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Рассматриваются этиология, факторы риска, патогенез синдрома внезапной смерти у детей грудного воз-
раста. Предложена таблица для диагностики риска синдрома внезапной смерти; методы профилактики, так-
тика ведения детей с высоким риском синдрома внезапной смерти младенцев.
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The material of the article deals with etiology, predisposition factors as well as pathogenesis of sleep apnea syndrome
in infants. The table for diagnostics of risk rate, the methods of prevention of the syndrome as well as the management
strategy of infants with the high risk of the sleep apnea syndrome are suggested in the article.
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Смерть любого ребенка – это величайшая чело-
веческая трагедия. Внезапная смерть внешне здо-
рового ребенка – это трагедия вдвойне.

Существенное место в педиатрической практи-
ке последних лет занимает проблема синдрома
внезапной смерти грудных детей (sudden infant
death syndrome, SIDS). Согласно определению,
принятому на 2-й Международной конференции по
внезапной смерти детей, под этим синдромом по-
нимают неожиданную ненасильственную смерть
ребенка первого года жизни, при котором отсут-
ствуют адекватные для объяснения причины смер-
ти клинические и патологоанатомические призна-
ки заболевания. Констатация синдрома внезапной
смерти предполагает обязательную патологоанато-
мическую верификацию диагноза на основе ис-
ключения других возможных причин смерти.

Эпидемиологические аспекты синдрома вне-
запной смерти. В большинстве промышленно раз-
витых стран частота этого синдрома колеблется от
0,5 до 3,5 на 1000 родившихся живыми детей [2].
В Москве частота синдрома внезапной смерти со-
ставляет 0,40-0,45 на 1000 родившихся живыми
детей [1]. Во многих странах синдром внезапной
смерти младенцев (СВСМ) – ведущая причина
постнеонатальной младенческой смерти [2]. В
Гродненской области среди причин младенческой
смертности СВСМ регистрируется с 1993 года.
Всего за данный период умерло 35 детей. Частота
этого синдрома колеблется от 0,07 на 1000 родив-
шихся живыми детей в 1994 году до 0,48 на 1000 в
2003 году. В 2004 году в Гродненской области от-
мечается высокий уровень младенческой смертно-
сти от СВСМ – 0,9 на 1000 родившихся живыми.
По сравнению с аналогичным периодом 2003 года
наблюдается рост в 2,3 раза.

Всех детей, умерших внезапно, можно разде-
лить на три группы [5]: дети с отсутствием каких-
либо клинико-анатомических признаков жизнеуг-
рожающих состояний (8,7% вскрытий с СВСМ);
дети с минимально выраженными клинико-анато-
мическими признаками ОРВИ (58,7% вскрытий с
СВСМ); дети с неожиданно наступившей смертью,
но имеющие те или иные болезни (врожденные
пороки развития, опухоли, тяжелые инфекции и т.д.
– 32,6% вскрытий детей, направленных на секцию
с диагнозом СВСМ). СВСМ – термин, применяе-
мый лишь к первым двум группам детей.

Морфологические данные, выявляемые у по-
гибших детей, укладываются в картину быстрого
наступления смерти (обилие трупных пятен, циа-
ноз губ и ногтей, жидкая кровь в полостях сердца
и крупных сосудах и др.) Кроме того, ряд призна-
ков косвенно отражает нарушение естественного
хода процессов тканевой дифференцировки [1]:
наличие стигм дизэмбриогенеза; при исследовании
надпочечников находят аденоматозные разраста-
ния, гигантские клетки в фетальной коре (по раз-
мерам надпочечники соответствуют возрастной
норме или уменьшены); в печени - очаги экстра-
медуллярного кроветворения; нарушение миели-
низации и глиоз ствола головного мозга; гиперп-
лазия мышечного слоя сосудов среднего и малого
калибра в малом круге кровообращения и гиперт-
рофия миокарда правого желудочка; в легких –
признаки незрелости сурфактанта; лимфоидные
органы нормальны или гиперплазированы. Ряд
авторов указывают на увеличение массы тимуса за
счет коркового слоя при СВСМ. Однако, проведен-
ные исследования [1, 2, 3] не позволили говорить
о специфичности этого признака для детей, погиб-
ших с диагнозом синдрома внезапной смерти.
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Факторы риска синдрома внезапной смерти.
1. Случаи синдрома внезапной смерти имеют

статистически достоверную корреляционную связь
с низким образовательным уровнем родителей,
перенаселенностью жилья, незаконнорожденнос-
тью [4].

2. Повышенная частота этого синдрома регис-
трируется среди детей, воспитываемых в семьях,
находящихся в неблагоприятных жилищно-быто-
вых и социально-экономических условиях.

3. Курение, алкоголизм, наркомания родителей
(прежде всего кокаинизм) достоверно увеличива-
ют риск синдрома внезапной смерти у детей.

4. Предыдущие случаи синдрома внезапной
смерти в семьях увеличивают в 4-7 раз риск по-
вторения данного синдрома у детей.

5. В акушерско-гинекологическом анамнезе
матерей обращается внимание на прогностическую
значимость следующих факторов: многоплодная
беременность, большое число предшествовавших
беременностей и родов (3 и более), небольшой пе-
риод между родами (менее 2 лет), нерегулярность
врачебного контроля за будущей матерью во вре-
мя беременности, инфекции мочевыводящих пу-
тей у беременной, возраст матери моложе 20 лет,
низкие показатели систолического АД и гемогло-
бина у матери [3].

6. Эпидемиологические характеристики погиб-
ших детей от СВСМ: среди погибших преоблада-
ют мальчики, соотношение их с девочками состав-
ляет примерно 1,5:1 [3, 8]; максимальный риск
смерти приходится на ранние утренние часы (4-6
часов) [3]; отмечается большая частота случаев
внезапной смерти в выходные и праздничные дни;
максимальное число случаев внезапной смерти на
первом году жизни приходится на возраст 2-4 ме-
сяца, а после 6 месяцев частота этого синдрома рез-
ко снижается [3]; внезапная смерть чаще наблю-
дается в холодные месяцы, с большей вероятнос-
тью осенью и зимой, чем весной и летом [8].

7. Неонатальные характеристики детей, погиб-
ших с диагнозом синдрома внезапной смерти: низ-
кая оценка по шкале Апгар, патология рефлексов
новорожденных, малая масса при рождении (27%).

8. В постнеонатальном периоде у погибших
детей отмечается повышенная заболеваемость и
более частые и продолжительные госпитализации
[3].

9. Укладывание ребенка спать на живот повы-
шает риск внезапной смерти в 2-4 раза. При этом
обсуждается возможная связь позы с обструкцией
верхних дыхательных путей, гипертермией, по-

вторным вдыханием «отработанного» воздуха с
высокой концентрацией углекислого газа, а также
с перерастяжением шеи ребенка и нарушением
вследствие этого мозгового кровотока [10].

10. В анамнезе у части погибших детей перво-
го года жизни можно выявить эпизоды очевидных
угрожающих жизни событий, которые в англоязыч-
ной литературе обозначаются apparent life-
threatening events (ALTE). Данные эпизоды харак-
теризуются той или иной комбинацией следующих
признаков: апноэ (центральное или обструктив-
ное), изменение цвета кожи (как правило, цианоз
или бледность, реже эритематозная окраска), вы-
раженное изменение мышечного тонуса (чаще все-
го резкое снижение), поперхивание и рвотные дви-
жения. После реанимационных мероприятий, иног-
да самых простых (похлопывание, искусственное
дыхание), жизненные функции у этих детей могут
восстановиться [9]. Предшествующие эпизоды уг-
рожающих жизни событий выявляются с частотой
до 7% у детей, погибших в результате внезапной
смерти. В пользу возможной их связи приводится
и сходство клинических характеристик [10].

Возможные механизмы танотогенеза. Суще-
ствующие в настоящее время концепции объясня-
ющие СВСМ, носят, главным образом, характер ра-
бочих гипотез и являются предметом интенсивно-
го изучения и дискуссий.

1. Респираторная концепция. Обсуждает связь
синдрома внезапной смерти с нарушениями, фун-
кции дыхания, преимущественно во время сна. В
разные фазы сна происходят определенные изме-
нения физиологических показателей [11]. В фазу
быстрого сна изменяется характер дыхания: актив-
ность диафрагмальных мышц сохраняется, тонус
межреберных мышц и мускулатуры верхних ды-
хательных путей снижается. В результате этого в
момент вдоха расширение грудной клетки сочета-
ется с сокращением диафрагмы (парадоксальное
дыхание), создаются предпосылки для повышения
сопротивления и обструкции верхних дыхательных
путей. Данная обструкция усугубляется чрезмер-
ной мягкостью и податливостью грудной клетки у
детей, особенно у родившихся недоношенными, в
связи с чем нарушается способность адекватно
поддерживать легочной объем и тонус верхних
дыхательных путей. Гипоксия у новорожденных и
детей первых месяцев жизни в фазу быстрого сна
подавляет вентиляцию легких и не способствует
пробуждению ребенка. Отмечается выраженная
нерегулярность дыхания, включая короткие эпи-
зоды гипо- и апноэ. У детей раннего возраста ап-
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ноэ является патологическим, если его продолжи-
тельность превышает 20 сек., а также в случае бо-
лее короткой продолжительности при сочетании с
брадикардией, цианозом, бледностью кожи и/или
с выраженной мышечной гипотонией [9]. Таким
образом, у грудных детей в фазу быстрого сна оп-
ределяется комплекс изменений респираторных
характеристик, предрасполагающий к патологичес-
ким нарушениям функции дызания. Данное обсто-
ятельство усугубляется тем, что эта фаза сна у де-
тей первого года жизни достигает 80% от общей
продолжительности сна, в то время как у взрос-
лых и детей старшего возраста эта величина со-
ставляет около 20% [3, 11]. С учетом значимости
недоношенности и малой массы тела ребенка в
качестве факторов риска внезапной смерти, повы-
шенная частота апноэ в данной группе детей дела-
ет вероятной связь внезапной смерти с нарушени-
ем функции дыхания. Серьезным аргументом слу-
жит и более частое выявление апноэ у детей с до-
кументированными очевидными угрожающими
жизни событиями. Полагают, что в качестве фак-
торов, провоцирующих апноэ, могут выступать
минимальной выраженности острые респиратор-
ные вирусные инфекции, гастроэзофагеальный
рефлюкс. Важно также отметить, что курение ма-
тери во время беременности – доказанный фактор
риска внезапной смерти – достоверно способству-
ет повышению частоты и продолжительности об-
структивных апноэ у грудных детей [3].

2. Концепция, связывающая внезапную
смерть с возможными кардиальными механиз-
мами.

2.1. Процесс созревания структур проводящей
системы сердца и риск СВСМ у детей. Установ-
лено, что в постнатальном периоде проводящая си-
стема сердца претерпевает процесс перемоделиро-
вания, представляющий собой трансформацию
атривентрикулярного узла [1]. Результатом этого
является формирование «архипелагов» специали-
зированной ткани в виде вкраплений между про-
водниковой осью и центральным фиброзным те-
лом. Подобные находки выявлялись в препаратах
сердца у внезапно умерших детей. Эти сегменты
специализированной ткани являются потенциаль-
ным морфологическим субстратом циркуляции
волны возбуждения и возникновения угрожающих
жизни нарушений ритма сердца. Следует отметить,
что у детей, характеризующихся высоким риском
внезапной смерти, статистически достоверно чаще
на ЭКГ выявлялся косвенный признак функцио-
нальной активности данных сегментов в виде пар-

циального синдрома преждевременного возбужде-
ния желудочков [3, 6].

2.2. СВСМ и автономная нервная регуляция
функции сердца. В анализе возможных механиз-
мов развития внезапной смерти большое внимание
исследователей привлекает внимание поиск при-
знаков дисбаланса автономной нервной регуляции
функции сердца [6]. Весьма интересна в этой свя-
зи концепция симпатического дисбаланса. Было
высказано предположение, что в части случаев
нарушение процесса кардиальной симпатической
иннервации может способствовать возникновению
летальной аритмии [3, 6]. Эта концепция во мно-
гом основана на понимании патогенетической роли
удлинения интервала Q-T на ЭКГ в генезе угрожа-
ющих жизни аритмий. Удлинение интервала Q-T
часто коррелирует с приступами политопной па-
роксизмальной желудочковой тахикардии, описы-
ваемыми как «пируэт» или трепетания желудочков
[6]. В настоящее время доказано наличие возраст-
ной динамики интервала Q-T на первом году жиз-
ни, причем в возрасте 2-4 месяцев, на который при-
ходится наибольшее число случаев внезапной
смерти, значение интервала Q-T на ЭКГ достига-
ло максимальных величин [6]. У детей с повышен-
ным риском внезапной смерти высокое значение
корригированного интервала Q-T на ЭКГ опреде-
лялось статистически достоверно чаще [1].

В реализации угрожающих жизни аритмий сер-
дца критическую роль может играть и недостаточ-
ное или замедленное развитие эфферентной актив-
ности вагуса, сопровождающееся снижением его
защитной функции и усилением аритмогенного
потенциала повышенной симпатической активно-
сти. Многие авторы [1, 6] выявляли признаки ги-
персимпатикотонии как у угрожаемых по внезап-
ной смерти детей, так и у погибших впоследствии
от данного синдрома.

3. Прочие гипотезы возможных механизмов
СВСМ.

3.1. Существует концепция о связи СВСМ с на-
рушением процесса бета-окисления жирных кис-
лот с длинной цепью. Наиболее важным биологи-
ческим последствием нарушения этого процесса
являются приступы гипокетонемии и гипоглике-
мии, возникающие нередко на фоне кажущегося
клинического благополучия и провоцируемые ми-
нимально выраженными инфекциями, повышени-
ем температуры, голоданием ребенка [3].

3.2. Высказываются предположение о возмож-
ной связи СВСМ с нарушением обмена липопро-
теидов, витамина Е, селена, железа и магния [1].
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3.3. Высказываются предположения о возмож-
ной связи синдрома внезапной смерти с задерж-
кой созревания гемопоэтической функции [2]. По
данным исследователей [2], уровень фетального
гемоглобина у внезапно погибших детей был дос-
товерно более высоким. Авторами отмечено так-
же принципиальное совпадение пика случаев вне-
запной смерти на первом году жизни с наблюдае-
мым в возрасте 2-3 месяцев физиологическим сни-
жением уровня гемоглобина и эритроцитов в кро-
ви детей.

Рассмотренные концепции возможных механиз-
мов внезапной смерти сегодня представляются
наиболее обоснованными и заслуживающими вни-
мания, хотя ими не исчерпываются многочислен-
ные предположения о вероятных причинах этого
синдрома. Вероятнее всего механизмы синдрома
внезапной смерти гетерогенны, фактические дан-
ные подтверждают подобное предположение [4].

Первичная профилактика СВСМ: устране-
ние потенциальных провоцирующих факторов
СВСМ, повышение резистентности ребенка к этим
факторам.

Антенатальные мероприятия:
· Медицинское просвещение семейных пар.
· Пропаганда ответственного отношения к ма-

теринству.
· Планирование беременности.
· Отказ потенциальных родителей от вредных

привычек (курение, алкоголь, наркотики).
· Динамическое медицинское наблюдение за

беременной женщиной.
· Прием минерально-витаминных комплексов и

рациональное питание в период беременности.
· Профилактика преждевременных родов и рож-

дения маловесного ребенка.
Постнатальные мероприятия:
· Соблюдение рационального режима дня и пи-

тания грудного ребенка.
· Создание оптимальных условий для сна ребен-

ка: правильное положение ребенка в кроватке во
время сна: на спине или на боку, но не на животе.

· Ребенок должен спать в отдельной кроватке.
· В детской кроватке должен быть жесткий мат-

рац, в кроватке не должно быть больших и мягких
подушек, игрушек, пуховиков.

· Оптимальная температура в помещении, где
спит ребенок - 18-220 С.

· Избегать тугого пеленания ребенка.
· Не курить в помещении, где находится ребе-

нок.

· Избегать воздействия на ребенка резких запа-
хов, звуков и световых раздражителей во время его
сна.

· Пропаганда и поддержка грудного вскармли-
вания.

· При отсутствии медицинских противопоказа-
ний проведение иммунопрофилактики в соответ-
ствии с возрастом.

Вторичная профилактика: выделение группы
детей высокого риска по СВСМ и проведение им
целенаправленных профилактических мероприя-
тий:
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Если сумма баллов, предложенных в таблице,
меньше 20 – риск СВСМ очень низкий; сумма бал-
лов от 20 до 39 – риск СВСМ низкий; сумма бал-
лов от 40 до 79 – риск СВСМ высокий; сумма бал-
лов 80 и больше – риск СВСМ очень высокий [1].

1. Рекомендуемая кратность врачебного осмот-
ра ребенка из группы высокого риска по СВСМ:
ребенка первых 3 месяцев - еженедельно, 4 меся-
цев – 1 раз в 10 дней, 5-6 месяцев – 1 раз в две
недели.

2. Проведение ребенку из группы высокого
риска по СВСМ – ЭКГ-скрининга в родовспомо-
гательном учреждении, при выявлении нарушений
ритма сердца - ЭКГ контроль в возрасте 3 месяцев
и консультация детского кардиолога.

3. При выявлении у ребенка синдрома удлинен-
ного интервала Q-T для профилактики развития
жизнеугрожающих нарушений ритма сердца пока-
зано назначение -адреноблокаторов (анаприлин
в дозе 0,5-1 мг/кг/сут.), месячных курсов кардиот-
рофных препаратов. Таким детям противопоказа-
но назначение следующих препаратов, удлиняю-
щих интервал Q-T: гистолонг, лоратодин, эритро-
мицин, кларитромицин, спирамицин, клиндами-
цин, бактрим, изониазид, амитриптилин, хлорал-
гидрат, эфедрин, кетоназол, флюконазол, кавинтон,
папаверин.

4. Лечение острой респираторной вирусной
инфекции у ребенка из группы высокого риска по
СВСМ должно проводиться в стационарных усло-
виях или в условиях стационара на дому.

5. Обучение родителей детей из группы высо-
кого риска СВСМ приемам оказания первой меди-
цинской помощи закрытого массажа сердца, искус-
ственного дыхания «рот в рот».

6. Выявление у детей грудного возраста случа-
ев «очевидных угрожающих жизни эпизодов» тре-
бует обязательного обследования в условиях ста-
ционара и наблюдения в группе высокого риска по
СВСМ.

7. Детям с задержкой физического развития из
группы риска по СВСМ показано назначение ме-
сячными курсами 20% раствора карнитина хлори-
да (элькара) внутрь в суточной дозе 100 мг/кг и
рибофлавина в максимальных возрастных дозах с
чередованием в течение 1 года жизни.

8. При наличии у ребенка лимфатико-гипопла-
стической аномалии конституции показано курсо-
вое назначение адаптагенов (женьшеня, родиолы

розовой, элеутерококка, метилурацилла) и средств,
стимулирующих функцию надпочечников (глици-
рам или корень солодки, дибазол, вит. В6, В5, А, Е),
проведение профилактических прививок на фоне
десенсибилизирующей терапии.

9. При рецидивирующих респираторных ин-
фекциях назначение профилактических курсов
иммунотропных препаратов (иммунал, ликопид,
виферон).

10.При диагностике у детей первых месяцев
жизни гастроэзофагеального рефлюкса показано
возвышенное положение в постели (с приподня-
тым головным концом кровати на 300), назначение
антирефлюксных смесей с загустителями (бобы
рожкового дерева): Нутрилак АР, Сэмпер - Лемо-
лак, Нутрилон Антирефлюкс, Фрисовом и др.

Реальной профилактикой СВСМ является созда-
ние комплекса мер, направленных на устранение
потенциальных провоцирующих факторов СВСМ,
повышение резистентности ребенка к этим факто-
рам, создание возможности мониторинга жизнен-
ных функций ребенка в критические периоды.
Стратегия профилактики включает в себя: анкети-
рование и установление степени риска синдрома
внезапной смерти для каждого ребенка, ознаком-
ление родителей с данным синдромом, в том чис-
ле и будущих, проведение лечебно-профилактичес-
ких и социально-бытовых мер по его профилакти-
ке.
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