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Внезапная, неожиданная смерть ребенка груд-
ного возраста на фоне относительного клини-
ческого благополучия не только трагедия для 

родителей, но и основание для производства про-
верочных мероприятий правоохранительными 
органами. В последние годы значительно активи-
зировано проведение доследственных проверок 
случаев детской смертности не по жалобам по-
терпевших, а по инициативе следственного управ-
ления Следственного комитета субъектов РФ [1]. 
Оперативно-розыскные действия направлены 
на всестороннее изучение обстоятельств вне-
запной смерти ребёнка. Они проводятся с целью 
исключения фактов физического насилия, при-

знаков ненадлежащего ухода или невыполнения 
родительских обязанностей, при подозрении на 
ненадлежащее оказание медицинской помощи. 
Случаи внезапной смерти всегда подозрительны, 
они могут носить насильственный характер и по 
этой причине подлежат судебно-медицинскому 
исследованию.

В Международной классификации болезней X пе-
ресмотра в разделе «неизвестные причины смерти» 
под кодом R95 имеется диагноз «внезапная смерть 
грудного ребенка». С 1970 года его понимают как не-
ожиданную ненасильственную смерть видимо здоро-
вого ребенка в возрасте от 7 дней до 1 года, при кото-
рой отсутствуют адекватные для объяснения причины 
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Синдром внезапной смерти детей первого года жизни является гетерогенным феноменом с респираторной, кар-
диальной, генетической, иммуно-эндокринной составляющими возникновения. Подчёркнута важность понимания 
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immuno-endocrine components. The importance of understanding the neurogenic mechanisms of the emergence of this 
syndrome as a manifestation of the pathology of the brain stem structures is emphasized. Attention is drawn to the necessity 
of a qualified autopsy study with a a careful analysis of medical records, the circumstances of death and an extended sampling 
of fragments of the central and peripheral nervous system for additional immunohistochemical examination.
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смерти, данные анамнеза и патологоанатомического 
исследования. Случаи «присыпания» ребёнка (при-
давления спящей рядом матерью) представляются 
крайне маловероятными, хотя эта трактовка синдро-
ма внезапной смерти детей (СВСД) до сих пор обсуж-
дается среди клиницистов и морфологов. Синдром 
внезапной смерти детей первого года жизни пред-
ставляет собой гетерогенный феномен, представ-
ленный респираторной, кардиальной, генетической, 
иммуно-эндокринной теориями возникновения [2–4].

Ряд исследователей подчёркивают формаль-
ность диагноза «синдром внезапной смерти груд-
ного ребенка» и важность поиска патологических 
процессов, скрывающихся за его завесой [5–7]. По-
верхностное исследование внезапной смерти ре-
бёнка первого года жизни недопустимо. К сожале-
нию, недостаток знаний детской патоморфологии и 
невнимательное аутопсийное исследование трупа 
«позволяют» безосновательно констатировать этот 
диагноз. Всегда проще «ничего не увидеть», чем про-
вести тщательный анализ медицинской документа-
ции, обстоятельств смерти и расширить диагности-
ческий поиск при вскрытии трупа с применением 
дополнительных методов исследования (микробио-
логического, вирусологического, гистологического, 
иммуногистохимического). Согласно последним за-
рубежным публикациям, в случаях внезапной смер-
ти детей грудного возраста необходимо педантично 
исследовать стволовые структуры головного мозга, 
поскольку в продолговатом мозге находятся центры, 
регулирующие дыхание и сердечно-сосудистую дея-
тельность [8, 9]. 

Эпидемиология. В большинстве промышленно 
развитых стран частота СВСД составляет 0,6–2,0 на 
1000 родившихся живыми. В Японии зарегистриро-
вана самая низкая смертность от данного синдрома – 
0,09 на 1000 рожденных живыми [10]. В США распро-
странённость СВСД представлена промежуточными 
значениями и составляет 0,69 на 1000 рожденных жи-
выми [11]. В конце XX века за рубежом были созда-
ны службы общественного здоровья и профилактики 
внезапной смерти детей раннего возраста. Трактовка 
результатов работы этих организаций неоднозначна. 
Одни работы указывают на значительное снижение 
показателей смертности СВСД в 80–90-е годы про-
шлого столетия, другие  – на стабильный и постоян-
ный уровень распространённости внезапной смерти 
младенцев в наше время [12, 13].

На территории Российской Федерации смерт-
ность от данного синдрома колеблется в широких 
пределах: от 0,06 до 2,8 на 1000 родившихся живыми 
[3]. Согласно статистическим отчётам, частота СВСД 
изменяется по регионам России, без чёткой геогра-
фической или национальной закономерности. Следу-
ет обратить внимание на мнение Б. И. Глуховца, кото-
рый объясняет разницу в показателях смертности от 
СВСД наличием или отсутствием специализирован-
ной детской патологоанатомической службы, а также 
уровнем специализации прозекторов и подготовки 
судебно-медицинских экспертов [5].

Факторы риска. За рубежом большую популяр-
ность имеет теория «тройного риска» развития син-
дрома внезапной смерти детей. Согласно данной 
модели к развитию летального исхода приводят вза-
имодействие нескольких факторов – исходной мор-
фофункциональной незрелости, критического пери-
ода развития (возраст 2–4 мес.) и стресса (острой 
респираторно-вирусной инфекции, преходящих 
нарушений сердечного ритма, гипертермии и др.)  
[14, 15].

Большое число исследований за рубежом направ-
лены на изучение внешних факторов развития вне-
запной смерти младенцев. Например, в англоязыч-
ной литературе активно обсуждается практика сна 
детей на спине, на твёрдой поверхности, в хорошо 
проветриваемом помещении, поскольку сон на живо-
те, на мягком матрасе, в условиях перегревания спо-
собствует развитию СВСД. В печати и на электронных 
ресурсах распространяются рекомендации для про-
филактики возникновения апноэ и внезапной смер-
ти младенцев. В них подчёркивается необходимость 
сна в одной комнате с младенцем, важность про-
должительного грудного вскармливания и исполь-
зования пустышки, отказ от курения и употребления 
наркотиков. Подчёркивается неясность причин раз-
вития СВСД и необходимость соблюдения условий  
«безопасного» сна как основы профилактики внезап-
ной смерти [16, 17].

В последнее десятилетие загрязнение окружа-
ющей среды пестицидами (хлорорганическими и 
фосфорорганическими) и пластификаторами (бис-
фенолом А) было рассмотрено как возможный пуско-
вой механизм развития синдрома внезапной смерти 
младенцев. Эти соединения длительно сохраняются 
в окружающей среде из-за устойчивости к деграда-
ции и биоаккумулируются в тканях организма чело-
века и других млекопитающих. Многие исследования 
сосредоточены на установлении возможной связи 
между неблагоприятным воздействием химикатов на 
развитие плода и здоровьем новорожденных [18, 19].

Тайваньские исследователи отмечают важность 
плановой иммунизации детей первого года жизни и 
отсутствие риска развития внезапной смерти мла-
денцев после вакцинации, достоверно подтверждён-
ное статистически [20].

Суммируя разноплановые исследования факторов 
развития синдрома внезапной смерти младенцев, 
можно разделить их на три группы: перинатальные, 
социально-демографические и медико-организаци-
онные. Серьёзным моментом в возникновении СВСД 
является недоношенность и низкая масса при рож-
дении. Эти показатели сочетаются с патологией бе-
ременности в виде токсикоза, анемии, гестационной 
гипертонии или гипотонии, с развитием синдрома 
задержки внутриутробного развития плода. Методом 
математического моделирования подтверждена вы-
сокая вероятность риска внезапной смерти у детей 
мужского пола в возрасте до 1 года в зимнее время 
года при наличии близнеца, старших братьев и се-
стер [14].

Вредные привычки матери – курение, употребле-
ние алкоголя и наркотиков трактуются многими ис-
следователями как основные факторы [21–23]. Часто 
они ассоциируются с низким социальным и мате-
риальным статусом семьи, недостаточным образо-
вательным уровнем родителей. Причём интересно, 
что аналогичные медико-социальные детерминанты 
оцениваются клиницистами и как предикторы нераз-
вивающейся беременности [24].

В этой связи в литературе подчёркивается не-
обходимость дородового патронажа беременной с 
разъяснительными беседами о факторах риска по 
развитию смерти младенцев, важность всесторонне-
го и полного наблюдения за новорожденным ребен-
ком в родильном доме и в течение первого года жиз-
ни [2, 25]. Следует отметить, что повышение качества 
и доступности медицинской помощи в сфере охраны 
материнства и детства является одним из важных 
элементов современной стратегии развития россий-
ского здравоохранения [26].
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Для массовых и углубленных осмотров детей 
первого года жизни предложены диагностические 
таблицы распознавания высокого риска СВСД [27]. 
С нашей точки зрения, к факторам риска необходимо 
добавить способ и характер родоразрешения. Если 
роды проводились естественным путём, то в каком 
предлежании плода  – головном или тазовом, каков 
темп родов – преждевременные или затяжные, важно 
отметить наличие слабости родовой деятельности, 
использования акушерских пособий. При выполне-
нии операции кесарева сечения следует учитывать 
плановый или экстренный характер вмешательства. 
Эти параметры важны для понимания этиопатогене-
за внезапной смерти младенцев. Массу тела ребён-
ка и его рост при рождении необходимо оценивать 
вместе, поскольку именно соотношение этих пока-
зателей может указывать на синдром задержки вну-
триутробного развития плода. Не вызывает сомне-
ния, что следует критически сопоставить осмотры 
неврологом ребёнка в родильном доме и в течение 
первого года жизни с результатами дополнительных 
исследований  – нейросонографии, ЭЭГ. К факторам 
риска, по нашему мнению, следует отнести такие па-
тологические состояния нервной системы новорож-
денных и детей первого года жизни, как перинаталь-
ная энцефалопатия, гипоксически-травматическое и 
траматически-гипоксическое поражение головного 
мозга, натальное повреждение шейного отдела по-
звоночника, родовая травма плечевого сплетения 
или образующих его нервных корешков  – синдромы 
Дюшена – Эрба и Дежерине – Клюмпке.

Патоморфологические изменения. Анализ совре-
менной отечественной и зарубежной литературы по-
зволяет определить общие морфологические изме-
нения при аутопсии детей, которые свидетельствуют 
о быстром или остром темпе умирания. К ним отно-
сятся обилие трупных пятен, жидкое состояние кро-
ви, полнокровие внутренних органов, отек и участки 
ателектазов, эмфиземы в легких, отек и набухание 
головного мозга, множественные мелкоточечные 
кровоизлияния в серозные и слизистые оболочки.  
У младенцев, погибших внезапно, стабильно опреде-
ляются гиперплазия мышечного слоя сосудов сред-
него и малого калибра в малом круге кровообраще-
ния, гипертрофия стенки правого желудочка сердца, 
глиоз ствола головного мозга, избыточное количе-
ство периадреналового бурого жира, очаги экстра-
медуллярного гемопоэза в печени, гиперплазия ти-
муса и лимфатических узлов различной локализации, 
гипоплазия надпочечников. По мнению отдельных 
авторов, диспластические и дистрофические изме-
нения во внутренних органах свидетельствуют о воз-
действии гипоксии на плод [3, 27].

Зарубежные исследования синдрома внезапной 
смерти детей грудного возраста в большинстве сво-
ём направлены на изучение факторов риска его раз-
вития, распространённости в различных регионах 
мира, на профилактику синдрома в виде агитацион-
но-просветительской работы с молодежью, внедре-
ние кардиомониторов и аппаратов для регистрации 
апноэ новорожденных.

Патоморфологические работы в этой области не-
многочисленны, при этом они, как правило, имеют 
описательный или гипотетический характер. Изуче-
ние центральной и периферической нервных систем 
при СВСД зачастую не систематизировано. Суще-
ствуют противоречащие друг другу мнения о том, 
что глиоз ретикулярной формации ствола головного 
мозга у погибших от СВСД детей является признаком 
«тканевой гипоксии», поскольку аналогичные изме-

нения обнаружены у пациентов, погибших в резуль-
тате заболеваний, сопровождающихся доказанной 
хронической гипоксией. Но астроцитарный глиоз об-
наруживается в большом числе случаев смерти детей 
от иных, отличных от СВСД причин. Необходимо пом-
нить, что процесс развития и созревания головно-
го мозга тесно связан с пролиферацией нейроглии, 
которая участвует в миелинизации нервных воло-
кон. Обнаружение глиальной пролиферации являет-
ся, возможно, проявлением замедленного процесса 
созревания структур головного мозга [27]. Высокая 
плотность дендритных шипиков в стволе и снижение 
числа клеток внутреннего зернистого слоя мозжечка 
являются непостоянными гистологическими изме-
нениями при СВСД [28]. Нарушение выработки се-
ротонина нейронами ствола мозга оценивается как 
характерная патофизиологическая особенность при 
СВСД [22]. В работе H. C. Kinney и соавт. указано, 
что недоразвитие гиппокампа может служить осно-
вой внезапной смерти детей грудного возраста [29].  
В виде констатации морфологических находок у де-
тей, погибших в результате СВСД, описаны явления 
субкортикальной лейкомаляции и нарушения ми-
елинизации ствола, недоразвитие и уменьшение 
межнейрональных связей в области аркуатного ядра  
[30, 31].

Часть зарубежных работ по СВСД сосредото-
чена на иммуногистохимических исследованиях 
структур мозга, регулирующих процессы дыхания. 
A.  M.  Lavezzi при изучении серийных гистологиче-
ских срезов обнаружил экспрессию нейронального 
ядерного антигена NeuN в ядерных структурах ствола 
мозга и выраженную иммунопозитивность клеток  – 
фактора BDNF [9]. Иммуногистохимическая реакция 
на ядерный антиген клеток NeuN представляет со-
временную альтернативу методу Ниссля при оцен-
ке функционального состояния нервных клеток [32], 
однако этот ядерный антиген обладает быстрым по-
смертным катаболизмом и может служить критерием 
раннего аутолиза нервной ткани [33]. Следовательно, 
к оценке его содержания в клетках стоит относиться 
критично с учётом указанного фактора.

Фактор BDNF относится к нейротропным веще-
ствам, стимулирующим и поддерживающим нор-
мальное развитие нейронов. Он влияет на диффе-
ренциацию нейронов и синапсов [34]. Выявление 
повышенной иммунопозитивности фактора BDNF в 
клетках ядер ствола при СВСД не объяснено и требу-
ет дополнительных исследований.

Кроме того, в литературе описаны изменения вы-
работки орексина  – нейропептида, синтезируемого 
нейронами латерального гипоталамуса, который ока-
зывает влияние на центр дыхания ствола мозга. По 
существующему мнению, дефектная выработка орек-
сина имеет решающее значение в развитии СВСД 
[35].

Безусловно, последние зарубежные морфологи-
ческие исследования выполнены на современнейшем 
уровне с проведением биохимических, генетических, 
иммуногистохимических и иммунофлуоресцентных 
исследований. Но лишь единичные, преимуществен-
но российские, работы направлены на изучение этио-
логии и патогенеза возникновения внезапной смерти 
детей грудного возраста с акцентом на расширенный 
диагностический поиск при вскрытии трупа.

Согласно результатам работы С. Л. Парилова и со-
авт., в основе внезапной смерти детей первого года 
жизни может лежать родовая сочетанная травма цен-
тральной и периферической нервной системы [36]. 
У внезапно умерших младенцев описаны морфоло-
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гические признаки повреждений черепа, головного 
мозга, позвоночного столба и парасимпатической 
нервной системы в виде остаточных явлений трав-
мы. Патологические изменения в момент причинения 
сочетанной черепно-спинальной родовой травмы в 
большинстве случаев не представляют угрозу смер-
тельного исхода, а характеризуют отсроченный ле-
тальный исход в младенческом возрасте, в периоде 
остаточных явлений. Родовые повреждения нервной 
системы конструкционные, являются травмой сдав-
ления, возникают при осевом сжатии шейного отдела 
позвоночника и его давлении на основание черепа. 
Морфологически они проявляются в виде повреж-
дений твёрдой мозговой оболочки в области стока 
пазух, интрадуральных кровоизлияний и надрывов 
перегородчатых частей твёрдой мозговой оболочки, 
трещин и консолидированных переломов затылочных 
синхондрозов, повреждений системы блуждающего 
нерва, кровоизлияний в межсуставные связки шей-
ного отдела позвоночника, повреждений позвоноч-
ных артерий, вещества спинного мозга в виде крово-
излияний на стадии резорбции, вплоть до рубцовых 
и атрофических изменений. При гистологическом  
изучении указанных изменений, помимо рутин-
ной окраски гематоксилин-эозином, был применён 
спектр гистохимических исследований [36]. Окра-
ска по методу Ван-Гизона была использована с це-
лью селективного выявления соединительной ткани 
в рубцах и зонах атрофии, окраска по Перлсу на же-
лезосодержащий пигмент гемосидерин  – для выяв-
ления кровоизлияний разной давности и нарушения 
проницаемости кровеносных сосудов, окраска по 
Шпильмейеру  – для выявления глыбчатого распада 
миелиновых волокон в нервных стволах, ганглиях и 
проводящих путях головного и спинного мозга.

При родовых повреждениях стабильно поврежда-
ется шейный отдел спинного мозга и система блужда-
ющего нерва, что проявляется в виде симпатического 
дисбаланса и обусловливает развитие апноэ, наруше-
ний ритма сердца, гастроэзофагеального рефлюкса, 
описанных многими исследователями как жизнеугро-
жающих и предшествующих внезапной смерти младен-
цев состояний.

Во многих работах подчёркивается, что респира-
торно-вирусная инфекция верхних дыхательных пу-
тей является частой находкой при вскрытии внезапно 
умерших младенцев [37–40]. При наличии родовых 
повреждений центральной нервной и парасимпати-
ческой систем у детей отсутствовали или слабо мани-
фестировали клинические признаки воспалительных 
заболеваний, даже при выраженных морфологиче-
ских проявлениях [36]. Сочетание родовых повреж-
дений нервной системы и вирусно-бактериальной 
инфекции проявлялось развитием острой дыхатель-
ной и/или сердечной недостаточности.

Заключение. На сегодняшний день важно пони-
мание нейрогенных механизмов возникновения вне-
запной смерти младенцев, возможно, как проявления 
патологии стволовых структур головного мозга. Для 
подтверждения или отрицания родовых поврежде-
ний центральной и периферической системы детей 
грудного возраста аутопсийное исследование следу-
ет начинать с тщательного анализа истории ведения 
беременности и родов, сочетая полученные факты с 
критическим анализом неврологического статуса ново-
рожденного и ребёнка первого года жизни. При вскры-
тии детей необходимо проводить расширенное изуче-
ние структур центральной и периферической нервной 
системы, дополненное гистологическим, гистохимиче-
ским и иммуногистохимическим исследованиями.
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