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Синдром внезапной смерти младенцев — 
взгляд на проблему из XXI века 

Непрерывное профессиональное образование

Л.А. Кравцова, М.А. Школьникова 

Детский научно-практический центр нарушений сердечного ритма, Москва
Московский НИИ педиатрии и детской хирургии

Под синдромом внезапной смерти младенцев (СВСМ) понимают неожиданную ненасильственную смерть видимо 
здорового ребенка первого года жизни, при которой отсутствуют адекватные для объяснения причины смерти дан-
ные анамнеза и патоморфологического исследования. В настоящее время СВСМ признан одной из ведущих причин 
постнеонатальной младенческой смертности в большинстве промышленно развитых стран мира. Основными и наи-
более стабильными характеристиками СВСМ являются: наступление смерти во сне и, преимущественно, в положении 
на животе; пик случаев СВСМ — в возрасте 2–4 мес; повышение частоты встречаемости у недоношенных и детей 
с низкой массой тела при рождении, а также у мальчиков (60%); предшествующие развитию СВСМ симптомы легкой 
респираторной инфекции. В настоящее время на основании данных клинических наблюдений, анализа сердечного 
ритма и дыхания у детей, впоследствии умерших от СВСМ, а также экспериментов на животных, ведущим патогене-
тическим механизмом считаются кардиореспираторные нарушения. Программа профилактики развития жизнеугро-
жающих состояний и СВСМ включает выделение групп риска на основании характерных клинико-инструментальных 
критериев, а также диспансерное наблюдение детей из групп риска.
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Sudden infant death syndrome (SIDS) is sudden non-violent death of apparently healthy infant with absence of adequate reasons of the 
death according to the medical history and pathomorphological examination. At the present times SIDS is one of the most significant 
causes of postneonatal infants’ mortality in most developed countries in the world. The main and stable characteristics of SIDS are: 
death during the sleep and, mainly, in prone position; the peak of SIDS cases is in 2–4 months old; it frequently occurs in premature 
children and infants with low inborn body weight and in boys (60%); symptoms of mild respiratory infection precede SIDS. Clinical data, 
analysis of heart rate and breathing in children dead by SIDS afterwards, and experiments with animal models show that the leading 
pathologic mechanism of SIDS are cardio-respiratory disorders. The program of prophylaxis of ominous states and SIDS includes 
definition of risk groups with typical clinical and instrumental criteria and observation of children from risk groups.
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Под синдромом внезапной смерти младенцев (СВСМ) 
понимают неожиданную ненасильственную смерть види-
мо здорового ребенка первого года жизни, при которой 
отсутствуют адекватные для объяснения причины смерти 
данные анамнеза и патоморфологического исследова-
ния. Всемирная организация здравоохранения в 1974 г. 
расценила СВСМ как значимую медико-социальную 
проблему, тогда же в США началась сплошная реги-
страция случаев внезапной, неожиданной смерти детей 
первого года жизни. В Международной классификации 
болезней X пересмотра данный синдром обозначен как 

«внезапная смерть грудного ребенка» под рубрикой 
R 95 в разделе «неизвестные причины смерти». СВСМ 
диагностируется методом исключения всех возможных 
причин смерти на основании стандартного протокола 
аутопсии, исследования обстоятельств смерти и меди-
цинской документации [1, 2]. В России регистрация 
случаев СВСМ в соответствии с международными стан-
дартами проводится с 1999 г.
В настоящее время СВСМ признан одной из веду-
щих причин  постнеонатальной младенческой смертно-
сти в большинстве промышленно развитых стран мира. 
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Частота встречаемости этого синдрома в США составляет 
0,57 на 1000 живорожденных, в странах Европы — 
0,51 на 1000 [3]. В России при анализе смертности 
за 6 лет частота СВСМ колебалась в пределах 0,8–1,8 
на 1000 родившихся живыми и составила в среднем 
1,3 на 1000 [4]. Благодаря многочисленным усилиям 
служб общественного здоровья в 80-х годах XX века 
распространенность данного синдрома существенно сни-
зилась, что благоприятно отразилось на тенденциях мла-
денческой смертности [5].
Основные и наиболее стабильные характеристики СВСМ: 
наступление смерти во сне, преимущественно в положе-
нии на животе; пик случаев СВСМ — в возрастном диа-
пазоне 2–4 мес; высокая частота встречаемости у недо-
ношенных и детей с низкой массой тела при рождении, 
а также у мальчиков (60%); предшествующие развитию 
СВСМ симптомы легкой респираторной инфекции [6, 7].
Первая известная аутопсия случая внезапной смерти 
младенца была произведена S. Fearn в 1834 г., а ее 
результаты опубликованы в журнале «Ланцет». С тех пор 
проблема внезапной, неожиданной смерти детей перво-
го года жизни с изучением ее причин и механизмов стала 
предметом многочисленных исследований, результаты 
которых опубликованы в десятках тысяч научных статей. 
Наиболее изучены эпидемиология синдрома, его хроно-
биологические аспекты и основные патогенетические 
механизмы [8, 9]. На сегодняшний день СВСМ рассматри-
вается как многофакторное состояние, причины которого 
до конца не исследованы, и представляет одну из самых 
загадочных медицинских проблем [10].

Факторы риска СВСМ 
Выделяют две основные группы факторов риска СВСМ: 
социально-демографические и перинатальные [11, 12].
Социально-демографические факторы риска ассоции-
руются с низким социальным и материальным стату-
сом семьи, недостаточным образовательным уровнем 
родителей, неполной семьей, плохими материальными 
и бытовыми условиями.
Среди антенатальных факторов риска имеют значение 
повторные роды (вторые и более), малый временной 
интервал между данными и предыдущими родами (менее 
14 мес), юный возраст матери (моложе 17 лет), отсут-
ствие адекватного наблюдения за беременной, вредные 
привычки матери (алкоголь, употребление наркотиков, 
курение), задержка внутриутробного развития плода. 
Наиболее стойкие положительные ассоциации просле-
живаются между риском развития СВСМ и курением 
матери. Так, у детей, чьи матери курили во время бере-
менности и на протяжении первого года их жизни, риск 
внезапно умереть в 3 раза выше по сравнению с деть-
ми, чьи матери не курили. Риск развития СВСМ резко 
возрастает в случае употребления матерью наркотиков 
(в 2–15 раз) и алкоголя (в 6–8 раз) [13, 14].
Среди постнатальных факторов риска наиболее значимы: 
возраст ребенка от 2 до 4 мес, воздействие холодовых 
факторов (осенне-зимний сезон), положение на животе 
во время сна, вирусные инфекции, мягкий матрас, нали-
чие в кроватке ребенка подушек и мягких игрушек, пере-
гревание, совместный сон в одной кровати с родителями 
или сибсами, изоляция ребенка в отдельной спальне 
на время сна [11].
Особое внимание уделяется позе ребенка во сне [15–17]. 
Это связано с тем, что в большинстве случаев жертвы син-
дрома были обнаружены в положении на животе лицом 
вниз. На основании проведенных в 90-х годах XX века 
исследований было доказано достоверное повышение 

риска СВСМ при положении на животе в 3 и более раз. 
Профилактика данного фактора риска позволила сокра-
тить смертность от СВСМ за 3 года на 20–50% в странах, 
где проводилась активная работа служб общественного 
здоровья по уменьшению числа детей, выкладываемых 
спать на живот [18, 19].
Ведущее значение при СВСМ принадлежит недоношен-
ности и низкой массе тела при рождении, наличию при-
знаков морфофункциональной незрелости. Эти факторы 
предопределяют незрелость регуляторных процессов 
и нарушение основных функций организма ребенка как 
непосредственно после родов, так и в отдаленном перио-
де [20, 21].
Повышает риск возникновения СВСМ наличие предше-
ствующих случаев данного синдрома в семье. Показано, 
что у последующих сибсов жертв СВСМ риск внезапной 
смерти в 4–7 раз выше, чем в популяции в целом [21].
Особую группу детей с высоким риском развития СВСМ 
составляют дети с абортивно протекающими случаями 
СВСМ. W. Guntheroth в 1963 г. впервые предложил тер-
мин «near-miss SIDS» для обозначения необъяснимых 
внезапно возникающих у детей грудного возраста при-
ступов цианоза, апноэ, брадикардии. Наличие подобной 
симптоматики у ребенка первого года жизни существен-
но повышает риск СВСМ [7, 22].
Таким образом, выделяются три основные группы детей, 
относящихся к группе высокого риска по развитию СВСМ:

недоношенные дети с массой тела при рождении • 
менее 2000 г;
дети, перенесшие очевидные жизнеугрожающие • 
состояния;
сибсы жертв СВСМ.• 

Механизмы развития СВСМ 
Возможные механизмы танатогенеза СВСМ на сегодняш-
ний день продолжают оставаться предметом интенсив-
ного изучения. Несомненным является острое, внезапно 
наступившее витальное нарушение основных функций 
жизнедеятельности организма у ребенка с выраженной 
дезадаптацией в постнатальном периоде [23]. В 1994 г. 
в результате многочисленных исследований, посвящен-
ных проблеме СВСМ, была предложена модель трой-
ного риска [24]. Согласно данной модели, в патогене-
зе синдрома основную роль играет взаимодействие 
нескольких факторов: исходная морфофункциональная 
незрелость, определяющая уязвимость младенца к воз-
действию неблагоприятных факторов внешней среды; 
критический период развития (на первом году жизни это 
возраст 2–4 мес); экзогенный стрессорный фактор, веду-
щий к резкому нарушению гомеостаза. В качестве такого 
стрессора с высокой вероятностью выступает асфиксия.
На сегодняшний день на основании данных клинических 
наблюдений, анализа сердечного ритма и дыхания у детей, 
впоследствии умерших от СВСМ, а также экспериментов 
на животных, ведущими патогенетическими механизма-
ми считаются кардиореспираторные нарушения. Поиск 
основных предикторов фатальных кардиореспираторных 
расстройств в развитии СВСМ стал целью многочисленных 
исследований [25–27]. На сегодняшний день наиболее 
актуальны респираторная и кардиальная гипотезы.
Респираторный механизм развития СВСМ включает 
несколько этапов.
1.  Жизнеугрожающее событие, возникающее во сне 

(например, спазм дыхательных путей, гиперкапния, 
апноэ вследствие ларингеального хеморефлек-
са или гастроэзофагеальной регургитации), при-
водит к острой асфиксии и гипоперфузии  мозга. 
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Ларингеальный хеморефлекс характерен только 
для детей первых месяцев жизни и в последующие 
периоды жизни не обнаруживается. Асфиксия служит 
основным стрессорным фактором. Ситуация усугубля-
ется при высокой температуре окружающей среды 
с развитием гипертермии и нарушением сердечно-
легочной регуляции [27, 28].

2.  В норме в ответ на острую гипоксию и гиперкапнию 
во сне возникает защитная arousal-реакция, которая 
предусматривает форсированное дыхание (возникно-
вение «гипоксической» одышки), активное расширение 
верхних дыхательных путей и пробуждение. Аrousal-
реакция формируется в результате последователь-
ной специфической активации корково-подкорковых 
структур головного мозга и включает активирующие 
и тормозящие компоненты, которые осуществляют 
взаимодействие между корковыми и подкорковыми 
образованиями. Корковая реакция реализуется через 
активацию норадренергических, серотонинергичес-
ких, допаминергических, холинергических и гистами -
н ергических нейронов головного мозга и гипоталамуса 
[29]. Подкорковая аrousal-реакция контролируется 
центрами ствола головного мозга, ответственными 
за сердечный ритм, артериальное давление, респира-
торную активность [29]. Показано, что у детей из групп 
риска по СВСМ отсутствуют компенсаторные реакции 
на возникающую гипоксию. При этом повышение 
в крови уровня углекислого газа и снижение уровня 
кислорода не только не стимулирует, но и еще более 
угнетает дыхательный центр.

3.  Прогрессирующая асфиксия приводит к гипоксической 
коме (потере сознания, арефлексии, тяжелым расстрой-
ствам функций). В опытах на животных было показано 
быстрое развитие коматозного состояния при достиже-
нии критического уровня артериальной оксигенации 
(около 10 мм рт. ст.). Экспериментально показано раз-
витие критической гипоксии мозга в ответ на его гипо-
перфузию с переходом в гипоксическую кому у детей, 
впоследствии погибших от СВСМ [27, 28].

Кардиогенные механизмы танатогенеза при СВСМ в пер-
вую очередь ассоциируются с развитием жизнеугрожаю-
щих аритмий. Выявляемая более чем в половине случаев 
фрагментация волокон миокарда служит посмертным 
доказательством фибрилляции желудочков.
В исследовании кардиогенных механизмов СВСМ боль-
шое внимание уделяется синдрому удлиненного интерва-
ла QT (СУИQT) как основному механизму, способствующе-
му развитию жизнеугрожающей аритмии. В конце 70-х 
годов P. Schwartz и соавт. впервые предположили, что 
для детей первых месяцев жизни характерен асинхро-
низм созревания правого и левого звездчатых ганглиев, 
на фоне которого могут возникнуть транзиторное удли-
нение интервала QT и электрическая нестабильность 
миокарда. В норме у новорожденных продолжительность 
корригированного интервала QT составляет 397 ± 18 мс, 
увеличиваясь до 409 ± 15 мс к возрасту 2–4 мес и снижа-
ясь впоследствии (со второго полугодия жизни). Данный 
феномен объясняется разными сроками созревания 
правого и левого звездчатого ганглиев с преобладанием 
активности левого в возрастном периоде от 2 до 4 мес, 
а также транзиторным дисбалансом между симпатиче-
ской и парасимпатической иннервацией сердца [30, 31].
В более поздних работах P. Schwartz и соавт. исследовали 
молекулярно-генетические механизмы развития СУИQT 
и их возможное участие в патогенезе внезапной смерти 
при СВСМ. Особое внимание заслуживают мутации в гене 
SCN5A, приводящие к нарушению функции натриевых 

каналов, что определяет патогенез большинства первич-
ных электрических заболеваний сердца (синдром удли-
ненного интервала QT, синдром укороченного интервала 
QT, синдром Бругада). Выявлено, что 50% детей, погибших 
от СВСМ, имели на первой неделе жизни достоверно 
более высокие значения интервала QT (> 440 мс). При 
этом у родителей этих новорожденных регистрировались 
абсолютно нормальные значения данного показателя 
на ЭКГ. Таким образом, были продемонстрированы воз-
можность возникновения спонтанной мутации de novo 
у новорожденных и вероятность наличия у детей, в даль-
нейшем погибших от СВСМ, наследственного СУИQT 
с низкой пенетрантностью [32, 33]. Несмотря на то, что 
мутации в гене SCN5A встречаются наиболее часто, 
патогенетическое значение в развитии СВСМ может при-
надлежать также и мутациям в генах KCNQ1 и KCNH2. 
Спонтанные мутации de novo в данных генах, определяю-
щие нарушение функций ионных каналов в кардиомиоци-
тах, могут лежать в основе развития жизнеугрожающих 
аритмий и служить причиной внезапной смерти при 
СВСМ. СУИQT выявляется у 9% жертв СВСМ [32, 33].
Причиной смерти при СВСМ могут стать генетически 
детерминированные летальные сердечные каналопа-
тии с преимущественным поражением натриевых кана-
лов. При изучении 4 основных генов, кодирующих бета-
субъединицы натриевых каналов, выявлены редкие 
мутации в генах beta3-V36M, beta3-V54G, beta4-S206L 
в 3 из 292 случаев смерти от СВСМ [34]. Таким образом, 
показано, что генетически обусловленные фатальные 
каналопатии лежат в основе 1% случаев СВСМ.
Учитывая тот факт, что СВСМ наступает во сне, изучается 
влияние сна на показатели сердечного ритма и продолжи-
тельность электрической систолы сердца. Исследование 
роли сна в возникновении электрической нестабиль-
ности миокарда продемонстрировало зависимость дли-
тельности интервала QT от фазы сна. Так, показано, что 
интервал QT имеет максимальную продолжительность 
в фазу быстрого сна и особенно в последние ночные 
и ранние утренние часы, когда встречается подавляющее 
большинство случаев СВСМ. Данные изменения со сто-
роны интервала QT коррелируют с вагусными влияниями 
и дисбалансом между симпатической и парасимпатиче-
ской иннервацией сердца [35].
Идиопатический синдром удлиненного интервала QT 
(синдромы Романо–Уорда, Джервела–Ланге–Нильсена) 
встречается у детей первого года жизни с частотой 1:7000 
[36]. Основания для постановки диагноза СУИQT:

стойкое удлинение интервала QT на стандартной ЭКГ • 
покоя более 300 мс, регистрируемое с первых дней 
жизни;
значения корригированного интервала QT на ЭКГ • 
покоя более 460 мс (рис.);
максимальная продолжительность интервала QT при • 
холтеровском мониторировании более 400 мс;
синусовая брадикардия на ЭКГ покоя с ЧСС менее • 
100 уд/мин;
удлинение интервала QT на ЭКГ и/или синкопальные • 
состояния у близких родственников пробанда.

Особенность клинической картины СУИQT у новорожден-
ных и детей первого года жизни — отсутствие типичных 
синкопальных состояний, несмотря на значительное удли-
нение данного интервала и наличие признаков электри-
ческой нестабильности миокарда (альтернация Т зубца, 
желудочковая экстрасистолия). Возможное объяснение 
этого обстоятельства — грудные дети практически не под-
вергаются воздействию различных стресс-факторов, спо-
собных спровоцировать выброс катехоламинов и желу-



74

Н
е

п
р

е
р

ы
в

н
о

е
 п

р
о

ф
е

сс
и

о
н

а
л

ь
н

о
е

 о
б

р
а

з
о

в
а

н
и

е

дочковую тахикардию (резкий звук, холодная вода, 
интенсивная физическая нагрузка). После первого года 
жизни эмоциональные и физические нагрузки ребенка 
возрастают, что ведет к повышению вероятности разви-
тия синкопальных состояний [37].
Одним из аспектов изучения кардиогенных механизмов 
СВСМ является обследование детей первого года жизни, 
которое проводится с целью поиска предикторов кар-
диогенных жизнеугрожающих состояний [38]. При обсле-
довании здоровых детей первого года жизни выявлены 
определенные особенности, определяющие динамику 
становления электрофизиологических и нейровегетатив-
ных функций, а также регуляции сна (большинство случа-
ев СВСМ происходит во сне).
Основными закономерностями постнатального развития 
сердечно-сосудистой системы здорового ребенка и регу-
ляции сна на первом году жизни являются: снижение 
частоты встречаемости нарушений ритма; стабилизация 
процесса реполяризации миокарда; транзиторное осла-
бление адаптационно-трофической функции симпатиче-
ского отдела вегетативной нервной системы и доминиро-
вание вагусных влияний на сердечный ритм в возрасте 
2–4 мес; созревание нейрофизиологических механиз-
мов регуляции сна, что проявляется его физиологической 
консолидацией со смещением основного времени сна 
на ночные часы, а также повышением частоты периодов 
стабильного ритма и, соответственно, доли медленного 
сна в его структуре.
Для возрастного периода риска СВСМ (2–4 мес) харак-
терны некоторые изменения созревания сердечно-
сосудистой системы, которые проявляются усилени-
ем общих тенденций, свойственных здоровым детям, 
и отражают повышенную склонность к возникновению 

сердечных аритмий. В возрасте 2–4 мес имеет место 
максимальная на первом году жизни частота аритмий 
в сочетании с наибольшими значениями корригирован-
ного интервала QT и его дисперсии, а также транзиторное 
снижение симпатических влияний и усиление вагусных 
влияний на сердечный ритм.
При обследовании детей из групп риска по СВСМ выявле-
ны дезорганизация сердечного ритма и связанная с ней 
электрическая нестабильность миокарда в виде удлине-
ния интервала QT, альтернации Т зубца, высокой часто-
ты аритмий; снижение активности симпатоадреналовой 
системы и преобладание вагусных влияний на ритм; осла-
бление кардиоцеребральных взаимодействий во вре-
мя сна, проявляющееся несформированной структурой 
ночного сна; нарушение циркадной регуляции ритма 
сердца. Выявление подобных изменений при обследо-
вании ребенка первого года жизни позволяет отне-
сти его к группе риска по развитию жизнеугрожающих 
состояний и синдрома внезапной смерти [38]. Ведущим 
и определяющим в развитии электрической нестабильно-
сти миокарда и дезорганизации сердечного ритма явля-
ется ослабление адаптационно-трофической функции 
симпатического отдела нервной системы и повышение 
вагусных влияний на ритм. Это способствует повышен-
ной реактивности сердечно-сосудистой системы в ответ 
на экзогенные и эндогенные стрессорные воздействия.
Большое внимание в последние годы уделяется изуче-
нию генетических механизмов развития СВСМ. Инте-
рес к молекулярно-генетическим аспектам  синдрома 
обусловлен в том числе повышенным риском разви-
тия синдрома у сибсов (в 4–7 раз выше, чем в целом 
в популяции). В настоящее время выявлены устой-
чивые генетические полиморфизмы, ассоциированные 

Рис. ЭКГ членов семьи с синдромом удлиненного интервала QT (Романо–Уорда)
А — доношенная девочка от матери с синдромом Романо–Уорда. На ЭКГ регистрируется умеренная синусовая брадикардия с ЧСС 
124 уд/мин. Продолжительность QT — 450 мс, QTc — 555 мс; 
Б — мать ребенка, 23 года, страдает синкопальной формой синдрома Романо–Уорда. На ЭКГ регистрируется синусовый ритм с ЧСС 
78 уд/мин. Продолжительность QT — 440 мс, QTc — 500 мс

А Б

QT 450 мс QT 440 мс
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с СВСМ [39, 40]. В прошлые два десятилетия поиск 
генов-кандидатов основывался на гипотезе, что СВСМ — 
гомеостатическое нарушение. В настоящее время с СВСМ 
связывают гены полиморфизма, ответственные за ста-
новление вегетативных функций, энергетический мета-
болизм, реакцию на инфекционный процесс, а также 
гены-нейротрансмиттеры. При изучении нейротрансмит-
терных рецепторов, особенно холинергических, было 
обнаружено, что некоторые жертвы СВСМ имели зна-
чительное снижение числа центральных холинергиче-
ских рецепторов по сравнению с детьми, умершими 
от других причин [40, 41]. Несколько исследований про-
демонстрировали полиморфизм в гене — транспорте-
ре серотонина (5-НТТ), влияющего на широкий спектр 
автономных функций, таких как дыхание, кардиоваску-
лярная и циркадная регуляция. Несколько полиморфиз-
мов были идентифицированы в зоне промотера 5-НТТ 
гена. L-аллель гена повышает эффективность промотера, 
уменьшая концентрацию серотонина в нервных оконча-
ниях. Доказана ассоциация L/L генотипа с СВСМ [42]. 
Наиболее важные изменения нейрохимической активно-
сти выявлены в 5-гидрокситриптаминовой системе моз-
га. Показано, что от 50 до 75% жертв СВСМ имеют дефект 
в данной системе. 5-гидрокситриптаминовая система 
мозга во взаимодействии с нейромедиаторами отвечает 
за поддержание гомеостаза, функцию вентиляции и дыха-
ния, терморегуляцию, автономный контроль, реакцию 
на гипоксию и arousal-ответ. В исследованиях на жертвах 
СВСМ были показаны аномалии в количестве и/или диф-
ференциации 5-гидрокситриптаминовых нейронов и их 
рецепторов [43].
На сегодняшний день идентифицированы мутации 
в 5 генах, контролирующих вегетативные функции. 
Кроме того, выявлены мутации в генах, ответственных 
за иммунный ответ, в частности в гене комплимента 
С4 (делеция С4А и С4В генов), а также полиморфизм 
в зоне промотора гена интерлейкина 10, обладающе-
го противовоспалительными свойствами. Такая мутация 
влечет за собой снижение уровня интерлейкина 10 [44]. 
Выявленными молекулярно-генетическими механизма-
ми можно  объяснить наступление летального исхода 
в случаях незначительной вирусной инфекции верхних 
дыхательных путей у жертв СВСМ.
Риск развития СВСМ в каждом конкретном случае опре-
деляется взаимодействием различных факторов. Так, 
показан высокий риск развития СВСМ при положении 
младенца на животе во время сна (а также при воздей-
ствии термального стресса в результате перегревания, 
в случае курения матери) и одновременном наличии 
5-НТТ полиморфизма.
В патогенезе СВСМ большое значение придается также 
врожденным нарушениям метаболизма. В качестве при-
чины внезапной смерти в раннем детском возрасте может 
выступать дефицит фермента MCAD (среднецепочечной 
ацилкоэнзим А дегидрогеназы), при котором расстраи-
вается обмен жирных кислот. Провоцирующее действие 
стресса и/или инфекции может стать причиной внезапной 
смерти детей с этим расстройством. Установлено, что в 3% 
случаев внезапной смерти причиной является дефицит 
MCAD. Диагностика метаболического синдрома проводит-
ся определением профиля ацетилкарнитина в крови и моче 
у детей с клиническими проявлениями, характерными для 
дефицита MCAD [45]. Существующие на сегодняшний день 
методы прижизненной диагностики позволяют своевре-
менно верифицировать и проводить адекватную коррек-
цию данного патологического состояния.

Выявленные морфологические и нейрохимические изме-
нения в структурах ствола головного мозга свидетель-
ствуют о повышенной уязвимости детей, погибших от 
СВСМ, к неблагоприятным факторам внешней среды 
и высокой вероятности неадекватных компенсаторных 
реакций в ответ на возникшую асфиксию и гипоксию.

Заключение 
В настоящее время исследованы многие аспекты СВСМ: 
эпидемиология синдрома, факторы риска, патоморфо-
логические особенности, хронобиологические аспекты; 
выделены группы риска по развитию СВСМ; составлены 
таблицы для распознавания высокого риска развития 
синдрома. За 25 лет изучения СВСМ улучшилась его 
диагностика, разработаны основные гипотезы развития 
синдрома, достигнуто снижение смертности от данной 
причины в развитых странах на 40–83%. В вопросах 
профилактики синдрома успешно зарекомендовали себя 
методы контроля социально-демографических и пери-
натальных факторов риска. Актуальной остается раз-
работка методов профилактики синдрома с акцентом 
на кардиальные и респираторные механизмы его раз-
вития. Перспективны дальнейшие исследования СВСМ 
в плане изучения патофизиологических и молекулярно-
генетических механизмов развития синдрома, а так-
же разработки программы эффективных превентивных 
мероприятий. В странах с наиболее высокими показа-
телями смертности от СВСМ (США, Англии, Австралии, 
Новой Зеландии, Тасмании) разработаны и хорошо заре-
комендовали себя следующие основные стратегические 
направления профилактики СВСМ, в основном связан-
ные с социальной сферой:

широкое ознакомление общественности с данной • 
проблемой;
формирование общественных организаций, в состав • 
которых входят служащие медицинских и социаль-
ных сфер обслуживания, чьей задачей является 
санитарно-просветительская работа в семьях, имею-
щих детей раннего возраста, а также семьях, плани-
рующих рождение ребенка;
организация социальной системы поддержки семей, • 
потерявших ребенка раннего возраста, в том числе 
от СВСМ;
формирование общественных фондов финансо-• 
вой поддержки научных исследований по проблеме 
СВСМ;
государственные программы финансирования, фор-• 
мирование комитетов и специальных служб, зани-
мающихся исключительно вопросами, связанными 
с проблемой СВСМ.

Основные принципы медицинской профилактики СВСМ:
начало профилактических мероприятий в антенаталь-• 
ном периоде;
охват всех без исключения новорожденных;• 
целенаправленное проведение в группах риска;• 
ориентация на всю семью с целью предупреждения • 
повторных случаев смерти детей.

Программа профилактики развития жизнеугрожающих 
состояний и СВСМ включает выделение групп риска 
на основании характерных клинико-инструментальных 
критериев, а также диспансерное наблюдение детей 
из групп риска. Существенный прогресс в профилактике 
СВСМ достигнут благодаря популяризации проблемы, 
ознакомлению с ней не только специалистов-медиков, 
но и широких масс населения, что служит важнейшим 
моментом профилактики развития синдрома.
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