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Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний в РФ является 

одной из наиболее высоких в мире и составляет 614 на 100.000 жите-

лей в год [1]. Основные причины смерти от сердечно-сосудистых забо-

леваний – прогрессирование хронической сердечной недостаточности 

(около половины всех летальных исходов) и внезапная сердечная смерть 

(ВСС) (другая половина) [2, 3]. Согласно данным Федеральной службы 

государственной статистики в РФ в 2016 г. от сердечно-сосудистых 

заболеваний умерло около 899.000 человек. Таким образом, мы можем 

предположить, что число внезапных сердечных смертей в нашей стране 

в 2016 г. составило не менее 300.000 человек [1]. Соответственно, про-

блема ВСС крайне актуальна для отечественного здравоохранения. 

Интерес к этой теме обусловлен и тем фактом, что существует возмож-

ность использования эффективных профилактических мер, направлен-

ных на улучшение ситуации.

В представленных Национальных Рекомендациях, также, как и в 

первом издании, вышедшем в 2012 г. [4], мы продолжили использовать 

принципы алгоритмирования принятия решений при различных кли-

нических ситуациях.

При разработке данного издания Рекомендаций группа экспертов 

использовала современные достижения в вопросах прогнозирования 

и предотвращения ВСС у различных категорий больных и групп насе-

ления, отраженных в вышедших недавно отечественных, Европейских 

и Американских Рекомендациях [5–7].

В отличие от вышеупомянутых рекомендаций наша группа экспертов 

посчитала целесообразным более подробно рассмотреть вопросы стра-

тификации риска и профилактики ВСС у таких категорий пациентов 

как пожилые пациенты, пациенты с трансплантированным сердцем.

Данные Рекомендации позволят широкому кругу врачей (терапев-

тов, кардиологов, кардиохирургов, рентгенхирургов, реаниматологов) 

в повседневной клинической практике выявлять факторы риска ВСС 

и в каждом конкретном случае разработать оптимальную программу по 

ее профилактике.

Настоящие Рекомендации являются продолжением работы по соз-

данию и реализации эффективной программы профилактики ВСС в 

нашей стране, начатой нами в 2012 г. 

Также, как и первое их издание, Рекомендации основаны на пред-

ставлении об основных и второстепенных факторах риска ВСС.
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Выявление основных факторов риска предполагает выбор в пользу 

более агрессивных методов профилактики ВСС (проведение интервен-

ционного и/или хирургического лечения).

Наличие второстепенных факторов риска ВСС предполагает исполь-

зование более сдержанной тактики, которая заключается в модифика-

ции факторов риска развития основного заболевания у конкретного 

больного (например, отказ от курения, снижение массы тела) и опти-

мизации его медикаментозного лечения.
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Определение ВСС. Под внезапной смертью понимают ненасиль-

ственную смерть, развившуюся моментально или наступившую в тече-

ние часа с момента возникновения острых изменений в клиническом 

статусе больного [1].

Следует различать внезапную сердечную смерть (внезапная смерть от 

сердечной причины) и внезапную смерть. Критерии диагностики послед-

ней сходны с определением ВСС, с тем отличием, что внезапная смерть 

развивается в результате некардиальных причин, в частности, таких как 

массивная тромбоэмболия легочной артерии, разрыв аневризмы сосу-

дов головного мозга и т.д.

Механизмы ВСС. Согласно данным, полученным при проведении 

ХМ-ЭКГ у пациентов, умерших внезапно, установлено, что в подавля-

ющем большинстве случаев (85%) механизмами развития ВСС явля-

ются желудочковые тахиаритмии – желудочковая тахикардия (ЖТ) и 

фибрилляция желудочков (ФЖ) с последующим развитием асистолии. 

Оставшиеся 15% приходятся на долю брадиаритмий и асистолии [2–4] 

(рис. II.1). Развитие острой левожелудочковой недостаточности на фоне 

аритмии сопровождается нарушениями, как системной, так и регионар-

ной гемодинамики, прежде всего со стороны ЦНС. В результате могут 

возникнуть необратимые изменения в жизненно важных органах, при-

водящие к летальному исходу. Поэтому ключевую роль в клинической 

интерпретации злокачественного течения любой аритмии и определе-

ния ее жизнеугрожающего характера следует считать: возникновение 

обморока, предобморока, головокружения, артериальной гипотензии, 
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прогрессирование проявлений сердечной недостаточности, стенокар-

дию. Наличие или отсутствие предсуществующей структурной патоло-

гии сердца может иметь определяющее значение для адаптационных 

изменений параметров сердечного выброса, а значит и для характера 

клинического течения аритмии.

У пациентов с отсутствием выраженной структурной патологии 

сердца ВСС, как правило, возникает из-за развития полиморфной ЖТ 

или ЖТ по типу torsades de pointes [5]. У больных с наличием структур-

ной патологии сердца, в частности с ИБС, желудочковые аритмии воз-

никают либо из-за появления острой ишемии миокарда, либо в резуль-

тате реализации механизма ре-ентри в области постинфарктного рубца 

(в этом случае нарушения коронарного кровотока не являются причи-

ной аритмии) [1, 6–8]. Что касается брадисистолических механизмов, 

то сценарий, связанный с их возникновением, характерен для пациен-

тов с терминальными стадиями структурной патологии сердца и отно-

сительно редок (достигает 15%) 

[6–8].

Пусковыми факторами раз-

вития фатальных аритмий могут 

являться изменения тонуса веге-

тативной нервной системы (повы-

шение симпатического и/или 

понижение парасимпатического), 

физическая нагрузка, прием неко-

торых лекарственных средств, 

электролитные нарушения, ток-

сические воздействия, гипоксия.

Вероятность ВСС у лиц с нали-

чием структурной патологии 

сердца в течение года в 7,5 выше, 

чем у пациентов без структурной 

патологии сердца [8]. Среди забо-

леваний сердца основной причи-

ной ВСС является ИБС, на долю 

которой приходится до 80% всех 

случаев [6–8]. Кроме ИБС, ВСС 

встречается у пациентов с дилата-

ционной (ДКМП) [1, 6] и гипер-

трофической кардиомиопатиями 

(ГКМП) [1, 6], аритмогенной дис-
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плазией правого желудочка (АДПЖ) [1, 6], при синдромах Бругада и 

удлиненного интервала QT, аномалиях развития коронарных артерий 

и других патологических состояниях, перечень которых представлен в 

таблице II.1.
Определения и термины. Нам представляется целесообразным в дан-

ных Рекомендациях дать определение основным терминам, которые в 

последующем будут встречаться далее по тексту (таблица II.2).

��������		
�
�C)' %D ,�%#�!)' -()  CE '�,FB

�������	�
������	������
������
������� $�)+����
��������&�2
�%�����%�&����
�������	��*�����
���&��
��%���'�������	����������	�����������%�%���&���������-
���
%�����"
�������	�
������	�����������������$�)+����������������������*�
����%��-
�
�%���034�	�56���	���������	���������&�789"
�������	�
������	��������������
�������$�)+������������%�%���������:���-

����%�	���%���
�%��	����%���
���&������
���
�������������
���;<����%����������%��-
�����������������
���"
�������	�
������	��������������� !"�!"#�$%�"�$�)+��%�������������������-
�����������
����������	�
�	�01�
�01="�789�	��	��������������%����������>�%��-
�	����?������	
�������%���
�%��	�034��������
������2
�%�����%�&�
�"
�������	�
������	�����������������$�)+��	��	�����%�����&�	�56���	���������	���-
������&�789�����������%��*�������%���
�%���034"�@��������%�	�����
����%�	����
*����)+����������	�������������5<<����6A<�	������"
�������	�
������	������&��	���&��������'������(	�����	�)���������-
��*����+������,.%!/"+,� %01�"+"%�� %�� 0120 �!$ ��$����		������	�
����	�����
-
���������������B�����	��������9��B���%���"�C������������	���������&�789����-
����������)+���%��*������&�%���
�%���034���������
�%����
�	�&����%����%��9���
D#EF�9G'�	��%�����������D�%�
��6<<������	�	������G'�������	���%�������������	���H8I�"
�������	�
������	������������
���3���$�2���)+������
���
����������
���;<����
������������%��������������������"
�������	�
4�����5���������6������������	������7��'�4��$�()������������
��
����%�	������&�	��J������&�	���)+�J
���
����%�	���2%��������
���%���������-
���	���������	���������������������%���������%
����%������	
�����D��-

�	�%�������������%�������%�������������������������	��������	
��&���������&�
���������������������%����G"
�������	�
4�����5���������6������������	����7��'�4��$�����&�	��J������&-
�	���)+�J
���
����%�	���2%��������
��D)7G��%������������	�������������
���-
��%
����%�����	
�����D���������
��%�����
�	�%����������������������������
���������%�������G"
8�����
	�	��
��7��9�����������
	�����&���$����%���������������B��������&�
�����
�����
8���5����5����
�$������	������������	�������������������
�	����&��	����
����
�	�����
�������"�K����	���%��	������������	
����������������������	�-
������������������	
�����	���������������������	
���"�C�������������	�	���
�-
�����	�����
��������
����	�������������	
�����������	�����&�����������	�����������
�������	
����	������&



15II. Механизмы и причины ВСС. Определения и термины

�*�.$-�3�+�( +)(8
C�� nXbSXb�k�R���JTSje]XSj#o[^Upqbe]�`���carra^]b�F��W]�aT��MNCl�_k`�R[bUWTb^We�gSX�]hW�

ja^aYWjW^]�Sg�sa]bW^]e�tb]h�qW^]XbG[TaX�aXXhi]hjbae�a^U�]hW�sXWqW^]bS^�Sg�e[UUW^�
GaXUbaG�UWa]h��_[X�uWaX]�Z��MNCl:Dv�EC�OMHID#wvH�

M�� JaiWe� UW� o[^a� F�� `S[jWT� n�� oWGTWXGp� Z{�� FjV[Ta]SXi� e[UUW^� GaXUbaG� UWa]hO�
jWGha^beje�Sg�sXSU[G]bS^�Sg�ga]aT�aXXhi]hjba�S^�]hW�Vaebe�Sg�Ua]a�gXSj�ClH�GaeWe��
Fj�uWaX]�Z�CIwI:CCHOClC#ClI�

D�� oWGTWXGp�Z{��`S[jWT�n��cabeS^#JTa^GhW�n��W]�aT���cWGha^beje�UW]WXjb^b^Y�e[UUW^�
UWa]h��F�GSSsWXa]bqW�e][Ui�Sg�vI�GaeWe�XWGSXUWU�[eb^Y�]hW�uST]WX�jW]hSU���FXGh�caT�
`SW[X�|abee��CIwv:�HI�H�OCNME#DD�

:������������'�$�����
���������������������������
����	��	����%�����������-
�������	
����%�%���B
��������%��D����
�	���G�������	����
�����
�������������&�
	����������	����������'
:��7����$����	�&��
��������������	����%�����������	���������%�B��������%���%��-
��
����	���'
:������	��	�
��*��������������������$�2���%���
�%����������&�����	������
��
��������	�����������&�������D	�����������*
�%�%�G�
����������	�����2���-
��	�������������������	�����������������	���%&���%����	��� !!�D���	��������-
*
�%�%�G"
;����������������'*�7���
�����$���
��
��	�����
���������������������
�	�-
���	������&�������	�����
;��	���������'�4��$������������������	���%��	�����������	���
������&�����-
���%���������	���%��	�����������	�%�����
���&�������
<������4������$�2������%���������������B��������&������
������	�
����	����-

����%�	�&����%����J
�*��

�����
����%�	����%�������	������2
�%���%���-
����*���%�����������D����789B	��*%������������	������*��G"
����������(������	�
$��������	������D%�
�������
����%
��������	������;<���G���-

����%�	������������������&��%�	�����
����%�	��%�
��;<<�	�������D�
����%
��$�6<<�
��G������%�������������������*��&�%��*������&�%���
�%��	�034������	���������&�789�
��������	�����2
�%�����%��������	�
������������������
����%�	���%���
�%���"
=�	���4���	�$�2���%
����%�������%���%���	��������	��������������	��� !!���
%��%����������������	���%�����%�
�������������"
=�7�����&��(������	�
�$�	���%���������&�����������
���;<<������	�	�������D�
���
�%
�������	
����5L<����������G�������
����&���
����%�	�&�������	��������&�	���-
��
���������
����%
������*�
�������
�����%���
�%��	�034"
>������
���������������&���������'�*�7���
�����$���
��
��	�����
������%�-
����������
�	����	���%����	��������������
���������������%��	�����"
?	�������
����'�$���������%�
����	����&�	�����������%�%���B
��������%�� D����-

�	���G"
?���	�������6���4��$������&�����
������������%���������2
�%���*��
�����%����
��&��	������������%�����������������%
��%����	�����&������������������%������
����
�	
	���&����	
������	�������&
?���	�������������	���$������
����%
����%����	��������������J
�������-
�������%�����%�����������	����&�������	�
����	����������������������%�&�
�����



16 II. Механизмы и причины ВСС. Определения и термины

E�� na^bUbe� ~n�� cSXYa^XS]h� Z�� k[UUW^� UWa]h� b^� hSesb]aTbrWU� sa]bW^]eO� GaXUbaG� Xhi]hj�
Ube][XVa^GWe� UW]WG]WU� Vi� ajV[Ta]SXi� WTWG]XSGaXUbSYXashbG� jS^b]SXb^Y�� Z�Fj� `STT�
`aXUbST��CIwD:M�l�OHIw#wNl�

l�� J[\]S^�F_��`aTfb^e�u��`aTTa^e�zZ��W]�aT��F``PFuFPudk�MNNv�fWi�Ua]a�WTWjW^]e�a^U�
UWgb^b]bS^e�gSX�WTWG]XSshiebSTSYbGaT�e][UbWe�a^U�sXSGWU[XWeO�a�XWsSX]�Sg�]hW�FjWXbGa^�
`STTWYW� Sg� `aXUbSTSYiPFjWXbGa^� uWaX]� FeeSGba]bS^� Laef� {SXGW� S^� `Tb^bGaT� za]a�
k]a^UaXUe��Z�Fj�`STT�`aXUbST��MNNv:EwOMDvN#Iv�

v�� FT#xha]bV�kc��k]WqW^eS^�yR��FGfWXja^�cZ��JXia^]�yZ��̀ aTTa^e�zZ��̀ [X]be�FJ��zWaT�
JZ��zbGfgWTU�L��{bWTU�c_��{S^aXSt�R`��W]�aT��MNCH�FuFPF``Pudk�R[bUWTb^W�gSX�
ca^aYWjW^]�Sg�na]bW^]e�yb]h�|W^]XbG[TaX�FXXhi]hjbae�a^U�]hW�nXWqW^]bS^�Sg�k[UUW^�
`aXUbaG�zWa]h��Z�Fj�`STT�`aXUbST��MNCH�MEDIN:�z}~OCN�CNCvP���aGG�MNCH�CN�NlE�

H�� cWh]a�z��`[Xtb^�Z��RSjWe�ZF��{[e]WX�|��k[UUW^�UWa]h�b^�GSXS^aXi�aX]WXi�UbeWaeWO�
aG[]W�beGhWjba�qWXe[e�jiSGaXUbaT�e[Ve]Xa]W��`bXG[Ta]bS^�CIIH:IvODMCl#DMMD�

w�� ciWXV[XY�dZ��Z[^]]bTa�cZ��k[UUW^�GaXUbaG�UWa]h�Ga[eWU�Vi�GSXS^aXi�hWaX]�UbeWaeW��
`bXG[Ta]bS^��MNCM:CMlOCNED#lM�
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Положения настоящих Рекомендаций базируются на современных 

принципах доказательной медицины и представлены в виде классов 

показаний с тем или иным уровнем доказательности как для методов 

диагностики, применяемых при стратификации риска ВСС, так и мето-

дов ее профилактики (таблица III.1). 

Уровень доказательности того или иного положения считается:

 (класс А) – при наличии данных большого количества 

рандомизированных клинических исследований и/или данных 

мета-анализа;

 (класс В) – при наличии ограниченного количества ран-

домизированных (одного) и/или нерандомизированных исследо-

ваний; 

(класс С) – если основанием для его введения послужило 

описание отдельных клинических случаев и/или мнение экспер-

тов.
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ВСС не представляет собой самостоятельной нозологической еди-

ницы – это групповое понятие, включающее в себя ряд различных само-

стоятельных заболеваний и состояний:

Среди всех форм ВСС наиболее распространена смерть, обусловлен-

ная ишемической (коронарной) болезнью сердца (ИБС), которую обо-

значают как внезапная (острая) коронарная смерть (ВКС). Нередко тер-

мины ВСС и ВКС используют как синонимы. Но надо помнить, что эти 

понятия соотносятся как родовое и видовое относительно друг друга.

Причинами ВСС могут служить кардиомиопатии, среди которых наи-

большее значение по распространенности и по социальной значимо-

сти имеет алкогольная кардиомиопатия (АКМП), миокардиты, пороки 

развития сосудов, аритмические синдромы и др.

Генетически детерминированные заболевания представлены аритмо-

генной кардиомиопатией/дисплазией правого желудочка (АКДПЖ), а 

также заболеваниями, объединенными в группу «каналопатий» (наслед-

ственных нарушений функционирования ионных каналов цитолеммы 

кардиомиоцитов): синдром удлиненного QT-интервала, синдром уко-

роченного QT-интервала, синдром Бругада, а также катехоламинэрги-

ческая полиморфная желудочковая тахикардия [1, 2, 3].

�!�� *! &�-$($! (! &�./�(+4H��
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Основные патологоанатомические проявления ВКС, обнаруживае-

мые на вскрытии, соответствуют признакам ИБС. Они включают в себя 

стенозирующий атеросклероз коронарных (венечных) артерий сердца, 

в ряде случаев с их тромбозом, а также очаговый и диффузный кардио-

склероз, гипертрофию сердечной мышцы с дилатацией полостей сердца, 

острое венозное полнокровие внутренних органов [4, 5].

Стенозирующий атеросклероз коронарных артерий является практи-

чески облигатным признаком ВСС и встречается более чем у 90% вне-

запно умерших больных с ИБС. У лиц молодого возраста стенозирую-

щий атеросклероз может отсутствовать и в генезе ВКС у них основную 

роль может играть спазм коронарных артерий (стенокардия Prinzmetal). 

У преобладающего большинства умерших степень стеноза коронар-

ных артерий превышает 75% площади просвета сосуда с поражением 



19IV. Патологическая анатомия внезапной сердечной смерти

обычно не менее двух основных ветвей. В наибольшей степени стено-

зирование выражено в передней нисходящей ветви левой коронарной 

артерии. Степень стеноза коронарных артерий сердца при ВКС корре-

лирует со степенью фиброза в миокарде, причем локализация участков 

фиброза совпадает с бассейном обструктивно измененной артерии [6, 7].

Тромбоз коронарных артерий встречается при ВКС нечасто, по дан-

ным разных авторов – в 5−25%. Причем отмечена четкая закономер-

ность: чем короче интервал времени от начала сердечного приступа до 

момента смерти, тем реже встречаются тромбы. Это объяснимо, так 

как для формирования тромбоза требуется время. При так называемой 

мгновенной смерти (instant death), когда длительность сердечного при-

ступа исчисляется минутами, тромбоз встречается в 4% случаев ВКС.

Из-за аутотромболизиса или тромболитической терапии на вскры-

тии могут уже не обнаруживаться диагностированные при жизни (анги-

ографически и т.д.) тромбы коронарных артерий сердца. Даже без тром-

болитической терапии через 24 часа после смерти ангиографически 

документированные тромбы коронарных артерий сердца сохраняются 

только у 30% умерших [1, 8].

Сведения о частоте крупноочагового кардиосклероза при ВКС про-

тиворечивы и колеблются в широких пределах (от 34 до 82% случаев). 

Причем чаще он локализуется в межжелудочковой перегородке, что 

свидетельствует о вовлеченности в патологический процесс проводя-

щей системы, так как структуры проводящей системы локализованы 

именно в этой области. Гипертрофия миокарда наблюдается у преоб-

ладающего числа внезапно умерших и отражает роль фактора артери-

альной гипертензии.

Инфаркт миокарда со сформированным некрозом встречается при 

ВКС не часто – не более чем в 2% случаев, если не считать самые ран-

ние, донекротические проявления формирующегося инфаркта, когда 

речь идет, преимущественно, об остром коронарном синдроме (ОКС), 

относительно новой разновидности ИБС, выделенной в самостоятель-

ную форму.

�.+(81�-$($! (!81�.�!�($/
В настоящее время ОКС – это групповое клиническое понятие в 

составе ИБС, которое объединяет различные проявления острой ише-

мии миокарда, обусловленные осложненной нестабильной атероскле-
ротической бляшкой коронарной артерии сердца [1, 6, 9–11]. Введение в 

практику понятия ОКС привело к исключению из употребления тер-

мина «прединфарктное состояние», а ВКС под названием «острая коро-
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нарная недостаточность» фигурирует в МКБ-10 в группе «прочие острые 

формы ИБС» с общим кодом I24.8 [2, 11–13].

В ОКС включают следующие нозологические формы [1, 10, 11, 13]:

Они могут завершиться ВКС, которая в некоторых классификациях 

включена в состав ОКС. В МКБ-10 указанные виды инфарктов мио-

карда были включены (и получили самостоятельные коды) только с 

апреля 2017 года, поэтому эти термины и коды применяются в практи-

ческой работе еще не во всех странах.

Причина развития ОКС – это остро развившиеся частичная (при 

нестабильной стенокардии и ИМ без подъема сегмента ST) или пол-

ная окклюзия (при ИМ с подъемом сегмента ST) коронарной артерии 

сердца тромбом при осложненной нестабильной атеросклеротической 

бляшке. Осложнения нестабильной атеросклеротической бляшки вклю-

чают в себя кровоизлияние в бляшку, эрозию или разрыв, расслоение 

ее покрышки, тромб, тромбо- или атероэмболию дистальных отделов 

той же артерии [9–11, 13, 14]. На вскрытии (и микроскопически) раз-

рыв нередко документируется кровоизлиянием в интиму коронарной 

артерии. Чтобы не пропустить наличия кровоизлияния, рекомендуется 

во время патолого-анатомического исследования обязательно помимо 

поперечных разрезов делать продольные разрезы артерии. Нестабильная 

атеросклеротическая бляшка характеризуется микроскопически разрых-

лением соединительной ткани покрышки в результате деструкции кол-

лагенового каркаса и скопления пенистых клеток, за счет чего прини-

мает характерный «муаровый рисунок»; среди измененной соединитель-

ной ткани диффузно распределены лимфоциты и макрофаги.

Осложненная (чаще нестабильная) атеросклеротическая бляшка 

коронарной артерии сердца – обязательный морфологический кри-

терий диагностики нозологических форм, включенных в ОКС. Важно 

отметить, что стеноз коронарных артерий атеросклеротическими бляш-

ками до развития их осложнений у 50% больных выражен незначи-

тельно и составляет менее 40%.

Определения понятий ОКС и инфаркта миокарда (ИМ) типа 1 (см 

ниже) диктуют требования к исследованию коронарных артерий сердца 

на аутопсии на предмет обнаружения нестабильной атеросклероти-

ческой бляшки: обязательно следует простригать коронарные арте-
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рии продольно, ограничение только поперечными срезами недопу-

стимо [10, 11, 13–15]. Целесообразно использовать метод вскрытия 

сердца по Г.Г. Автандилову [10, 11, 13–15]. В патологоанатомическом и 

судебно-медицинском диагнозах обязательно указывать локализацию, 

вид (стабильная, нестабильная) и характер осложнений атеросклероти-

ческих бляшек, степень стеноза конкретных артерий, а описание стадии 

и степени (площади) атеросклеротического поражения артерий явля-

ется факультативным.

Для патологоанатомической диагностики нозологических форм в 

составе ОКС необходима морфологическая верификация очаговой ише-

мии миокарда. Хотя необратимые некротические изменения кардиоми-

оцитов развиваются уже через 20–40 мин ишемии, на скорость разви-

тия некроза влияют состояние коллатералей и микроциркуляторного 

русла, а также самих кардиомиоцитов и индивидуальная чувствитель-

ность к гипоксии. Кроме того, макро- и микроскопические морфоло-

гические признаки некроза, не требующие применения специальных 

методов диагностики, появляются не ранее, чем через 4–6 часов (до 12 

часов) [10, 11, 13, 14].

В практическом отношении наиболее информативным и нагляд-

ным является феномен гиперрелаксации саркомеров, определяемый при 

поляризационной микроскопии в продольно срезанных кардиомио-

цитах. Феномен характеризуется увеличением расстояния между цен-

трами соседних изотропных (темных) дисков – с 1,6–1,8 мкм в норме 

до 2–2,5 мкм. В норме ширина темных дисков в полтора–два раза 

меньше, чем светлых. При гиперрелаксации ширина темных дисков 

увеличивается и превышает ширину светлых дисков. Чувствительность 

поляризационно-оптического метода определения ишемии не усту-

пает электронной микроскопии, позволяя выявлять ишемию уже через 

10–15 минут после прекращения коронарного кровотока, но, в то же 

время, поляризационная микроскопия дает возможность обзорной 

гистотопографической оценки степени распространенности ишемиче-

ского повреждения [16]. При ВКС методом поляризационной микро-

скопии в миокарде умерших выявляются обширные зоны ишемии с 

гиперрелаксированными саркомерами, занимающие до 30–50% пло-

щади миокарда левого желудочка.

В поисках гистологических признаков ишемии миокарда исследова-

тели обратили внимание на феномен волнообразной деформации мышеч-
ных волокон, хотя этот признак не столь специфичный, так как наблю-

дается и при не ишемических (токсических, метаболических) повреж-

дениях миокарда [17]. Ишемия также проявляется расстройствами кро-
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вообращения на уровне сосудов микроциркуляции. Это выражается 

стазом крови в капиллярах с формированием так называемых «монет-

ных столбиков» из эритроцитов (сладж-феномен), что сопровожда-

ется отеком стромы. Целесообразно применение гистологического 

окрашивания по Ли и Селье (очаги ишемии красного цвета), гисто-

химический (PAS-реакция – исчезновение гликогена в зоне ишемии) 

и электронно-микроскопический (признаки повреждения митохон-

дрий) методы.

Для надежной верификации ишемии миокарда при ВКС рекоменду-

ется использовать макроскопическую пробу с нитросиним тетразолием 
(проба с нитро-СТ), позволяющая четко выявлять участки ишемизи-

рованной сердечной мышцы в виде очагов выпадения ферментативной 

активности светло-сиреневого цвета на темно-фиолетовом общем фоне 

неповрежденного миокарда [18].
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Механизмом остановки сердца при ВКС чаще всего является фибрил-

ляция желудочков (ФЖ), реже – асистолия. В этом случае на вскрытии 

сердце имеет дряблую консистенцию, полости его расширены, кровь 

жидкая, отмечается острое венозное полнокровие внутренних органов.

Гистологическим маркером ФЖ является распространенная фраг-
ментация мышечных волокон, которая сочетается с формированием мно-

жественных контрактурных повреждений кардиомиоцитов, выявляемых 

при окраске железным гематоксилином по Рего участками прокраши-

вания саркоплазмы в черный цвет в местах их диссоциации.

Таким образом, при ВКС в кардиомиоцитах наблюдаются два проти-

воположно направленных процесса: с одной стороны, гиперрелаксация 

саркомеров как проявление ишемии миокарда, с другой стороны – кон-

трактурные повреждения кардиомиоцитов как следствие выброса нора-

дреналина из симпатических нервных терминалей. Причем чередование 

этих процессов происходит параллельно и отмечается одновременно в 

одном и том же поле зрения, затрагивая соседние клеточные структуры. 

Такая картина сочетания гиперрелаксации и контрактур является морфо-

логическим выражением феномена реперфузии ишемизированного мио-

карда. При ВКС в миокарде левого желудочка обнаруживаются обширные 

участки реперфузионных повреждений. Подобная же картина наблюда-

ется в пограничной (бордюрной) зоне ИМ, где реперфузия ишемизиро-

ванного миокарда происходит за счет коллатерального кровообращения.

Установлено, что реперфузия, развивающаяся в необратимо ишеми-

зированном миокарде, является фактором, провоцирующим фибрилля-
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цию желудочков. Процесс этот происходит опосредованно за счет вымы-

вания из зоны ишемии в кровоток накапливающихся там так называе-

мых аритмогенных субстанций, биологически активных веществ, вызы-

вающих электрическую нестабильность миокарда [19, 20]. К ним отно-

сятся, в первую очередь, лизофосфоглицериды (лизофосфатидилхолин 

и лизофосфатидилэтаноламин) и свободные жирные кислоты как про-

дукты разрушения клеточных мембран. Благодаря высоким реактоген-

ным свойствам лизофосфоглицериды нарушают структуру клеточных 

мембран, в частности сарколемму кардиомиоцитов, способствуя в усло-

виях повышенной проницаемости мембран (при гипоксической ише-

мии) неконтролируемому току ионов кальция внутрь клетки, что при-

водит к возникновению электрической нестабильности миокарда. В 

митохондриях, выделенных из миокарда внезапно умерших больных 

ИБС, обнаружено увеличение содержания лизофосфатидилхолина, 

лизофосфатидилэтаноламина и свободных жирных кислот, что расце-

нено как инициирующий субстрат для электрофизиологических нару-

шений в сердечной мышце [21].

К аритмогенным субстанциям относятся также циклический адено-

зинмонофосфат (цАМФ), катехоламины (главным образом, норадрена-

лин, высвобождаемый из адренергических нервных терминалей), сво-

боднорадикальные перекисные соединения липидов и некоторые дру-

гие. Установлено, что чем выше содержание цАМФ в ткани миокарда, 

тем сильнее он подвержен фибрилляции в ответ на адреналиновую сти-

муляцию. С повышенной концентрацией цАМФ связывают избыточное 

поступление ионов кальция внутрь кардиомиоцита, усиление гликогено-

лиза и липолиза, развитие электрической нестабильности миокарда [9].

При классическом течении инфаркта миокарда аритмогенные субстан-

ции «замуровываются» в зоне формирующегося коагуляционного некроза 

и не оказывают своего патогенного действия. Если же глубокая ишемия 

прерывается развитием процесса реперфузии, то аритмогенные субстан-

ции вымываются из зоны ишемии в кровоток и оказывают повреждаю-

щее действие на мембраны кардиомиоцитов, провоцируя ФЖ. Причем 

ишемия должна быть достаточно глубокой и необратимой, то есть доста-

точно продолжительной, чтобы превысить допустимый порог накопле-

ния аритмогенных веществ и в результате существенно нарушить про-

ницаемость мембран кардиомиоцитов. Именно поэтому в определении 

ВСС (ВКС) фигурирует временной интервал длительности сердечного 

приступа в пределах одного часа – это период необратимой ишемии, за 

который в зоне ишемии успевают накопиться аритмогенные субстанции 

и повреждаются клеточные мембраны кардиомиоцитов.
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Таким образом, именно реперфузия является тем фактором, кото-

рый провоцирует переключение острого коронарного синдрома в сто-

рону развития ВКС. Без реперфузии прогрессирование ОКС и ишемии 

миокарда завершается формированием инфаркта миокарда.
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В Международной статистической классификации болезней и про-

блем, связанных со здоровьем 10-го пересмотра (МКБ-10) нет рубрики 

«Внезапная коронарная смерть», но есть – «Внезапная сердечная смерть» 

с шифром I46.1. Эта рубрика объединяет все формы ВСС, после исклю-

чения ИБС и ВКС. Однако по правилам МКБ-10 ее нельзя использо-

вать в диагнозах после вскрытия и, даже клинически, она может при-

меняться только в виде исключения, при отсутствии других возможных 

причин смерти, особенно насильственного характера.

Для кодировки ВКС используется рубрика «Прочие острые формы 

ИБС» (код I24.8) и термин «Острая (внезапная) коронарная недостаточ-

ность». Как уже было сказано выше, понятия с термином «смерть» по 

правилам МКБ-10 являются неточными и их запрещено употреблять в 

диагнозе. При этом не следует путать нозологическую форму «Острая 

(внезапная) коронарная недостаточность» с синдромом «Острая сер-

дечная недостаточность» и одним из механизмов смерти (танатогенеза) 

с таким же названием.

В заключительном клиническом, патологоанатомическом или 

судебно-медицинском диагнозах должны быть записаны, в зависимо-

сти от конкретной ситуации либо острая (внезапная) коронарная недо-

статочность (код по МКБ-10 – I24.8), либо инфаркт миокарда (коды по 

МКБ-10 – I21.–). В патологоанатомическом и судебно-медицинском 

диагнозах изменения сегмента ST при ИМ указывают только при нали-

чии соответствующих данных в заключительном клиническом диагнозе, 

со ссылкой «по данным карты стационарного или амбулаторного боль-

ного», «по данным истории болезни») [1, 2, 10–13]. После внедрения 

в практику в России новой версии МКБ-10 от апреля 2017 года или 

МКБ-11 обязательно формулирование и кодировка диагноза инфаркт 

миокарда с учетом изменений сегмента ST.

В случае, если у внезапно умершего удается идентифицировать ише-

мию миокарда, например, посредством реакции с нитро-СТ, диагноз 

следует формулировать как инфаркт миокарда с добавлением «в ише-

мической стадии», пользуясь шифрами блока I21.




