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Syndrom nahleho umrtia dojciat je tiché umrtie dietata v spanku, ktoré ma multifaktorialny povod a kde pri¢ina umrtia nie
je znama. Rizikovymi faktormi z epidemiologického hl'adiska su najcastejSie udavané fajcenie v rodine, nizky socioekomicky
stav rodiny, sezonnost, spanie na brusku, etnicita a vek dojcata. Prevencia je ¢iastoéne mozna pouzitim apnoe monitoru pre

rizikové skupiny deti.
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SUDDEN INFANT DEATH SYNDROME

Sudden infant death syndrome is a silent death during the sleep stage in infancy which has a multifactorial cause. Risk factors
from epidemiological point of view are mostly smoking of parents, low socio-economic state, seasonality, prone position,
etnicity and age of baby. The prevention is partly possible by using of home apnea monitors.
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Uvod

Sudden Infant Death Syndrom (SIDS) - syndrom nahle-
ho umrtia v detstve je definovany ako smrt, ktora je nahla
a neocakavana, vzhladom k predchadzajucemu stavu die-
tata, u ktorého ani patologicko-anatomicky nalez nemo-
Ze jednoznacne objasnit adekvatnu pri¢inu umrtia. Tato
definicia navrhnuta Bergmanom bola prijata v roku 1963
na kongrese v Seattli a plati s drobnymi modifikaciami do-
dnes (17). Ide o tiché, ni¢im nealarmujuce umrtie v span-
ku dietata.

Patologicko - anatomické nalezy

30-60 % deti ma znamky l'ahkého infektu, ale tento in-
fekt nie je natol'ko zavazny, aby sam o sebe mohol byt pri-
¢inou umrtia (2). Vel'ka cast patoldgov, a nielen naSich, sa
za kazdu cenu snaZila nie¢o najst, ¢o by mohli oznacit za
pri¢inu umrtia, aby pred oami tak odbornej ako aj laickej
verejnosti nevyzerali ako neodbornici. Preto aj znamky,
¢o len kataralneho zapalu, boli udavané ako pri¢ina umr-
tia. Casto sa tak isto mylne diagnostikovala ,intersticialna
pneumonia®“ na zaklade pritomnosti agregacie lymfocytov
v plicach, ¢o je ale normalny nalez. V 45 % SIDS pripadov
je mozno najst akutnu otitidu a lahky infekt hornych dy-
chacich ciest, ktoré ale nemo6zu byt pricinou imrtia.

U viac ako polovice zomretych deti na SIDS Naeye na-
Siel hypertrofiu a hyperplaziu strednej vrstvy medie v ma-
lych plucnych artériach v dosledku pretrvavajucej alveolar-
nej hypoxie. ZvySovanim plucneho cievneho odporu docha-
dza postupne k zvySovaniu tlaku v pravej komore a konec-
nym vysledkom je hyperplazia myokardu pravej komory
a chronické cor pulmonale. Tak isto u tychto deti zistil aj hy-
poplaziu tkaniva v glomus caroticum, a preto dospel k zave-
ru, Ze v mnohych pripadoch je primarnou pri¢inou poruchy
respiracnych funkcii porucha chemoreceptorov. Spolu s tym
nasiel aj abnormalnu proliferaciu astrogliovych vlakien v ob-
lastiach kontrolujucich respiraciu (pons a medulla oblonga-
ta), ktoré su reakciou na chronicku hypoxémiu ako nasledok
chronickej pulmonalnej hypoventilacie.

Deti trpiace pocas zivota dokazanou chronickou hy-
poxémiou, mali v sekénom naleze abnormalnu prolifera-
ciu astrogliovych vlakien v mozgovom kmeni, pritomnost

extramedularnej erytropoézy v pe€eni a erytroidnu hyper-
plaziu v kostnej dreni. V zna¢nom pocte SIDS deti, kto-
ré mali v sekénom naleze znamky chronickej pulmonal-
nej hypoventilacie, bola pritomna aj retencia hnedého tu-
ku v okoli nadobli¢iek a hyperplazia chromatofinného tka-
niva kory nadobliciek (17).

Hypotézy

Zndamky nezrelosti a poruchy vyvoja CNS

Boli zistené zmeny v neurénoch, ktoré kontroluju dy-
chanie a respira¢nu ¢innost - ide predovsSetkym o oblas-
ti nucleus solitarius, dorzalne jadra nucleus vagus a retiku-
larnej formacie. Tieto zmeny sa tykali predov§etkym zmien
v zmysle astrogliozitidy, ktoré su znamkami porusenia
funkcie tychto neuronov (18). Bola zistena zvySena neuro-
nalna hustota spolu so zvySenym poc¢tom back-to-back ne-
urénov, ktorych pritomnost sa povazuje za znamku nezre-
losti tychto Casti mozgu. Okrem toho sa naSiel aj zvySeny
pocet dendritickych vybezkov neuronov v mozgovom kme-
ni, ktory je tak isto znamkou dysgenézy a nezrelosti (27).
Dve najdoleZitejSie miesta kardiorespiracnej kontroly, t.j.
nucleus n. hypoglossi (n.XII) a nucleus n. vagi (n.X) vyka-
zovali v pripadoch SIDS znamky poruchy vyvoja v zmys-
le zniZeného poctu myelinizovanych vlakien a neuronalnej
hustoty v tychto jadrach. Boli taktiez zistené poruchy syn-
tézy adrenalinu v tychto jadrach (14).

Hypoxia

Zakladnou pracou tykajicou sa hypotézy, ze deti zomie-
rajuce pod obrazom SIDS su v miernej hypoxii, ktora sa ale
klinicky nemanifestuje, bola praca Rognuma publikovana
v roku 1991, ktory zistil zvySené koncentracie hypoxantinu
v sklovci ako produktu nedostatoénej oxidacie pri metabo-
lizme adenozinmonofosfatu u obeti SIDS. ZvySené koncen-
tracie hypoxantinu boli vZdy detekované u deti trpiacich hy-
poxiou (napr. vrodené cyanotické srdcové chyby) (19).

Poruchy regulicie dychania
Dve najCastejSie sa vyskytujuce poruchy dychania
u SIDS ¢i ALTE (apparent life - threatening event - Zi-
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vot ohrozujuca prihoda) deti boli: apnoické pauzy dlhSie
ako 20 sekund a kratke 3sekundové zastavy dychu. Mno-
hi autori okrem toho zistili ¢astejSiu pritomnost periodic-
kého dychania a zvySenie alveolarneho parcialneho tla-
ku CO, a oslabenie ventilacnej odpovede na vdychovanie
CO, pocas kludného spanku. Je samozrejmé, ze nie vSet-
ky deti SIDS ¢i ALTE mali tieto poruchy. V priebehu ak-
tivneho spanku (REM) dochadza k tonickej inhibicii sval-
stva a zvySeniu respiraéného odporu, ktorého vysledkom
je Castejsi vyskyt obstrukénej a zmieSanej apnoe. Vzhla-
dom na to, Ze centralna obstrukéna ako aj zmieSana apnoe
je zistiteI'na u tych istych pacientov, zda sa, Ze porucha le-
Zi niekde v oblasti neurénovej regulacie a ¢innosti respirac-
nych svalov. Abnormality v riadeni respiracie a v regulacii
alveolarnej ventilacie vedu k zaveru, Ze je tu jeden Ci viac
neuromuskularnych defektov pravdepodobne v désledku
ischemického poskodenia mozgu (23).

Poruchy kardiorespiracnej c¢innosti

Dalsou hypotézou, ktora hladala odpoved na moznu pri-
¢inu nahleho a neocakavaného umrtia u dojéiat, bola hypo-
téza o kardialnom zlyhani. Objavila sa teoria, Ze SIDS mo-
Ze sposobit nahle vzniknuta ventrikularna fibrilacia z moz-
nej poruchy prevodu, charakterizovaného predizenim QTc
intervalu. PrediZenie tohto intervalu sa interpretuje ako pre-
jav nerovnovahy medzi aktivitou sympatikovej inervacie pra-
vej a lavej Casti srdca. Vyraznu podporu nasla tato hypoté-
za v Taliansku, kde Schwartz takisto nasSiel u deti, ktoré ne-
skor zomreli na SIDS, prediZzeny QTc interval (22). Dalsi au-
tori, ktori sa vydali overovat tuto tedriu, ale nenasli Ziadny
vztah medzi predizenym QTc intervalom a SIDS. Southal
ako prvy publikoval pracu, ktora vyvracala tento vztah (12,
26, 10).

Infekcia

Tato hypotéza vychadza z toho, Ze baktérie, ktoré nastu-
puju ako sekundarna infekcia po virusovej infekcii v respi-
racnom trakte, produkuju toxiny, ktoré mozu byt pric¢inou
umrtia na SIDS. Ak je mukociliarny klirens poskodeny v do-
sledku virusovej infekcie, dochadza k hromadeniu sekrétu
a pomnoZeniu baktérii, a tym aj k produkcii toxinov, ktora
je zvySena najmé v no¢nych hodinach (16). Tato hypotéza sa
potvrdila aj v klinickych studiach, kde sa zistovala napr. sy-
nergia toxinov izolovanych zo stafylokokov a enterobaktérii
znasofaryngu SIDS deti. Ako sa ukazalo, je mozné, Ze aj sta-
fylokoky, ako je Stf epidermidis, ktory ma nizku toxicitu a je
najcastejSim nalezom v nasofaryngu, mal pri synergickom
efekte s enterobaktériami letalne ucinky. Vel'mi zaujimavym
a mnohé vysvetl'ujucim bolo zistenie, Ze nikotin uz vo velmi
nizkych koncentraciach potencuje synergické ucinky bakte-
rialnych toxinov. Izolované bakterialne toxiny neboli sami
o sebe letalne, ale spolu s dalSim bakterialnym toxinom vy-
kazovali synergicky letalny efekt. Tento synergicky efekt bol
ale vyrazne zvySeny, ak bol pridany nikotin aj vo vel'mi niz-
kych koncentraciach. To by mohlo byt aj jedno z vysvetle-
ni, preco fajéenie rodicov je rizikovym faktorom (20). Za-
ujimavym nalezom je aj zistenie vyrazného zniZenia tvorby

interferonu u SIDS. Skumané fibroblasty od deti s SIDS ne-
boli schopné tvorit interferon. Virusy, ktoré boli izolované
od tychto deti, vyvolavaju va¢Sinou ochorenia gastrointesti-
nalneho Ci respiracného traktu (enterovirusy, adenovirusy,
RS virusy). Zda sa, Ze tieto deti zomieraju eSte pocas inku-
bacénej doby, kedy sa virusy pomnoZzuju v rdznych organoch
a kde klinické priznaky a morfologické zmeny na tychto or-
ganoch nie su eSte celkom rozvinuté. To by zodpovedalo aj
niektorym histopatologickym nalezom na lymfatickych uzli-
nach u tych deti, ktoré pripominaju stresovu situaciu (31).

Gastroezofagilny reflux (GER)

Spojitost GER a SIDS je zna¢ne kontroverzna a nie je
presne znama. Cast autorov, napr. Byard, sa domnieva, Ze
zmeny, ktoré je mozné najst na mukdze ezofagu ako na-
sledok posobenia Zaludo¢ného obsahu, je mozné najst iba
u malého percenta SIDS pripadov. Je samozrejmé, Ze deti
s vyraznym gastroezofagalnym refluxom maju podstatne
vacsie riziko vzniku respiracnych komplikacii (3).

Poruchy metabolizmu

Jednym zo zisteni bola porucha oxidacie mastnych ky-
selin. Mastné kyseliny s dlhym retazcom su mobilizova-
né z tukového tkaniva a metabolizované v mitochondri-
ach progresivnou B-oxidaciou. Naj€astejsou poruchou tej-
to oxidacie je porucha oxidacie mastnych kyselin so stred-
ne dlhym retazcom (MCAD). Klinickym prejavom je en-
cefalopatia, hepatomegalia a hypoglykémia. Tato porucha
ma Casto obraz Reyovho syndromu, ale CastejSie tieto de-
ti zomieraju ako SIDS ¢i maju epiozodu ALTE, ktora je
pri dokladnom vysetreni odhalena. Tato porucha -oxida-
cie mastnych kyselin so stredne dlhym retfazcom je auto-
zomalne recesivne dedi¢né ochorenie s génovou bodovou
mutaciou.

Epidemiologické rizikové faktory

Ide o najsledovanejsiu a da sa povedat aj o najlepSie
zmapovanu Cast problematiky syndromu nahleho umrtia.
Epidemiologické studie boli prvé, ktoré hladali spolo¢né
rizikové faktory u tychto deti. Epidemiologickych studii,
zameranych na rizikové faktory, su na celom svete desiat-
ky a vo vSetkych sa zhodli na nasledujucich rizikovych epi-
demiologickych faktoroch: prona¢na poloha v spanku, spa-
nie s rodi¢mi, etnicita, pasivne fajCenie, sezonnost.

Pronacnd poloha v spdanku

Zo vsetkych §tudii jednoznacne vyplyva ako najrizi-
kovejsi epidemiologicky faktor prave tato pronacna polo-
ha v spanku. Vo vsetkych publikovanych Studiach je tato
poloha udavana ako signifikantne rizikova. V désledku to-
ho boli urobené narodné kampane zamerané prave na zni-
Zenie umrtia na SIDS a hlavny doéraz bol kladeny na zme-
nu polohy dietata pri spani. Jednym zo zistenych rozdielov
pronacnej vs. supinaénej polohy bol nalez signifikatne zvy-
enej dizky spanku a non-REM spanku spolu so zniZenou
Castostou zobudzania (11). V pronacnej polohe bola zvySe-
na srdcova frekvencia a zvySena teplota, ¢o sved¢i o zhor-
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Senej schopnosti udrzania respiraénej a metabolickej ho-
meostazy (25).

Ukazuje sa ista mozZnost objasnenia rizikovosti tejto
polohy. Mozné logické vysvetlenie je v spatnom vdycho-
vani (rebreathing) vydychovaného vzduchu. Tato teoria je
z poslednych, ktora sa snazi objasnit a vysvetlit rizikovost
pronacnej polohy. Zistilo sa, Ze deti v pronacnej polohe le-
ziace na makkom matraci vdychuju az trikrat viac CO, ako
na tvrdom matraci. Da sa predpokladat, Ze deti v pronac-
nej polohe maju signifikantnu hypoxiu. Pri spani na mak-
kom matraci moze dojst k tomu, Ze v okoli tvare sa postup-
ne zvySuje koncentracia CO,, ktoré dieta spdtne vdychuje
a dochadza k hypoxii. Na tuto hyperkapniu si dieta postup-
ne zvyka a tym sa zvySuje prah citlivosti, ktory vedie k po-
ruche odpovedi na tuto situaciu a pri dalSich drobnych ab-
normalitach (nezrelost vagu, gliozitida apod.) nakoniec ve-
die k umrtiu (15).

Spanie s rodi¢mi

Jednym z mozZnych rizik, na ktoré sa v poslednej dobe
zameral vyskum, bolo spanie doj¢iat spolu s rodi¢mi, pre-
dovSetkym s matkou v jednej posteli (co-sleeping, bed-sha-
ring). Tento sposob spanku je spojeny zo zvySenym rizi-
kom moznosti nahleho umrtia. Mechanizmus nie je zna-
my, ale pravdepodobne tu hra ulohu zvysena teplota okolia
a tym moznost prehriatia dietata a zvySena moznost rebr-
eathingu (30).

Na druhej strane ale spanie s rodi¢mi v jednej miest-
nosti, tak ako je to desatrocia praktizované u nas (ale nie
také Casté v anglosaskych rodinach), jednozna¢ne znizuje
riziko SIDS (23).

Etnicita

Etnicita je jednym z faktorov, ktoré ovplyvinuju riziko
SIDS. Nie je presne zname ako tento faktor ovplyviuje ri-
ziko SIDS, ale skor bude tento problém spojeny s otazkou
starostlivosti o diefa a vztahu matky a dietata. To je v roz-
nych etnikach rézne, a preto to moze istym spdésobom, do-
teraz neobjavenym, ovplyvnit toto vzajomné spojenie. Po-
rovnanie incidencie SIDS v Anglicku medzi imigrantmi
(z Azie, Indie, Bangladésa, Karibskych ostrovov a Afriky),
bolo nizZsie (od 0,3-1,4/1000) ako u Anglicanov a [rov
(1,7-1,8/1000). Je samozrejmé, Ze ich socio-ekonomicky
Standard bol nizsi ako u Anglicanov (1).

Pasivne fajéenie

Tento najCastejSie uvadzany rizikovy faktor je jednym
z tych faktorov, ktorych rizikovost je velmi dobre dokumen-
tovana a da sa povedat aj jednozna¢ne dokazana. Nejde iba
o pasivne fajéenie v zmysle vdychovania dymu, ale dojcata
su vystavené tomuto riziku aj pri dojceni. Pri porovnavani
dojc¢iat matiek nefajCiarok a fajciarok bolo zistené, ze hladi-
ny cotininu v mo¢i dojciat boli zavislé na sposobe vyZivy.
Koncentracie cotininu u deti fajéiarok, ktoré boli dojcené,
boli na takej istej urovni ako ich matiek (27). Je samozrej-
mé, Ze dojcata, ktoré su v prostredi, v ktorom sa fajéi, maju
az 3,5% vyssie relativne riziko (odd ratio) SIDS ako deti z ne-

fajCiarského prostredia (13). Toto relativne riziko samozrej-
me stupa s poctom vyfajcenych cigariet za den.

Sezonnost

Zvysena incidencia SIDS v zimnych (chladnych) me-
siacoch roka bola jednoznacne preukazana prakticky
v kazdej epidemiologickej Studii, ktora bola robena na
oboch pologuliach nasej zeme (6, 8, 9). Tato incidencia su-
visi so zvySenym poctom virusovych infektov (napr. bron-
chiolitidy) v tomto obdobi, aj ked sa nepreukazal ziaden
Specificky virus, ktory by mal priamy vztah s SIDS. Rizi-
ko SIDS je v zime jednoznacéne vysSie ako v lete.

ALTE

Ide o skratku Apparent Life-Threatening Event - Zivot
ohrozujuca prihoda. SIDS a ALTE st v podstate iba dva
nazvy pre jedno a to isté v roznom Case. V pripade ALTE
maju rodicia to Stastie, Ze najdu svoje dieta vCas a podari
sa im ho zachranit, kym v pripade SIDS, bohuzial, pomoc
prisla neskoro.

Klinicky obraz - rodicia vacSinou najdu dieta bledé, nie-
kedy cyanotické, ktoré nedycha. Casto stacia iba taktilné
podnety, ako potrasenie s dietatom, eventualne poklepa-
nie na hrudnik ¢i chrbat diefata, aby sa obnovilo dychanie.
Niekedy je ale potrebna klasicka kardiopulmonalna resus-
citacia, aby sa dychanie obnovilo. Deti maju vyrazny hy-
potonus (ako handrova babika), plavajuce bulby, su apatic-
ké. V takomto stave ho najcastejSie najdu lekari prvej po-
moci. Pri prichode do nemocnice su uz vacsinou deti kom-
penzované, dobre orientované a bez klinickych priznakov
ALTE. Dalsie bezné vysetrenia v nemocnici (EKG, EEG,
biochemické vySetrenia, neurologické) prakticky nenajdu
Ziadny patologicky nalez.

Na Slovensku v rokoch 1992-1994 bola urobena epide-
miologicka studia rizikovych faktorov SIDS.

Vysledky tejto Studie potvrdili niektoré predpoklada-
né rizikové faktory, aj ked na druhej strane sa nepotvrdili
niektoré, v inych studiach uvadzané rizikové faktory. Jedno-
znacne sa potvrdilo, Ze v skupine SIDS bolo Statisticky viac
matiek zo zdakladnym vzdelanim. V skupine SIDS malo 51 %
matiek iba zakladné vzdelanie. V kontrolnej skupine to bo-
lo 24,5 % matiek, ktoré mali zakladné vzdelanie (p<0,01).
Vzdelanie matky a jej vedomostna uroven hra istu ulohu vo
zvySenom riziku vyskytu SIDS v rodine. Toto zistenie nie je
iba nasim Specifikom, v studii robenej vo Vel'kej Britanii ma-
li tak isto Statisticky signifikatne viac matiek iba so zaklad-
nym vzdelanim v skupine SIDS ako v kontrolnej skupine.

Pri sledovani sezénneho poctu imrtia v zavislosti na kli-
matickych podmienkach sa potvrdil predpoklad, Ze Statistic-
ky viac (p<0,0001) deti umiera v chladnych mesiacoch ro-
ka, t.j. medzi oktobrom azZ marcom. V tomto obdobi zomre-
lo 61,4% vsetkych pripadov SIDS. Tato zvySena incidencia
SIDS s najvicsou pravdepodobnostou suvisi so zvySenym vy-
skytom virusovych ochoreni, ktoré hraju ako sa zda, ulohu
jedného zo spustacich mechanizmov pri SIDS. Potvrdila sa
taktieZ rizikovost pronacnej polohy u pripadov SIDS vo¢i kon-
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trolnej skupine. V tejto rizikovej polohe zomrelo 35,5 % pri-
padov SIDS, ale v kontrolnej skupine bolo takto rano najde-
nych iba 14,3 % deti (p<0,01). Ide o jeden z najrizikovejSich
faktorov ktory je spajavany so SIDS, ale sucasne aj o faktor
najlahsie ovplyvnitel'ny. Dokazalo sa, Ze prave celonarodné
kampane zamerané na zniZenie incidencie SIDS (,back to
back”) stavali prave na zmene tejto polohy deti pri spani. Po-
sledné prace vysvetluju rizikovost tejto polohy moznostou
sre-breathingu®, teda spatného vdychovania vydychovaného
vzduchu, a tym postupného zvySovania prahu citlivosti pre
CO, a znizenej odpovede na hyperkapniu. Dojcata v pronac-
nej polohe mali signifikante vyssie hladiny CO, okolo tvare,
ak bola prikryta aj hlava dietata. Tak isto mali aj lahko zvyse-
né transkutanne pCO,, vyssiu tepovi frekvenciu a vyssiu tep-
lotu ako deti v supinaénej polohe. Deti, ktoré spali v pronac-
nej polohe, mali vyssi prah citlivosti na podnety z vonkajsie-
ho prostredia, tzn. Ze sa zobudzali aZ pri vysSej hladine hlu-
ku, ako ked spali v supinac¢nej polohe (7).

Najvyssi vyskyt umrti sa udava okolo troch mesiacov zi-
vota. V nasSej Studii bolo zistené, Ze v 2. mesiaci Zivota zo-
mrelo 17,9 % a vo 4. mesiaci zomrelo 20 % zo vSetkych pri-
padov SIDS. Postupne s pribudajucim vekom dojéiat kle-
sala aj incidencia SIDS. Do pol roka zivota zomrelo 79,1 %
pripadov SIDS a medzi 6-12 mesiacom veku zomrelo
19,9 % dojciat. Podobné vysledky udavaju prakticky vSet-
ky epidemiologické Studie. Pokles incidencie umrti vzhla-
dom k zvySujucemu sa veku je prejavom postupného do-
zrievania CNS, lepSej odolnosti na vonkajSie inzulty a lep-
Sej obranyschopnosti organizmu.

Velmi vyraznym faktorom, ktory sa dalSou zna¢nou
mierou podiela na SIDS umrtnosti, je socioekonomicky
stav rodiny, ktory vyrazne ovplyvnuje incidenciu SIDS. Sys-
tém hodnotenia funk¢nosti rodiny, zavedeny Dluholuckym
(5), sa u nas v pediatrickej praxi vyborne osvedcil, pretoze
vel'mi presne, dobre a jednoducho informuje o funkénosti
¢i dysfunkénosti rodiny a ohrozeni deti prostredim, v kto-
rom vyrastaju. Ak je pri tomto hodnoteni socialne skore
3 a viac bodov, hovorime o tychto detoch, Ze su ohrozené
prostredim rodiny a je potrebné ich dispenzarizovat.

V SIDS skupine bolo Statisticky vyznamne (p<0,004)
viac deti ohrozenych prostredim ako v kontrolnej skupine.
Bol porovnavany aj socioekonomicky stav rodiny kaukaz-
skej a romskej populacie. V SIDS skupine malo 3 a viac bo-
dov Statisticky vyznamne (p<0,001) viac zomretych rom-
skych deti (82,6 %) ako zomretych deti kaukazskej popula-
cie (11,1 %). Ta ista Statisticka vyznamnost (p<0,0001) bo-
la aj pri porovnavani socialneho skore v kontrolnej skupi-
ne, kde 73,3 % romskych deti Zilo v socialne zlom prostre-
di. Tieto udaje sved¢ia o dvoch veciach: kontrolna skupi-
na bola dobre vybrata a prevazna Cast deti romskej popu-
lacie zZije v zlych socioekonomickych podmienkach, ¢o je
ale vSeobecne zname.

Porodnda hmotnost' v SIDS skupine bola Statisticky vy-
znamne (p<0,05) niZsia ako v kontrolnej skupine. Zomreté
SIDS deti mali v priemere pérodnu hmotnost 2920 g opro-
ti 3240 g deti kontrolnej skupiny. Ak porovnavame etnici-
tu a porodnii hmotnost zistujeme, Ze je Statisticky vyznam-

ny (p<0,0001) rozdiel v porodnej hmotnosti medzi kaukaz-
skou a romskou populaciou iba v kontrolnej skupine, kde
romske deti mali priemernu hmotnost 2987 g a kaukazska
populacia 3338 g. V skupine SIDS tento rozdielny etnic-
ky povod nie je vyznamny. To potvrdzuje predchadzajici
faktor, ze SIDS deti maju nizsiu poérodnu vahu bez ohladu
na etnicitu. Samozrejme, Ze bol porovnavany aj pocet de-
ti v SIDS skupine podla etnicity, a ak romske etnikum tvo-
ri asi 5 % populacie, v SIDS skupine tvorili rémske dojcata
24,2 % zo vsetkych pripadov. Statisticka vyznamnost je vel-
mi vysoka (p<0,0001). Pod tento fakt sa podpisuju vSetky
uz vyse uvadzané rizikové faktory: socioekonomicky stav
rodiny, hygienicky Standard byvania, fajcenie matiek, vzde-
lanie a s tym suvisiaca aj starostlivost o deti.

Vyznamny faktor, ktory ma priamy vztah k tak vysoké-
mu zastupeniu tejto minority v pripadoch SIDS, je fajce-
nie matiek, ktoré bolo Statisticky vyznamné (p<0,02) prave
v SIDS skupine oproti kontrolnej skupine. Pri porovnavani
fajcenia matiek podla etnicity, bol signifikatne vys$si pocCet
matiek romskeho etnika, ktoré fajcili v porovnani s matka-
mi kaukazskej populacie (p<0,004), 73,9 % romskych ma-
tiek: 22,1 % matiek kaukazskej populacie. Tento rizikovy
faktor je jednym z tych faktorov, ktory zohrava vyznamnu
ulohu v patogenéze SIDS.

Riziko dojciat fajciacich matiek je vyrazne vysSie ako
u dojciat, ktorych matky nefajcia. Toto relativne riziko je
od 2,4 u tych, ktorych matky fajéili do 10 cigariet az do
16,3 pre tie dojCata, ktorych matky fajcili viac ako 10 ciga-
riet za den (21). V nasSej Studii nebolo zistené Statisticky vy-
znamnejSie riziko pre SIDS, ak okrem matky fajcil aj d'al-
§i ¢len rodiny. Tento rozdiel nebol zisteny tak v kontrolnej
ako v SIDS skupine a nebol ani rozdiel medzi etnikami.

Pri porovnavani hygienického Standartu medzi kaukaz-
skou a réomskou populaciou, tak v SIDS ako aj v kontrol-
nej skupine, bol Statisticky vyznamny rozdiel (p<0,0001
a p<0,0004) v standarde byvania medzi obidvoma etnika-
mi. V SIDS skupine, 83,3 % romskej populacie (a 53,4 %
v kontrolnej skupine) byvalo v zlych hygienickych pod-
mienkach a 93,1 % kaukazskej populacie v SIDS skupi-
ne (a 96,4 % v kontrolnej skupine) byvalo v dobrych pod-
mienkach. Znamena to, Ze vac¢Sina majoritnej populacie
(tak v kontrolnej ako aj v SIDS skupine) Zije v dobrych hy-
gienickych podmienkach, na rozdiel od romskej populacie
ako celku, ktora byva v zlych hygienickych podmienkach.

Domaci monitoring - vysledky

Za 8 rokov domaceho monitoringu bolo zaznamena-
nych 9 pozitivnych alarmov (u 7 deti), kedy rodicia nasli
dieta s priznakmi ALTE, museli ho resuscitovat a nasled-
ne bolo hospitalizované. V skupine 24 surodencov SIDS
(21,2 % z celkového poctu monitorovanych dojciat), bol za-
registrovany aZz u 41,6 % monitorovanych pozitivny alarm
(u niekol'kych deti aj viacnasobny). V skupine 19 dojciat
s ALTE epizodou bol alarm zaznamenany u 10,5 % deti.
V dalsich skupinach (nizka pérodna hmotnost, dlhodoba
ventilacia, pozitivne neurologické nalezy) nebol zazname-
nany Ziadny pozitivny alarm apnoemonitora.
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PREHLEDNE CLANKY

Zaver
Z naSich uvedenych skusenosti vyplyva, Ze najrizikovej-
Sou skupinou deti ohrozenych nahlym umrtim, su siroden-
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