; in Europe, BCC annually takes 350-700 thou-
sand lives. In 2012, more than 72 thousand deaths from cardiovascular diseases were registered in Ukraine. 
Сurrently, identification of risk factors and the implementation of risk stratification among patients with 
predisposing factors and diseases that potentially lead to its occurrence are extremely relevant. The problem 
of our understanding of the complex etiological and pathophysiological features of SCD with the subsequent 
application of the knowledge gained for its effective prevention in risk groups and on an individual basis is of 
current interest. This article considers epidemiological features of SCD in Ukraine and abroad, predisposing 
factors such as gender, age, ethnic aspects and other undifferentiated risk factors for SCD. Due attention is 
paid to the main causes of SCD, namely cardiovascular diseases and their immediate risk factors, as well as 
electrocardiographic predictors of SCD. Issues are discussed regarding new and already established molecular 
biomarkers as predictors of this nosology: markers of cardiovascular diseases (oxidized low density lipopro-
teins, cysteine, glutathione, heat shock proteins), inflammation (interleukin-6 and interleukin-18, C-reactive 
protein, lipoprotein-associated phospholipase A2, myeloperoxidase, urokinase plasminogen activator recep-
tor, pentraxin-3, metalloproteinase), hemodynamic (natriuretic peptides), myocardial stress (cardiac tropon-
ins) and neurohormonal (renin, aldosterone, adrenomedullin, copeptin) biomarkers. The determination of the 
considered molecular predictors can be used for prevention and prediction SCD. For review, foreign literary 
sources of recent years were used.
Keywords: sudden cardiac death, markers, causes, risk factors.

Постановка проблеми. Раптова серце-
ва смерть (РСС) є значущою причиною 

смертності у всьому світі та становить близько 
50% випадків смертності від усіх серцево-судин-
них захворювань [1; 2], при цьому є їх першим 
симптомом у 25% осіб [1; 5]. Оскільки РСС яв-
ляє собою фатальний стан, у даний час надзви-
чайно актуальним представляється виявлення 
факторів ризику, здійснення стратифікації ри-
зику серед хворих, що мають сприятливі факто-
ри та захворювання, що потенційно ведуть до її 
виникнення. Розгляду цих проблемних питань 
буде присвячена ця стаття.

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
У 2018 році Американський коледж кардіологів, 
Американська асоціація серця і Товариство арит-
мологів опублікували рекомендації щодо ведення 

хворих зі шлуночковими аритміями і профілакти-
ки РСС [78]. Окрім цього, дослідження останніх 
років були присвячені стратифікації ризику [35; 
36] і прогнозуванню РСС на основі використання 
молекулярних біомаркерів [36–39; 75], електро-
кардіографічних даних [23–25; 30], а також оцінці 
епідеміологічної ситуації по РСС [16; 17; 32; 35]; 
гендерним [3; 14] і віковим особливостям РСС [12] 
та її профілактиці [4; 5; 12; 13; 29].

Виділення невирішених раніше частин 
загальної проблеми. РСС залишається важким 
тягарем для громадської охорони здоров'я в усьому 
світі. Попри значний прогрес у розумінні причин 
і механізмів розвитку РСС, розробка діагностич-
них критеріїв для раннього виявлення осіб під-
вищеного ризику як і раніше представляє важку 
задачу для лікарів-клініцистів. РСС має складні 
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патофізіологічні та етіологічні особливості, тому 
необхідно прагнути до можливостей визначення 
ризиків розвитку РСС як серед хворих, так і серед 
осіб зі сприятливими факторами її виникнення.

Формулювання цілей статті. Метою даної 
статті є розгляд і виділення найбільш значущих 
факторів ризику, причин і предикторів розвитку 
РСС на підставі даних, отриманих при аналізі за-
кордонних літературних джерел останніх років.

Виклад основного матеріалу досліджен-
ня. Загальновизнаним визначенням РСС вва-
жають несподівану зупинку серцевої діяльності 
або смерть у результаті наявних серцево-судин-
них захворювань. Що стосується клінічних до-
сліджень, у них під терміном РСС розуміють 
смерть від серцево-судинних захворювань протя-
гом 1 години від появи симптомів (якщо присутні 
свідки) або протягом 24 годин у людини, що рані-
ше вважалася здоровою (при відсутності свідків).

Епідеміологія РСС
Серед населення заходу РСС є причиною  

15–20% смертей [3] і в цілому відповідальною за 
4–5 млн життів щорічно [4]. За останні десятиліття 
РСС щорічно забирала 170–450 тис життів лише 
у США [6]. За даними Американської асоціації 
серця за 2017 рік, 356 500 випадків зупинки сер-
ця відзначалися поза лікарнею [7] і у 209 000 ви-
падків зупинка серця сталася в умовах стаціона-
ру [8]. За даними Weisfeldt M.L. і співавт. [10], 
серед 12 930 випадків РСС, що відбулися поза 
лікарнею, 74% сталися вдома, а 26% – у громад-
ських місцях. При цьому відсоток тих, що вижили 
у громадських місцях становив 34% (проти 12%, 
якщо пацієнти перенесли РСС вдома). На жаль, 
загальна виживаність за межами стаціонару, за 
даними вчених, становить 10%, а серед випадків 
смерті, яка відбувається у домашніх умовах (70% 
випадків смерті поза лікарнею) виживають лише 
6% осіб [7]. Згідно з даними досліджень, в Європі 
РСС щорічно забирає 350-700 тис. життів [9]. 

За офіційними даними ДУ «Головне бюро 
судово-медичної експертизи МОЗ України» 
у 2012 році в Україні мали місце 72 398 випадків 
смерті від серцево-судинних захворювань, з яких 
близько 41% склали випадки смерті осіб праце-
здатного віку.

Фактори ризику РСС
Вік
Більшість випадків РСС відзначаються 

у дорослій популяції, та вірогідність її розвитку 
збільшується з віком [2; 11]. Серед осіб у віці до 
35 років найбільша смертність відзначається у ві-
ковому діапазоні від 0 до 5 років [11]. Пік смерт-
ності через РСС спостерігається після 40 років.

Стать
Серед померлих РСС відзначалася у чолові-

ків у 2 рази частіше, ніж у жінок [12–14].
Етнічна приналежність
Встановлено, що особи афро-американського 

походження мають вищі ризики РСС у порівнян-
ні з особами кавказької національності та лати-
ноамериканцями [15]. На підставі нечисленних 
мультиетнічних досліджень вчені дійшли висно-
вку про те, що серед азіатських національностей 
РСС зустрічається рідше [16].

Інші фактори ризику РСС
У деяких дослідженнях відзначена роль потен-

ційних тригерів РСС, наприклад, забруднення 

повітря, зміни часу доби та пори року, емоційного 
стресу [17; 20]. Також важливими чинниками ри-
зику РСС є похилий вік, чоловіча стать, зловжи-
вання алкоголем, психосоціальні фактори.

Фактори ризику серцево-судинних захворювань
Оскільки ішемічна хвороба серця (ІХС) пред-

ставляє основну причину РСС, слід враховувати 
фактори ризику її безпосереднього розвитку: ар-
теріальну гіпертензію, цукровий діабет, куріння 
тютюну, ожиріння, дисліпідемію [16]. Причому 
ризик серцево-судинних захворювань зростає 
при підвищеному вмісті у крові тригліцеридів 
навіть при оптимальній нормалізації вмісту лі-
попротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) [28; 29].

Клінічні фактори, що призводять до розвитку 
РСС, включають дисфункцію лівого шлуночка, 
його гіпертрофію, сімейний анамнез серцевої не-
достатності, прискорене серцебиття, патологічні 
електрокардіографічні дані [30].

Електрокардіографічні предиктори РСС
Електрокардіографічні параметри, які є про-

гностично важливими щодо РСС, включають час-
тоту серцебиття, ознаки гіпертрофії міокарда 
лівого шлуночка, тривалість і перехідну зону ком-
плексу QRS, просторовий кут QRS-T, подовження 
інтервалу QT [18]. В останні роки активно обгово-
рюються роль і методи оцінки нового важливого 
електрокардіографічного предиктора РСС – ін-
тервалу «верхівка-кінець зубця Т» [23–25].

Причини РСС
Вважається, що структурною основою для ви-

никнення РСС є ІХС. Вона відповідальна при-
близно за 70% всіх випадків РСС. Навіть серед 
молодих осіб ІХС представляє досить часту при-
чину РСС [16]: у віці від 5 до 34 років ІХС вияви-
лася другою за частотою причиною, що лежить 
в основі РСС. Особливо сильною виявляється 
зв'язок РСС з випадками гострого інфаркту міо-
карду [27]. Ризик розвитку РСС найвищий у пер-
ші місяці після перенесеного інфаркту міокарду 
через фатальні тахіаритмії, повторний інфаркт 
або розрив міокарду [33].

Окрім ІХС, станом, який потенційно веде до 
РСС, є серцева недостатність (СН). При цьому 
зниження серцевого викиду може співвідноси-
тися з гострим пошкодженням серця і тривалим 
гемодинамічним його перевантаженням; також 
порушувати скоротливу функцію серця можуть 
різні генетичні варіації [83].

Близько 15% випадків РСС обумовлені наяв-
ністю структурних захворювань серця не ішеміч-
ного характеру. Вони включають гіпертрофічну 
(ГКМП) та дилатаційну (ДКМП) кардіоміопа-
тію, аритмогенну правошлуночкову дисплазію 
(АПШД), інфільтративні захворювання (сарко-
їдоз, амілоїдоз), клапанні захворювання серця 
та вроджені аномалії. Роль кардіоміопатій не 
ішемічного характеру є більш значущою серед 
молодого контингенту осіб і, за оцінками дослід-
ників, ці захворювання становлять 15-30% ви-
падків РСС в осіб молодше 35 років [17; 18].

Серед осіб, які перенесли аритмічну зупин-
ку серця, непов'язану з ІХС або іншими захво-
рюваннями, шляхом систематичного обстежен-
ня вдається виявити причину приблизно у 50% 
хворих. Дві третини цієї частки доводиться на 
первинну аритмічну патологію, яка включає 
синдроми подовження або вкорочення інтервалу 
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Q-T, синдром Бругада, катехоламінергічну полі-
морфну шлуночкову тахікардію та синдром ран-
ньої реполяризації [16].

У недавніх дослідженнях було показано, що 
з подальшим виникненням РСС пов'язані й інші 
клінічні стани, такі як фібриляція передсердь, 
хронічна хвороба нирок і обструктивне апное сну 
[19-21]. Також з РСС асоційовані такі психічні 
розлади як депресія, психоз і тривожні стани [22].

РСС в більшості випадків носить аритмоген-
ний характер. Вона являє собою фінальну ста-
дію ланцюга подій, які ведуть до зупинки серця, 
головним чином, у результаті розвитку фібриля-
ції шлуночків (ФШ). ФШ у свою чергу найчастіше 
провокується стійкою шлуночковою тахікардією 
(ШТ) або ШТ «torsades de pointes» [33]. Також до-
слідження останніх років надають важливого зна-
чення у розвитку РСС безімпульсній електричній 
активності серця, брадіаритміям та асистолії [30].

Білкові маркери – предиктори РСС 
Маркери атеросклерозу та ІХС
Активно вивчаються білкові біомаркери, які 

можуть служити предикторами РСС. Ці біомар-
кери відображають патофізіологічні процеси, що 
лежать в основі ІХС та СН, основних причин РСС 
[36]. Дані патологічні процеси включають окси-
дативний стрес, запалення, що веде до розвитку 
атеросклерозу; нейрогуморальну регуляцію, ге-
модинамічні особливості, міокардіальний стрес, 
некроз, фіброз і тканинну регенерацію [37; 38].

Окиснені активними формами кисню ЛПНЩ 
запускають серію подій, які ведуть до запальної 
відповіді, утворення бляшок, схильних до пошко-
дження; активації тромбоцитів, нестабільності 
бляшки з подальшими її ерозією і розривом [84].

Оксидативний стрес являє собою початкову 
стадію при ІХС. Оцінка його ступеню вираженості 
можлива завдяки визначенню рівнів антиокси-
дантів, таких як цистеїн і глутатіон та їх окиснені 
аналоги, у плазмі крові. Високий вміст цистеїну 
і низький рівень глутатіону пов'язані з підвище-
ною смертністю в осіб з ІХС [39]. Під час оксида-
тивного стресу активуються білки теплового шоку. 
Було показано, що їх рівні значно нижче у пацієн-
тів з ІХС, а також обернено пропорційні ступеню 
вираженості атеросклерозу [40; 41].

Маркери запалення
Запальні біомаркери – інтерлейкін-6 (ІЛ-6) 

і інтерлейкін-18 (ІЛ-18), за даними дослідників, 
також пов'язані з ІХС [42; 43]. У великому дослі-
дженні за участю європейців середнього віку за 
відсутності будь-яких симптомів було показано, що 
ІЛ-6 пов'язаний з підвищеним ризиком РСС [46]. 
Досліджуючи взаємозв'язок між вмістом ІЛ-6 і сту-
пенем вираженості та тяжкості ІХС за допомогою 
комп'ютерної томографічної ангіографії вчені ді-
йшли висновку про те, що високі рівні ІЛ-6 асоці-
йовані з важливими несприятливими серцево-су-
динними подіями [42]. Також вивчалася цінність 
ІЛ-6 у прогнозуванні розвитку атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань (АСССЗ), СН та ін-
ших хронічних захворювань; у результаті було зро-
блено висновок про те, що рівень ІЛ-6 незалежно 
та у високому ступені пов'язаний з АСССЗ, СН 
і рівнями загальної смертності [46]. Іншим про-
гностично значущим маркером ІХС є ІЛ-18 [47]. 
У хворих з ангіографічно підтвердженою ІХС за-
вдяки вимірюванню рівнів ІЛ-18 та ІЛ-12 через 

2 роки спостереження були досягнуті кінцеві точки 
відносно серцево-судинних подій; таким чином, іс-
нує вищий серцево-судинний ризик в осіб з найви-
щими рівнями виміряних маркерів [48].

З'являється все більше даних про те, що як 
локальне, так і системне запалення відіграють 
важливу роль у процесах дестабілізації та розри-
ву атеросклеротичних бляшок, що у свою чергу 
веде до гострих серцево-судинних подій. Роботи 
останніх років акцентують увагу на можливостях 
застосування оцінки біомаркерів запалення для 
модифікації стратифікації ризику. Серед усіх 
відомих біомаркерів запалення найбільш вивче-
ним як фактор прогнозування перебігу ІХС вияв-
ляється С-реактивний білок (СРБ) [49]. Недавнє 
дослідження продемонструвало СРБ в якості не-
залежного предиктора розвитку несприятливих 
кардіальних подій [60]. Також в одному з китай-
ських досліджень було показано, що серед осіб 
з ІХС рівень високочутливого СРБ (вчСРБ) був 
значно вищий, ніж в осіб без даного захворюван-
ня [54]. Окрім того, у дослідженні, де вивчали 
зміни рівнів вчСРБ протягом 6 років, було помі-
чено, що в осіб зі стабільно низьким і середнім 
показником вчСРБ у порівнянні з тими, у кого 
рівні вчСРБ підвищувалися або залишалися ста-
більно високими, мав місце нижчий ризик роз-
витку ішемічного інсульту, цукрового діабету, 
ІХС, серцевої недостатності і в цілому нижчий 
ризик смертності [49].

У патофізіологічний процес розвитку атеро-
склерозу виявляється втягнутим один з нещодав-
но виявлених біомаркерів запалення – ліпопроте-
їн-асоційована фосфоліпаза А2 (ЛП-ФЛА2) [50]. 
ЛП-ФЛА2 провокує ендотеліальну дисфункцію 
і бере участь в утворенні бляшок, які легко пошко-
джуються [50; 51]. Дослідження останніх років 
показали, що ЛП-ФЛА2 пов'язана із розвитком 
серцево-судинних подій у здорових осіб, пацієнтів 
з ІХС та гострим коронарним синдромом [52].

Як перспективний маркер запалення, а, 
отже, і предиктор розвитку серцево-судинних по-
дій розглядається мієлопероксидаза – фермент, 
асоційований з оксидативним стресом. Даний 
фермент бере участь в окисленні ЛПНЩ, що 
веде до збільшення ліпідного ядра і подальшого 
формування атеросклеротичних бляшок, більш 
схильних до розривів. Таким чином, виявлення, 
кількісна оцінка та візуалізація накопичення 
мієлопероксидази та визначення її активності 
виявляється ефективним для стратифікації сер-
цево-судинного ризику [53].

Також у ролі нового маркера активації іму-
нітету і запалення обговорюється урокіназний 
рецептор активатора плазміногену (УРАП). 
Було показано, що він експресується на безлі-
чі клітин, які відіграють важливу роль на всіх 
стадіях атерогенезу [56]. До того ж, у деяких до-
слідженнях було продемонстровано значущий 
зв'язок між високим рівнем УРАП, що циркулює 
у плазмі крові, та наявністю, ступенем важкості 
та прогнозом у хворих на ІХС та СН. Розчинний 
УРАП (рУРАП) виявився незалежним предикто-
ром розвитку інфаркту міокарду та смерті у паці-
єнтів із підозрюваною або вже наявною ІХС.

Протягом останніх років вчені зацікавили-
ся вивченням пентраксіну-3 (ПТ-3) – спорідне-
ного з СРБ білка, який виявляється у багатьох 
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клітинах судинної стінки. Його вважають більш 
чутливим біомаркером пошкодження атероскле-
ротичної бляшки, ніж вчСРБ. На останній стадії 
атеросклерозу, яка веде до гострого коронарного 
синдрому – стадії дестабілізації та подальшого 
розриву бляшки, – було показано значущу коре-
ляцію підвищеної концентрації ПТ-3 з подіями 
даної стадії [57]. Також акцентується увага на 
тому, що ПТ-3 може бути раннім маркером по-
шкодження міокарду при гострому коронарному 
синдромі [58].

Достатня увага приділяється розгляду ролі 
матриксної металопротеїнази (ММП) у розвит-
ку серцево-судинних подій. Змінені рівні МПК-
2 та МПК-9 виявилися пов'язаними з наявністю 
гіпертрофії міокарду лівого шлуночка, хроніч-
ною СН і діастолічною дисфункцією у хворих на 
ІХС та гіпертензивне серце [59]. Високий вміст 
МПК-2 у плазмі крові значимо корелював із роз-
витком серцево-судинних захворювань, а також 
вищі рівні МПК-1, -2 і -3 виявилися значною мі-
рою пов'язаними із загальною смертністю [60].

Нейрогормональні маркери
Підвищені рівні альдостерону та реніну про-

демонстрували значущий зв'язок з СН і РСС. 
З'являється все більше даних на користь залу-
чення альдостерону до розвитку ендотеліаль-
ної дисфункції, макрофагального оксидативно-
го стресу, атеросклерозу, судинного запалення 
та ішемії міокарду. Показаний взаємозв'язок 
між підвищеним вмістом альдостерону у плазмі 
крові та довгостроковою смертністю серед хворих 
із СН та гострим інфарктом міокарду. Клінічні 
дослідження демонструють зниження смертності 
та підвищення виживаності у пацієнтів з СН при 
блокуванні рецептора альдостерону [77].

Крім того, такі нейрогормональні маркери, 
як адреномедулін – гормон з натрійуретичним, 
вазоділатуючим і гіпотензивним ефектами – ви-
являється підвищеним в осіб із хронічною СН 
[61]. Підвищений рівень копептіну, пропептиду 
аргінін-васопрессіна, був значимо пов'язаний 
зі смертністю протягом 90 днів, випадками по-
вторної госпіталізації та звернень до відділень 
невідкладної допомоги [79]. До того ж копептін 
зарекомендував себе як діагностичний біомар-
кер, оскільки його негативний показник у період 
надходження до відділення невідкладної допо-
моги показав негативну прогностичну цінність 
щодо гострого коронарного синдрому у 99,7% 
[78]. Також копептін є потужним індикатором 
у прогнозуванні смертності та захворюваності: 
підвищений його вміст було виявлено у хворих, 
які померли або були повторно госпіталізовані із 
симптомами СН після гострого інфаркту міокар-
ду, у порівнянні з пацієнтами, що вижили [79].

Гемодинамічні біомаркери
Мозковий натрійуретичний пептид (МНП) 

і N-термінальний фрагмент попередника МНП 
типу B (NT-proBNP) широко використовують-
ся в якості важливих показників для клініч-
ної діагностики СН і кардіальної дисфункції  
[72; 74; 75]. Такі стани, як ІХС, різноманітні 
аритмії та кардіоміопатії, можуть привести до 
підвищення рівнів МНП і NT-proBNP [80].

Міокардіальні стресові біомаркери
Підвищений рівень високочутливого серцевого 

тропоніну (сТ) пов'язаний з випадками ІХС [63]. 
В одному з досліджень було продемонстровано, що 
в осіб із підвищеними рівнями сТТ при наявності 
дисфункції лівого шлуночка і СН II-III функціо-
нального класу частота випадків смерті була ви-
щою, тоді як серед учасників із низьким вмістом 
сТТ випадки смерті не були зареєстровані [64]. 
В іншому випробуванні було показано, що зміни 
концентрації тропоніну, який циркулює, мінімум 
на 1 значення вище 99 процентиль у клінічних 
умовах узгоджені з ішемією міокарду; тоді як самі 
по собі значення вище даної контрольної межі 
відображають пошкодження міокарду [65]. Крім 
того, навіть показники вмісту сТ нижче верхньої 
контрольної межі пов'язані з підвищенням рівнів 
смертності та захворюваності ССЗ у здорової по-
пуляції [66] і серед хворих [67; 68].

Іншим білком, що є пов'язаним з міокардіаль-
ним стресом, некрозом і фіброзом і тому заслуго-
вує на увагу, є остеопонтін. Цей неколлагеновий 
білок знаходиться у позаклітинному матриксі 
та проявляє свої функції у безлічі біологічних 
процесів, у тому числі в запальних, імунних про-
цесах, загоєнні раневих поверхонь, пухлиногене-
зі, адгезії та міграції клітин, мінералізації та ре-
моделюванні кісток [69]. Рівні міокардіального 
остеопонтіну підвищуються у хворих із термі-
нальною стадією ДКМП і знижуються при роз-
вантаженні серця [70]. Також виявлено, що ос-
теопонтін стимулює апоптоз кардіоміоцитів [71].

Висновки з даного дослідження і подаль-
ші перспективи. РСС, як і раніше, залиша-
ється значущим тягарем для системи охорони 
здоров'я. Дана нозологія має дуже складний еті-
ологічний компонент. За останній час було зро-
блено великий крок у бік з’ясування механізмів 
розвитку РСС, а також були виявлені фактори 
ризику та молекулярні маркери, які можуть ви-
користовуватися для діагностики, прогнозуван-
ня та стратифікації ризику даного стану. Однак, 
актуальною залишається проблема розуміння 
патофізіологічних особливостей РСС із можли-
востями подальшого застосування отриманих 
знань для ефективної її профілактики у групах 
ризику та на індивідуальній основі.
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