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Zusammenfassung  
 

Hintergrund: Das unerwartete Versterben von Säuglingen ohne erkennbare 

Ursache ist schon lange unter der Bezeichnung „plötzlicher Kindstod“ („SIDS“) 

bekannt. Trotz langjähriger Forschung ist die genaue Pathogenese bis heute nicht 

eindeutig geklärt. Von den bisherigen Erkenntnissen konnten wirksame 

Präventionsmaßnahmen abgeleitet werden. Der Zweck dieser Arbeit ist es, die 

aktuelle Forschungslage zu den Präventionsmaßnahmen, die möglichen Probleme 

bei deren Durchführung, sowie neue Ansätze im Bereich der Prävention zu 

beleuchten.  

 

Methodik: Eine systematische Literaturrecherche anhand relevanter Schlagwörter 

wurde durchgeführt. Dabei wurde der Fokus auf die Prävention und die Risiken des 

plötzlichen Kindstods gelegt und die Publikationen nach Schlagwörtern zu 

relevanten Faktoren durchsucht.  Dazu wurde die medizinische Datenbank 

„Pubmed“ genutzt. Es wurden Publikationen ab dem Jahr 2015 bis 2021 

eingeschlossen.  

 

Ergebnisse: Durch die Literaturrecherche konnten 369 Studien für die Erarbeitung 

des Themas gefunden werden. Dabei zeigte sich, dass das etablierte „Triple-Risk-

Model“ in den letzten Jahrzehnten um weitere Theorien zur Entstehung von SIDS 

erweitert werden konnte. Neben verschiedenen neuroanatomischen und 

neurochemischen Aspekten werden Mutationen, welche die kardiale Funktion 

beeinträchtigen oder entscheidend für die Regulation von Entzündungen und die 

Energieproduktion sind, als Ursache diskutiert. Da viele der Pathomechanismen 

nicht direkt beeinflusst werden können, kommt den bereits bekannten, wirksamen 

Präventionsmaßnahmen eine besondere Bedeutung zu. Es konnte gezeigt werden, 

dass eine gesteigerte Adhärenz in der Durchführung der Präventionsmaßnahmen 

eine weitere Reduktion der SIDS-Zahlen bewirken könnte. Eine Reihe von 

Risikofaktoren können direkt beeinflusst werden. Dazu zählen unter anderem die 

Schwangerschaftsvorsorge, Nikotin- und Alkoholkonsum, die Vermeidung des 

Bauchschlafs, die Schlafumgebung, das Stillen, sowie die Immunisierung und die 

Verwendung von Babyschlafsäcken. Die Einbeziehung von kulturellen und 

sozioökonomischen Unterschieden sollte in der Aufklärung beachtet werden. 
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Zudem spielen das Internet und die Werbung heutzutage eine immer größere Rolle 

und sollten gezielt genutzt werden, um über Präventionsmaßnahmen aufzuklären. 

Bedauerlicherweise stellen diese derzeit jedoch eine Quelle für eine Vielzahl an 

Falschinformationen dar. Neben dem weiteren Erkenntnisgewinn durch die 

Forschung und den daraus resultierenden neuen Ansätzen und 

Präventionsmöglichkeiten, spielt die Aufklärung der Bevölkerung weiterhin eine 

große Rolle beim Schutz der Säuglinge.  

 

Schlussfolgerung: Obwohl die SIDS-Sterblichkeit seit den 90er Jahren aufgrund der 

Präventionsmaßnahmen ein Plateau erreicht hat, sind die genauen 

Pathomechanismen weiterhin zu großen Teilen unbekannt. Um Säuglinge vor SIDS 

schützen zu können, sind neben gezielter Aufklärung und erhöhter Adhärenz im 

Bereich der Prävention weitere Erkenntnisse entscheidend, um mehr Sicherheit in 

der Durchführung der bestehenden, sowie die Einführung neuer 

Präventionsmaßnahmen zu ermöglichen.  
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Abstract 
 

Background: The unexpected death of an infant, in which a clear cause cannot be 

determined is called „sudden infant death syndrome” („SIDS”). Despite many years 

of research, the exact pathomechanisms are still unknown. The existing studies on 

this topic enabled us to find prevention strategies. The aim of this thesis is to give 

an overview of the current data on preventive measures, the problems parents face 

executing them and new approaches regarding prevention.  

 

Methods: A systematic literature research was conducted using important keywords 

regarding prevention and risks of sudden infant death syndrome. The studies were 

searched for relevant factors related to these keywords. The search engine 

“Pubmed” was used. Publications from 2015 to 2021 were included in this thesis.  

 

Results: Information from a total of 369 studies, regarding SIDS was gathered and 

consolidated. In recent years, the established "triple risk model" was expanded and 

further theories on the development of SIDS were found. In addition to various 

neuroanatomical and neurochemical aspects, mutations that impair cardiac function 

or mutations which are crucial for the regulation of inflammation and energy 

production are discussed as possible causes for SIDS. Since many of these 

pathomechanisms cannot be influenced directly, the already known, effective 

preventive measures are of particular importance. This thesis shows that increased 

adherence regarding preventive measures can cause further reduction in cases of 

SIDS. Several risk factors can be influenced directly: prenatal care, abstinence from 

nicotine and alcohol, avoiding sleeping in prone position, creating a safe sleeping 

environment, breastfeeding, as well as immunization and the use of sleeping bags. 

Cultural and socio-economic differences should be considered when informing 

parents. In addition, the internet and advertising are important platforms and should 

be used to provide targeted information about preventive measures. Unfortunately, 

a lot of misinformation can be found on the internet. In addition to further research 

and new approaches regarding prevention, educating parents and caregivers 

continues to play a major role in protecting infants.  
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Conclusion: Although SIDS mortality has plateaued since the 1990s, due to 

preventive measures, the exact pathomechanisms are still unknown. In order to 

protect infants from SIDS, targeted education and increased adherence regarding 

preventive measures are crucial. Further studies can help parents to confidently use 

existing recommendations and enable the introduction of new preventive measures.  
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1 Einleitung  
 

1.1 Allgemeines über den plötzlichen Kindstod 

 

1.1.1 Definition  

Der plötzliche Kindstod oder auch SIDS („sudden infant death syndrome“) wird 

definiert als das plötzliche und unerwartete Versterben eines Säuglings unter einem 

Jahr, üblicherweise während des Schlafs, welches nach gründlicher Untersuchung 

unerklärlich bleibt (1). Der Diagnose SIDS gehen demnach eine Obduktion des 

Säuglings und eine genaue Beurteilung der Todesumstände voraus. Weltweite 

Kampagnen konnten seit den 1990er Jahren die Zahl der SIDS-Fälle deutlich 

senken. Trotz allem bleibt es in der westlichen Welt immer noch eine der 

Hauptursachen für das unerwartete Versterben eines Säuglings (2). Im Jahre 1969 

wurde im Zuge der „Second International Conference on Causes of Sudden Death 

in Infants”, welche in Seattle stattfand, die erste Definition für SIDS vorgestellt. 

Erstmals wurde diese Definition durch Beckwith im Jahre 1970 publiziert. Die 

damalige Definition beschrieb SIDS als Syndrom und reine Ausschlussdiagnose, 

ohne das Alter und andere heute bekannte Zusammenhänge zu berücksichtigen. 

Zwanzig Jahre später wurde diese vom „National Institute of Child Health and 

Human Development“ überarbeitet (1). Es wurde festgelegt, dass ausschließlich der 

Tod eines Säuglings (<1 Jahr), welcher durch eine gründliche forensische 

Untersuchung und eine komplette Obduktion in Zusammenschau mit der 

Krankengeschichte nicht geklärt werden kann, als SIDS klassifiziert werden darf (3).  

 

1.1.2 Einteilung 

„Sudden unexpected infant death“ (SUID) oder auch bekannt als „sudden 

unexpected death in infancy“ (SUDI) beschreibt jeden plötzlichen und unerwarteten 

Tod eines Säuglings, unabhängig davon, ob eine Ursache festzumachen ist oder 

nicht (1). Bei SUID/SUDI handelt es sich somit um einen übergeordneten Begriff für 

verschiedene Todesursachen. Dazu zählen unter anderem: Ersticken, Asphyxie, 

Einklemmung, Infektion und auch SIDS ist eine Unterkategorie dieses Begriffs (4). 
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Für viele scheint der plötzliche Kindstod ein weitgehend gelöstes Problem zu sein, 

jedoch ist sein Beitrag zur Säuglingssterblichkeit, insbesondere in entwickelten 

Ländern, immer noch enorm (5). Eines der großen Probleme, das zu einem 

scheinbaren Sinken der SIDS Fälle führt, ist, dass immer mehr Gerichtsmediziner 

davon Abstand nehmen, diese Diagnose zu stellen und auf den übergeordneten 

Begriff SUID umsteigen. Da es sich beim plötzlichen Kindstod um eine 

Ausschlussdiagnose handelt, war lange unklar, welche Kriterien zur Diagnose 

vorliegen müssen bzw. wird die Diagnose in unklaren Fällen in der Regel vermieden 

(6). Weiters werden durch die Anwendung der ICD-Kodierung ursprüngliche 

Diagnosen oftmals anders klassifiziert. Wird nun der Begriff SUID/SUDI verwendet, 

kann dieses „U“ für: „unexpected“, „undetermined“, „unknown“, „unexplained“ oder 

„unascertained“ stehen, die genaue Zuordnung wird dadurch zusätzlich erschwert 

(7,8). Die WHO veröffentlicht regelmäßig eine aktualisierte Version der ICD-

Kodierung. Die derzeitige Überarbeitung (ICD-11) wird voraussichtlich 2022 

umgesetzt (Tab.1). Daher hat es sich der „3rd International Congress on Sudden 

Infant and Child Death“, welcher vom 26-27. November 2018 stattfand, zur Aufgabe 

gemacht, eine einheitliche Klassifikation und Kodierung zu erreichen (5). Die 

Ergebnisse sind kurz in Abbildung 1 zusammengefasst.  

 

Abbildung 1: Ergebnis des „3rd International Congress on Sudden Infant and Child 

Death“-Empfohlene Terminologie (5). 
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Tabelle 1: Neue Klassifikation nach ICD-11 (5). 
 
 
 

1.1.3 Epidemiologie und Häufigkeit 

Im Bereich der Epidemiologie wurde viel geforscht, die Ergebnisse blieben jedoch 

über die Jahre und auch über Ländergrenzen hinweg weitgehend konstant. Es ist 

bekannt, dass niedriges Geburtsgewicht und Frühgeburtlichkeit prädisponierend 

sind. Die Mütter der an SIDS verstorbenen Säuglinge sind oftmals Multiparae, sehr 

jung, Raucherinnen und leben gehäuft unter schwierigen sozioökonomischen 

Bedingungen. Es zeigt sich auch, dass gewisse Ethnizitäten wie zum Beispiel 

nordamerikanische Ureinwohner ein höheres Risiko aufweisen (9). Des Weiteren 

betrifft der plötzliche Kindstod häufiger männliche Säuglinge und zeigt einen 

Altersgipfel zwischen dem 2. und 4. Lebensmonat. 90 % der Fälle treten vor dem 6. 

Lebensmonat auf (10). Es gibt internationale Unterschiede in der Häufigkeit, wobei 

die Säuglingssterblichkeit in den USA höher als in den meisten europäischen 

Ländern ist (11). Es konnte gehäuft ein gewisser Wintergipfel mit höheren 

Fallzahlen in den Wintermonaten beobachtet werden (12).  Die Identifizierung der 

Bauchlage als großer Risikofaktor für den plötzlichen Kindstod in den späten 1980er 

bzw. frühen 1990er Jahren, war einer der größten Erfolge der Epidemiologie (13–

15).  
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1.2 Ätiologie und Pathogenese  
 

1.2.1  „Triple-Risk-Model“  

Die vielversprechendste Hypothese über die Pathogenese von SIDS ist das „Triple-

Risk-Model“ (Abb. 2). Dieses wurde 1972 von Wedgewood (16) aufgestellt und 1993 

wieder aufgegriffen, überdacht und der Begriff „fatal triangle“ geprägt (17). Das 

Modell beschreibt ein Zusammenwirken verschiedener Risikofaktoren, welche sich 

in drei Kategorien unterteilen lassen:  

1. Eine kritische Entwicklungsphase des Säuglings 

2. Ein vulnerabler Säugling 

3. Das Einwirken extrinsischer Risikofaktoren 

Das bedeutet im Speziellen, dass SIDS auftreten kann, wenn ein vulnerabler 

Säugling, zum Beispiel ein Frühgeborenes, während einer kritischen 

Entwicklungsphase einem exogenen Stressor ausgesetzt ist. Man nimmt an, dass 

Störungen der Homöostase zu solchen kritischen Phasen in der Entwicklung des 

Säuglings führen können (18). Zahlreiche exogene Stressoren sind bekannt, hier zu 

nennen sind unter anderem das Schlafen in Bauchlage und mütterliches Rauchen. 

Dieses Modell deutet daraufhin, dass SIDS nur dann eintritt, wenn mehrere 

Risikofaktoren vorliegen und miteinander interagieren (19).  

 

 
                  Abbildung 2: „Triple-Risk-Model“ (20) 
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1.2.2 Serotonin Brainstem Hypothesis“ und andere neuropathologische 
Zugänge  

Im „Triple-Risk-Model“ wird „der vulnerable Säugling“ als einer der Faktoren 

genannt, die zu SIDS führen können (18). Es ist noch nicht geklärt, worauf diese 

Vulnerabilität tatsächlich beruht. Interessant ist, dass der Säugling nach diesem 

Modell als weitgehend gesund angesehen wird. In vielen Studien, in denen man 

versuchte, diese Vulnerabilität auf neuropathologischer Ebene zu erklären, konnte 

man jedoch zeigen, dass es sich vermutlich nicht um gänzlich gesunde Säuglinge 

handeln dürfte (18,21–23). Bright et al. (24) stellten in ihrem Review fest, dass 

neuropathologische Hypothesen darauf hindeuten, dass oftmals Anomalien in einer 

oder mehreren Gehirnstrukturen vorliegen, welche entscheidend für die Funktion 

des kardiorespiratorischen Systems sind (24). Im Mittelpunkt dieser Forschungen 

steht derzeit die Untersuchung des Hirnstamms. Diese Tatsache beruht auf dessen 

wichtiger Rolle bei der Kontrolle von kardiorespiratorischen Funktionen, Blutdruck, 

Thermoregulation und Reflexen der oberen Atemwege (25). Es gibt Hinweise 

darauf, dass bei SIDS Dysfunktionen der medullären Kreislaufzentren zu Störungen 

der Homöostase führen. Diese ist jedoch entscheidend, um lebensbedrohlichen 

Zuständen, wie etwa Hypoxie, Asphyxie und Hyperkapnie, insbesondere während 

des Schlafs, entgegenzuwirken (24,26–28). 

 

Eine führende Hypothese in diesem Bereich ist die „Serotonin Brainstem 

Hypothesis“. In einem erheblichen Teil der SIDS-Fälle konnten Anomalien 

serotonerger Neuronen der Medulla oblongata nachgewiesen werden. Eine Studie 

von Kinney et al. (29) konnte eine höhere Anzahl und Dichte an 5-HT Neuronen 

sowie Bindungsdefizite im Bereich von Serotoninrezeptoren (5-HT-Rezeptoren) in 

SIDS-Fällen zeigen (Abb. 3). Dazu wurde die Rezeptorautoradiographie eingesetzt 

(29). Anhand der Bindung von markierten Liganden an den Rezeptor konnten so 

Aussagen über die Rezeptorbindung getroffen werden (30). Der Einsatz eines 

solchen Verfahrens ist wichtig, da in den meisten Fällen eine unauffällige 

Histopathologie vorliegt und diese Veränderungen nur auf neurochemischer Ebene 

sichtbar werden. Weiters wurde festgestellt, dass die Bindungsfähigkeit von GABA-

A-Rezeptoren bei SIDS-Säuglingen ebenfalls abnormal war (29). GABA-Neurone 

der Medulla oblongata helfen, die Homöostase zu regulieren und dies geschieht in 

Interaktion mit dem serotonergen System (31). Diese Ergebnisse lassen vermuten, 
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dass dem plötzlichen Kindstod eine komplexe Störung des 5-HT-Homöostase-

Netzwerks in der Medulla, in Zusammenwirken mit Defiziten des GABAergen 

Systems zugrunde liegt (29). Es wurde spekuliert, dass diese Defekte bereits 

pränatal entstehen. Die Rolle der Schwangerschaft in der Pathogenese von 

Gehirnanomalien wurde in mehreren Studien evaluiert. Diese befassten sich unter 

anderem mit der Plazenta Neugeborener, welche in weiterer Folge an SIDS 

verstarben. In diesen konnten Plazentaanomalien wie Minderperfusion, vor allem 

im Zusammenhang mit mütterlichem Rauchen und vorzeitiger Plazentalösung, 

festgestellt werden (32–34). Ferner dürfte die pränatale Exposition gegenüber 

Alkohol, Nikotin und anderen Toxinen direkt toxisch auf das fetale Gehirn, 

insbesondere das zentrale 5-HT-System, einwirken (35–37).  

 

 
Abbildung 3: Verminderte 5-HT Rezeptorbindung eines SIDS-Falls (1975) 

im Vergleich zu zwei gleichaltrigen Kontrollen (A, B). Die unteren Grafiken 

zeigen Parameter der zentralen kardiorespiratorischen Kontrolle des SIDS 

Säuglings (29). 

 

 

In der Multitransmitter Hypothese wird jedoch angenommen, dass neben den 

Veränderungen im 5-HT-System auch andere neurochemische Anomalien 



 

 7 

vorliegen (24,38). Es wurden beispielsweise Störungen der Substanz P, welche 

ebenfalls mit der kardiorespiratorischen und autonomen Kontrolle in 

Zusammenhang steht, und der Bindung an seinen Rezeptor bei SIDS-Säuglingen 

identifiziert. Die Substanz P steht zudem über das Kerngebiet der Olive auch im 

Zusammenhang mit Bewegungen des Kopfes und Nackens. Dieses Defizit könnte 

dazu führen, dass diese Säuglinge nicht adäquat auf gefährliche Umstände 

reagieren können. Insbesondere in Bauchlage könnte es ihnen erschwert sein, ihren 

Kopf neu zu positionieren, um die Atmung zu erleichtern (39,40). Obwohl sich die 

meisten Studien mit verschiedenen neuroanatomischen und neurochemischen 

Aspekten beschäftigen, werden bestimmte Hirnstammanomalien einheitlich 

festgestellt (41). Diese beinhalten unter anderem Veränderungen des Nucleus 

arcuatus, Nucleus hypoglossus, der Raphe-Kerne und der Olive (24). 

 

Als häufigste Strukturveränderung bei SIDS-Fällen konnte eine Hypoplasie des Ncl. 

Arcuatus festgestellt werden (42). Daneben wurden jedoch auch noch weitere 

interessante Strukturveränderungen beschrieben wie zum Beispiel im Kölliker-Fuse 

Nukleus (KFN). Diese Struktur trägt zu einem funktionierenden respiratorischen 

System bei, liegt im Pons und weist Verbindungen zu serotonergen und 

noradrenergen Neuronen des Hirnstamms auf (43–45). Lavezzi et al. (42) haben 

sich intensiv mit dieser Struktur auseinandergesetzt. Es wurde vermutet, dass der 

KFN eine entscheidende Rolle bei der Koordination des Übergangs vom Schlaf- 

zum Wachzustand hat. Zudem unterdrückt dieser intrauterin die respiratorischen 

Reflexe, lediglich ein geringes Maß an Atemtätigkeit wird zugelassen, um die 

Lungenentwicklung zu fördern. Bei der Geburt wird diese inhibitorische Funktion 

physiologischerweise reduziert und der KFN wird ein wichtiges Steuerelement 

respiratorischer Aktivität (42). Diese ursprüngliche Funktionsweise führt dazu, dass 

die respiratorische Funktion zur Gänze unterbrochen wird, wenn es intrauterin zu 

Sauerstoffmangel kommt, um den Sauerstoffverbrauch zu vermindern. Bei einem 

SIDS-Säugling könnte diese fetale Funktion persistieren und während hypoxischen 

Zuständen zum Atemstillstand führen (46) (Abb. 4). 

 

 



 

 8 

 
Abbildung 4: (A) Perinatale respiratorische Kontrolle. (B) Lokalisationen des 

respiratorischen Netzwerks im Hirnstamm (46). 

 

 

Der Hippocampus ist wegen seiner Bedeutung bei der Modulation von Atmung, 

Herzfrequenz, Blutdruck und Temperaturkontrolle auch ein Ansatzpunkt der SIDS-

Forschung (24). Einige Areale des Hippocampus reagieren besonders sensitiv auf 

Hypoxie. In vielen SIDS Fällen konnte in diesen Bereichen Neurodegeneration (47), 

vermehrte Mikroglia-Aktivität (48) und gesteigerte Apoptose (49) festgestellt 

werden. Im Bereich des Hypothalamus konnten ebenfalls Veränderungen gefunden 

werden. Es zeigte sich vermehrt Tryptophan, gesteigerte 5-HT-Bindung und 

Monoaminooxidase-A-Aktivität (50). In neueren Studien wurden zudem verminderte 

Orexin-Level im Hypothalamus gefunden (38,51). Orexin ist in das Schlüsselsystem 

des Schlaf-Wach-Rhythmus involviert. Abnorme Orexin-Werte könnten zu 

Störungen des Schlafs und dem Prozess des Erwachens führen und so an SIDS 

mitbeteiligt sein (52,53). Diese Vielzahl an Hypothesen lassen vermuten, dass dem 

plötzlichen Kindstod auch multiple neuropathologische Faktoren zugrunde liegen 

(24). 

 

 

1.2.3 Weitere Ansätze  

Neben neuropathologischen Auffälligkeiten werden auch Anomalien in anderen 

Bereichen als mögliche Einflussfaktoren auf SIDS diskutiert. Es wird beispielsweise 

vermutet, dass in 5-10% der SIDS-Fälle Mutationen des kardialen Natrium- oder 
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Kalium-Kanals vorliegen (54). Eine große dänische Studie ging davon aus, dass bis 

zu 7,5% der an SIDS verstorbenen Säuglinge durch genetische Varianten des 

Natrium-Kanals erklärt werden können (55). Eine weitere Studie zeigte, dass eine 

Mutation im Connexin-43-Gen zu Fehlfunktionen der Gap-Junctions führt. Diese 

wiederum könnten zu ventrikulären Arrhythmien führen und so eine Rolle in der 

Entstehung des plötzlichen Kindstods spielen (56). Neben diesen Veränderungen 

konnten auch Polymorphismen in Genen gefunden werden, welche relevant für die 

embryonale Entwicklung des autonomen Nervensystems sind. Eine genetische 

Prädisposition könnte somit zur Entstehung von SIDS beitragen (4). Weitere 

Studien zeigten, dass an SIDS verstorbene Säuglinge oftmals Polymorphismen und 

Mutationen in Genen aufwiesen, welche entscheidend für 

Regulationsmechanismen bei Entzündung (57,58), Energieproduktion (59–61) und 

Hypoglykämie (62) sind. Inwiefern diese Veränderungen zur Entstehung des 

plötzlichen Kindstodes beitragen oder sogar verursachend sind, müssen weitere 

Studien erst prüfen (4). Auf die genetischen Risikofaktoren wird im Weiteren noch 

genauer eingegangen.  

 

Die „Allostatic Load Hypothesis“ geht jedoch davon aus, dass anhaltende und 

wiederholte Exposition gegenüber bestimmten Stressoren einen kumulativen Effekt 

hat, der das Risiko für SIDS erhöht (63). Zunächst beschrieb diese Hypothese den 

Einfluss von Stress auf die Pathogenese von Erkrankungen im Allgemeinen (64). 

Später wurde sie auf spezielle Störungen und Krankheiten umgelegt, unter anderem 

auf den plötzlichen Kindstod (65). Zu den Stressoren zählten dabei alle 

schmerzhaften, traumatischen und Stress auslösenden Erfahrungen, die während 

der peri- bzw. pränatalen Periode auf den Säugling einwirken. Wie beim „Triple-

Risk-Model“ wurden genetische Prädisposition und exogene Stressoren als 

Ursache in Betracht gezogen. Jedoch erachtete dieses Erklärungsmodell jeden 

Säugling als gefährdet, dieser muss sich somit nicht in einer kritischen 

Entwicklungsphase befinden, sofern dieser eine genetische Prädisposition aufweist 

und Stressoren ausgesetzt war (63,65). 
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1.3  Pathologische Befunde und Diagnostik 

Es gibt im Rahmen der SIDS-Diagnostik einige gängige Autopsiebefunde, die auf 

gewisse Pathologien hinweisen können, jedoch nicht spezifisch für SIDS sind (5). 

Bei vielen Säuglingen fand man Auffälligkeiten wie etwa intrathorakale Petechien 

(66), Gliose des Hirnstamms (67) und mit Epilepsie assoziierte neuropathologische 

Befunde (68). Zudem konnten Assoziationen mit Alpha-Fetoprotein (69), pränataler 

Alkohol- und Tabakexposition (70), sowie genetischen Veränderungen (71,72) und 

Serotonin-Mangel im Hirnstamm (73) gefunden werden. Ferner wurde oftmals 

vermutet, dass Pathologien des Thymus mit SIDS assoziiert sind (74). So wurde in 

einer Studie eine Assoziation von akzessorischem Thymusgewebe und SIDS 

beschrieben (75). Bereits 1830 beschrieb ein deutscher Arzt eine Erkrankung, die 

er „asthma thymicum“ nannte. Er vermutete, dass ein hypertropher Thymus zu einer 

Obstruktion der Atemwege und so zum Tod des Säuglings führen kann. Obwohl 

diese Hypothese widerlegt wurde, ist der Thymus noch immer im Fokus der 

Forschung (74). In einer Studie von Varga et al. (74) untersuchte man z.B. das 

zelluläre Mikromilieu des Thymus bei 19 an SIDS verstorbenen Säuglingen und 

einer Kontrollgruppe. Die Ergebnisse zeigten eine unterdrückte Proliferation und 

Reifung von T-Lymphozyten im Thymus der SIDS-Säuglinge. Weiters konnte man 

bei diesen Säuglingen eine gesteigerte Makrophagenaktivität finden, was auf eine 

gesteigerte Apoptose der Lymphozyten hindeutet und mit dem initialen Stadium 

einer stressbedingten Thymusinvolution vereinbar ist (74). Die altersbedingte 

Thymusinvolution beginnt üblicherweise während oder nach dem ersten 

Lebensjahr, sie ist jedoch empfindlich gegenüber Stress. Diese Ergebnisse könnten 

darauf hindeuten, dass bei SIDS-Säuglingen eine unbekannte Infektion oder ein 

anderer Stressfaktor vorlag (74,76–78). Ein großes Problem der SIDS-Diagnostik 

ist, dass international kaum einheitliche Vorgehensweisen bei der Untersuchung der 

Todesumstände und des Todesorts existieren. In den Industrienationen wurden 

häufig die internationalen Guidelines des „Center for Disease Control and 

Prevention“ angewendet, während in Entwicklungsländern zumeist kein 

standardisiertes Vorgehen vorlag (79). Dies ist problematisch, denn da bei der 

Autopsie meist keine spezifischen Befunde zu finden sind, könnte gerade eine 

genau durchgeführte Untersuchung der Todesumstände und des Todesorts jedoch 

wichtige Hinweise für die Diagnosestellung liefern (79). Eine Studie von Rizzo et al. 
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(80) zeigte, dass eine komplette Obduktion mit ausführlicher histologischer 

Untersuchung bei allen SUID-Untersuchungen die epidemiologischen Daten 

deutlich verändern kann. Dabei wurden die Daten vor und nach der Einführung 

eines standardisierten diagnostischen Vorgehens in Italien beurteilt (Abb. 5) und mit 

internationalen Daten verglichen. Sie erklärten sich die deutlichen Unterschiede der 

SIDS-Raten zwischen den Ländern dadurch, dass keine uniformen 

Diagnostikkriterien existieren (80). In Österreich ist der derzeitige Konsens im 

Hinblick auf die Diagnostik beispielsweise, dass bei jedem Todesfall eines 

Säuglings, der nicht ausreichend erklärbar ist, eine Obduktion durchgeführt werden 

sollte (81). Diese sollte eine makroskopische Befundung und histologische 

Untersuchungen der wichtigsten Organe beinhalten. Dazu zählen insbesondere 

Herz, Lunge und Gehirn. Je nach Verdacht können noch zusätzliche 

Untersuchungen indiziert sein, wie zum Beispiel toxikologische und 

mikrobiologische Untersuchungen. Seit 1990 werden in Österreich die Richtlinien 

für die SIDS-Abklärung und -Prävention immer wieder an den derzeitigen 

Wissenstand angepasst - so war ein neuerlicher Anstieg der SIDS-Zahlen im Jahr 

2005 der Grund für eine erneute Überprüfung der Richtlinien. Zuständig für die 

SIDS-Prävention in Österreich ist die Arbeitsgruppe für Schlafmedizin und 

Schlafforschung der österreichischen Gesellschaft für Kinder- und Jugendheilkunde 

(81–83).  

 

 
Abbildung 5: Standardisiertes Vorgehen bei der SUID-Untersuchung in Italien (80). 
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2 Methoden 
 
2.1  Suchstrategie  

Nachdem einleitend die Hintergründe der vorliegenden Arbeit näher beschrieben 

wurden, wird in diesem Abschnitt näher auf die Methoden eingegangen. Für die 

systematische Literaturrecherche wurde die medizinische Datenbank „Pubmed“ 

genutzt. Dabei handelt es sich um eine der größten Datenbanken für medizinische 

Literatur. Zunächst wurde eine Suche mit dem Schlagwort „SIDS“ durchgeführt. 

Dabei ergaben sich 12225 Ergebnisse. Eine weitere Suche mit dem Schlagwort 

„Sudden infant death syndrome“ ergab 9073 Ergebnisse. Die Titel wurden ebenso 

nach den Begriffen „Cot death“ oder „Crib death“ durchsucht. Um eine weitere 

Einschränkung der Literatur zu erreichen, wurde der Fokus auf die Prävention 

gelegt. Dabei ergaben die Schlagworte „SIDS“ und „Prevention“ über 2000 

Ergebnisse. Es wurde nach Publikationen ab dem Jahr 2015 bis 2021 gesucht, um 

den Neuigkeitswert zu gewährleisten. Die Suche nach diesen Kriterien ergab 677 

Ergebnisse, welche zur initialen Recherche genutzt wurden (Tab. 2).  

 

Suchbegriff Ergebnisse 
„SIDS”/ „sudden infant death syndrome” 12225 / 9073 

+ „Prevention“ 

(2015-2021) 

677 

 

Tabelle 2: Erste Literaturrecherche. 

 

Nachdem die Grundstruktur dieser Arbeit festgelegt war, welche an die derzeitigen 

Forschungsansätze und gängigen Präventionsmaßnahmen angelehnt ist, konnte 

eine fokussierte Suche nach einzelnen Schwerpunkten erfolgen. Der besondere 

Fokus lag dabei weiterhin auf der Prävention des plötzlichen Kindstods. Zusätzlich 

zu den bereits genannten Kriterien mussten die Publikationen jedoch nun weitere 

Schlagworte enthalten (Tab. 3). Da sich einige relevante Forschungsergebnisse auf 

ältere Studien bezogen, finden sich an manchen Stellen Publikationen außerhalb 

des festgelegten zeitlichen Rahmens von 2015 bis 2021. In diesen Fällen musste 

der zeitliche Rahmen zum Zwecke der korrekten Zitierweise weiter gefasst werden. 
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Die Literaturrecherche wurde jedoch ausschließlich im bereits genannten zeitlichen 

Fenster durchgeführt. Die Suchbegriffe wurden dabei wie folgt gewählt: 

 

Die Ergebnisse wurden gezielt durch weitere relevante Suchbegriffe eingeschränkt 

(Tab. 3). Die Suchbegriffe wurden gewählt, da diese von der AAP als Hauptkriterien 

im Zusammenhang mit SIDS beschrieben werden. Dabei wurden die genannten 

Kriterien noch um die folgenden Schlagwörter erweitert: „Prevention“ + 

„Pathogenesis“ (228 Ergebnisse), „Classification“ (94 Ergebnisse), „Risk“ + 

„Genetics“ (197 Ergebnisse), „Prematurity“ (157 Ergebnisse), „Ethnicity“ (110 

Ergebnisse), „Male infant“ (16 Ergebnisse), „Sleeping position“ (235 Ergebnisse), 

„Smoking“ (232 Ergebnisse), dieser Begriff wurde nochmals gezielt  durch 

„Smoking“ + „Prevention“ eingeschränkt (107 Ergebnisse), „Alcohol“ (55 

Ergebnisse), „Temperature“ (50 Ergebnisse), „Sleeping environment“ (146 

Ergebnisse), „Postmortem diagnostic“ (241 Ergebnisse), „Prenatal care“ (25 

Ergebnisse), „Sleeping bag“ (2 Ergebnisse), „Bedsharing“ (76 Ergebnisse), „Co-

Sleeping“ (44 Ergebnisse), „Pacifier“ (44 Ergebnisse), „Breastfeeding“ (136 

Ergebnisse), „Immunization“ (84 Ergebnisse), „Adherence“ (78 Ergebnisse), „ALTE“ 

(21 Ergebnisse), „Internet“ (9 Ergebnisse), „Media“ (42 Ergebnisse) „GERD“ (14 

Ergebnisse), „Cleft palate“ (7 Ergebnisse), „Twins“ ( 11 Ergebnisse), „Nurses“ (67 

Ergebnisse), „Wahakura“ (4 Ergebnisse) und „Pepi Pod“ (5 Ergebnisse).  

 

Da sich durch diese Suche weiterhin eine Vielzahl an Suchergebnissen verzeichnen 

ließen, wurden die erhaltenen Ergebnisse zunächst anhand des Titels weiter 

eingeschränkt. Dabei mussten die genannten Schlagwörter bereits im Titel 

enthalten sein bzw. der Fokus der Publikation auf dem plötzlichen Kindstod und 

dessen Prävention oder Risiken liegen. Anschließend konnte anhand des Abstracts 

nach denselben Kriterien, eine weitere Einschränkung geschaffen werden. Dabei 

wurde insbesondere beurteilt, ob die von der AAP definierten Risikofaktoren oder 

Präventionsmaßnahmen enthalten sind und bereits bekannte Ansätze vertieft oder 

neue Forschungsansätze diskutiert werden. Die dadurch gefundene Literatur wurde 

anschließend gründlich auf deren Relevanz, Neuigkeitswert und Informationsgehalt 

geprüft. Neben allgemeinen Informationen wie etwa der Epidemiologie, Ätiologie, 

Pathogenese und Klassifizierung, wurden die Publikationen insbesondere auf die 

Risikofaktoren und die Prävention des plötzlichen Kindstods durchsucht. Dabei 
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wurde der Fokus einerseits auf aktuelle Studien zu den bekannten Risikofaktoren, 

sowie die Untersuchung möglicher neuer Risikofaktoren gelegt. Den Risikofaktoren 

wurde ebenso eine große Aufmerksamkeit geschenkt, da das Wissen um diese 

entscheidend zur Entwicklung neuer Präventionsmaßnahmen beiträgt. Andererseits 

wurden die erhaltenen Publikationen insbesondere auf aktuelle Informationen zu 

den Präventionsmaßnahmen, deren Wirksamkeit, den internationalen 

Empfehlungen, den möglichen Problemen in der Durchführung, sowie den 

kulturellen und geographischen Unterschieden untersucht.  

 

2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 

Alle Ergebnisse der oben beschriebenen Suche, wurden anhand der Ein- und 

Ausschlusskriterien beurteilt. Eingeschlossen wurden nur Publikationen zwischen 

2015 und 2021. Außerdem wurden nur englisch- und deutschsprachige 

Publikationen gewählt. Ferner wurden nur Studien eingeschlossen, welche die von 

der AAP definierten Hauptrisikofaktoren bzw. Präventionsmaßnahmen enthielten. 

Die genutzten Schlagwörter mussten bereits im Titel enthalten sein. Zudem sollte 

die Population eine ausgeglichene Anzahl männlicher und weiblicher Säuglinge 

enthalten. Es wurden Human- und Tierstudien eingeschlossen. Ausgeschlossen 

wurden Publikationen, welche nicht auf Deutsch oder Englisch verfügbar waren, 

sowie Publikationen, welche ihren Fokus nicht auf Risikofaktoren und/oder 

Prävention gelegt haben. Studien, welche online nicht erhältlich waren, wurden 

ebenso ausgeschlossen.  

 

3 Ergebnisse  
3.1 Suchergebnisse 

In dieser Suche konnten initial über 2000 Ergebnisse gefunden werden (Tab.3). 

Anhand des Titels konnte bereits eine weitere Einschränkung auf 534 Ergebnisse 

erreicht werden. Eine weitere Beurteilung der Abstracts erzielte 394 Ergebnisse. 

Anhand der oben beschriebenen Vorgehensweise, sowie der Ein- und 

Ausschlusskriterien konnten schlussendlich 369 relevante Ergebnisse gefunden 

werden, welche in dieser Arbeit eingeschlossen wurden.  
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Suchbegriff Ergebnisse 
„SIDS“ + „Prevention“ + „Pathogenesis“ 228 

„SIDS“ + „Classification“ 94 

„SIDS“ + „Risk“ + „Genetics“ 197 

„SIDS“ + „Prematurity“ 157 

„SIDS“ + „Ethnicity“ 110 

„SIDS“ + „Male infant“ 16 

„SIDS“ + „Sleeping position“ 235 

„SIDS“ + „Smoking“ 232 

„SIDS“ + „Prevention“+ „Smoking“ 107 

„SIDS“ + „Alcohol“ 55 

„SIDS“ + „Temperature“ 50 

„SIDS“ + „Sleeping environment“ 146 

„SIDS“ + „Postmortem diagnostic“ 241 

„SIDS“ + „Prenatal care“ 25 

„SIDS“ + „Sleeping Bag“ 2 

„SIDS“ + „Bedsharing“ 76 

„SIDS“ + „Co-sleeping“ 44 

„SIDS“ + „Pacifier“ 44 

„SIDS“ + „Breastfeeding“ 136 

„SIDS“ + „Immunization“ 84 

„SIDS“ + „Adherence“ 78 

„SIDS“ + „ALTE“ 21 

„SIDS“ + „Internet“/“Media“ 9/42 

„SIDS“ + „GERD“ 14 

„SIDS“ + „Cleft palate“ 7 

„SIDS“ + „Twins“ 11 

„SIDS“ + „Nurses“ 67 

„SIDS“ + „Wahakura“ 4 

„SIDS“ + „Pepi Pod“ 5 

 

Tabelle 3: Literaturrecherche relevanter Suchbegriffe im Zeitraum 2015-2021. 
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Aus den Suchergebnissen konnten folgende Ergebnisse abgeleitet werden.  

3.2 Ergebnisse zu den Risikofaktoren  

Es gibt einige bekannte Risikofaktoren für den plötzlichen Kindstod. Das Auftreten 

ohne erkennbaren Risikofaktor ist sehr selten und tritt nur in etwa 5% aller Fälle auf 

(84). 

 

3.2.1 Endogene Risikofaktoren  

3.2.1.1 Genetik  

Es wurde bereits erwähnt, dass Dysfunktionen im zentralen Nervensystem, 

insbesondere des autonomen Nervensystems, an der Entstehung des plötzlichen 

Kindstods beteiligt sein könnten. Eine Reihe genetischer Faktoren innerhalb des 

Serotonin-Signalwegs wurden mit erhöhtem Risiko für SIDS in Verbindung gebracht 

(85). Zudem wurde innerhalb einer schottischen SIDS-Kohorte eine Assoziation mit 

Veränderungen von Apolipoprotein E gefunden. Dieses spielt eine Rolle bei 

neuronalen Reparaturvorgängen und neuronaler Protektion (86). In einer deutschen 

SIDS-Kohorte konnte eine positive Assoziation mit einer speziellen Variante des 

Tyrosinhydroxylase-Gens beobachtet werden, welches an der Produktion von 

Neurotransmittern beteiligt ist (87). Weese-Mayer et al. (88) untersuchten in einer 

Studie 8 Gene, welche an der frühen Entwicklung des autonomen Nervensystems 

beteiligt sind und konnten in 14 von 92 SIDS-Fällen proteinverändernde Mutationen 

finden. Es konnte allerdings nicht gezeigt werden, ob diese Mutationen die 

neuronale Entwicklung beeinflussen und zu einer Instabilität des autonomen 

Nervensystems führen (88). Zudem ließen frühere Untersuchungen vermuten, dass 

SIDS zumindest teilweise durch das Vorliegen kardialer Arrhythmien erklärt werden 

kann. Allerdings zeigte sich die Zahl der bisher untersuchten Individuen und 

Populationen hierbei limitiert (89). Für Studien bezüglich genetischer Risikofaktoren 

wird insbesondere die niederländische SIDS-Population als geeignet angesehen. 

Dies beruht darauf, dass dort eine sehr niedrige Inzidenz für den plötzlichen 

Kindstod vorliegt, da man exogene Risikofaktoren auf ein Minimum reduzieren 

konnte. Daher ist davon auszugehen, dass bei den vorliegenden SIDS-Fällen 

häufiger endogene Risikofaktoren, wie etwa genetische Aspekte, zu beobachten 

sind (89). In einer Studie von Liebrechts-Akkerman et al. (89) wurden insbesondere 
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der Zusammenhang zwischen SIDS und dem Long-QT-Syndrom (LQTS) sowie 

weiteren kardialen Arrhythmien betrachtet. Dazu wurden 9 Gene analysiert, welche 

am Ionenkanal-System des Myokards beteiligt sind. In diese Studie wurden 142 

SIDS-Fälle eingeschlossen. Es konnten 40 DNA-Varianten, welche mit LQTS und 

anderen kardialen Arrhythmien assoziiert sind, in 102 dieser Fälle gefunden werden. 

Insgesamt sind jedoch nur 18,6% der 102 SIDS-Fälle möglicherweise auf 

genetischer Ebene durch das Vorliegen kardialer Arrhythmien erklärbar (90). LQTS 

wurde erstmals von Schwartz et al. (91) im Jahre 1998 mit SIDS assoziiert (91). 

Man ging davon aus, dass etwa 10-15% der SIDS Todesfälle im Zusammenhang 

mit Mutationen stehen, welche LQTS verursachen (92). Das Long-QT-Syndrom 

wird durch Mutationen einer Reihe von Genen verursacht, welche zu einer 

Verlängerung der Repolarisationszeit des Myokards führen. Oftmals blieben 

kardiale Arrhythmien beim Säugling allerdings unerkannt, da das 

Elektrokardiogramm nicht zu den Screeninguntersuchungen Neugeborener zählt 

(90,93). In einer Studie von Neubauer et al. (94) wurden neben kardialen 

Arrhythmien auch Kardiomyopathien und metabolische Erkrankungen als mögliche 

genetische Ursachen identifiziert (Abb. 6) (94). Vererbte metabolische 

Erkrankungen, wie ein Medium-Chain-Acyl-CoA-Dehydrogenase-Mangel (MCAD) 

oder eine Störung des Glukose-Metabolismus könnten in etwa 1% der SIDS-Fälle 

beteiligt sein (95).  

 

 
Abbildung 6: Prozentsatz an SIDS verstorbener Säuglinge mit Gen-Varianten, 

welche mit verschiedenen kardialen und metabolischen Erkrankungen assoziiert 

sind (94). 
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Bereits 1966 kam die Idee auf, dass SIDS mit Infektionen assoziiert sein könnte, als 

Piero C. Balduzzi und Robert M. Greendyke Coxsackie-B-Viren aus dem Stuhl an 

SIDS verstorbener Säuglinge isolierten (96). Eine Studie von Hafke et al. (84) 

untersuchte wiederrum den Zusammenhang verschiedener Interferon Gen-

Varianten mit dem plötzlichen Kindstod. In dieser Studie konnten Hinweise darauf 

gefunden werden, dass Interferon-Gamma (IFNG) eine Rolle in der Entstehung von 

SIDS spielen könnte. IFNG ist ein wichtiges proinflammmatorisches Zytokin und ein 

wesentlicher Aktivator der angeborenen und erworbenen Immunabwehr gegen 

virale, fungale und bakterielle Infektionen (84). Andere Studien konnten ebenfalls 

eine signifikante Assoziation zwischen SIDS-Fällen und Polymorphismen in 

immunsystemregulierenden Genen zeigen (97–101). Diese betrafen unter anderem 

Gene, die für Zytokine wie Interleukin-10 (IL-10), Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-

alpha) und Interleukin-6 (IL-6) kodieren. Folglich wiesen diese Säuglinge eine 

höhere Infektanfälligkeit auf, welche auf ein Ungleichgewicht im Ablauf der 

immunologischen Abwehrreaktion zurückzuführen ist (97–101). Erhöhte Spiegel 

proinflammatorischer Zytokine könnten außerdem weitere gravierende Folgen 

haben, wie etwa Hypoglykämie, kardiale Arrhythmien, Apnoe, abgeschwächte 

Erregbarkeit, Hyperthermie und Schock (102). Ferner konnten bei SIDS-Säuglingen 

post mortem IFNG-stimulierende Bakterientoxine in Zellen der oberen Atemwege 

gefunden werden. Die größte Rolle in der Entstehung von SIDS dürften hierbei 

Toxine des Staphylococcus aureus spielen, aber auch andere Toxine, wie 

beispielsweise Endotoxine des Escherichia coli, konnten nachgewiesen werden 

(103,104).  

 

3.2.1.2  Frühgeburt und niedriges Geburtsgewicht 

Die weltweite Rate Frühgeborener wird derzeit auf 10% aller Geburten geschätzt 

(105). Das entspricht einem Anstieg von etwa 30% in den letzten 30 Jahren (105). 

Dieser Anstieg beruht auf dem medizinischen Fortschritt der letzten Jahrzehnte und 

vor allem auf der durch diesen deutlich angestiegenen Überlebensrate 

frühgeborener Säuglinge. Trotz des Erfolgs von Kampagnen zur Risikoreduktion 

blieben die SIDS Raten jedoch seit 2001 stabil. Dabei ist der Anteil Frühgeborener 

an SIDS-Todesfällen noch immer 4-mal höher als der termingeborener Säuglinge. 

Weshalb sich unter den SIDS-Fällen deutlich mehr Frühgeborene finden (106,107).  
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Andere Studien gingen jedoch davon aus, dass diese Säuglinge lediglich einem 

mehr als doppelt so hohen Risiko, an SIDS zu versterben, ausgesetzt sind. Dies 

betraf alle Säuglinge, welche vor der 37. Schwangerschaftswoche geboren wurden. 

Für Neugeborene, die vor der 33. Schwangerschaftswoche zur Welt gekommen 

sind, war dieses Risiko sogar um das Dreifache erhöht (108–110). Ähnliche 

Ergebnisse zeigten sich bei Neugeborenen mit niedrigem Geburtsgewicht, also bei 

einem Geburtsgewicht von weniger als 2500g. Werden diese zusätzlich während 

des Schlafens in Bauchlage positioniert, steigt deren Risiko, an SIDS zu versterben, 

sogar um das Siebenfache an (111,112). Mit steigendem Gestationsalter und einer 

Geburt, welche näher am errechneten Geburtstermin liegt, sank also das Risiko, an 

SIDS zu versterben (113). Der Großteil des erhöhten Risikos durch 

Frühgeburtlichkeit/niedriges Geburtsgewicht dürfte auf einem unreifen autonomen 

System beruhen (114). Frühgeborene neigten eher als Termingeborene zu 

kardiovaskulärer Instabilität und Apnoe mit hochgradiger Hypoxämie (115). Diese 

Instabilität manifestierte sich vor allem während der aktiven Phase (AS) des Schlafs. 

Der Schlaf eines Säuglings kann in aktiven Schlaf (AS) und ruhigen Schlaf (QS) 

eingeteilt werden. Der Anteil des AS ist im frühen Säuglingsalter höher und bedingt 

somit bei jungen Säuglingen ein größeres Potential für kardiorespiratorische 

Störungen. Dies ist insbesondere wichtig, da bereits termingeborene Säuglinge 

etwa 70% eines Tages mit dem Schlafen verbringen, dieser Prozentsatz bei 

Frühgeborenen aber noch deutlich höher liegt. Diese Tatsache könnte am erhöhten 

SIDS-Risiko dieser Säuglinge beteiligt sein (116). Zudem konnte in mehreren 

Studien gezeigt werden, dass frühgeborene Säuglinge innerhalb der ersten 6 

Lebensmonate einen niedrigeren Blutdruck und generell eine beeinträchtigte 

Kontrolle von Blutdruck und Herzfrequenz aufweisen. Diese Umstände sind durch 

einen ungenügenden Baroreflex bei unreifen Säuglingen bedingt (117–120). 

Weiters konnte bei frühgeborenen Säuglingen eine verminderte zerebrale 

Oxygenierung festgestellt werden (121). Auch diese Faktoren könnten dazu 

beitragen, dass SIDS-Risiko für diese Säuglinge zu erhöhen.  

 

Ein weiteres Problem besteht darin, dass Frühgeborene von den Eltern häufiger in 

Bauchlage positioniert werden. Dieser Umstand ergibt sich daraus, dass diese 

bereits im Krankenhaus oftmals in dieser Position gelagert wurden und Eltern dieses 

Verhalten übernehmen (122). Daher ist es von besonderer Wichtigkeit, 
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Frühgeborene nur so lange wie nötig in Bauchlage zu positionieren und sobald 

diese jedoch klinisch stabil sind, auf die Rückenlage überzugehen (114).  

 

3.2.1.3 Ethnizität 

Es ist bekannt, dass die SUID-Rate weltweit gesunken ist, jedoch blieben ethnische 

Unterschiede bestehen. In den Vereinigten Staaten liegt die SIDS-Rate für 

Afroamerikaner und amerikanische Ureinwohner 2-3 Mal höher als für die restliche 

Bevölkerung (123). In Australien besteht ebenso für die australischen Ureinwohner 

und die indigene Bevölkerung der Torres-Strait-Inseln ein 3-4 Mal höheres Risiko 

für SIDS als für die übrige Bevölkerung (124,125). Im Gegensatz dazu haben die 

asiatische und hispanische Bevölkerung, sowie pazifische Insulaner die niedrigste 

SIDS-Inzidenz innerhalb der USA (126). Diese Unterschiede korrelieren mit 

verschiedenen kulturellen Vorgehensweisen bezüglich der Schlafposition und -

lokalisation des Säuglings (127,128). Es ist jedoch zu erwähnen, dass die 

Schwankungen der SUID-Raten innerhalb verschiedener Ethnizitäten vermutlich 

multifaktoriell bedingt sind, jedoch insbesondere der Umgang mit bekannten 

Risikofaktoren eine Rolle spielt (9). Biologische Faktoren wie etwa genetische 

Polymorphismen (54,129), metabolische Erkrankungen und Anomalien des 

Hirnstamms (130) könnten zusätzlich eine erhöhte Vulnerabilität innerhalb der 

Hochrisikogruppen verursachen. Demnach könnten auch biologische Faktoren zu 

den beobachteten Unterschieden beitragen (9). Metabolische Variationen innerhalb 

der Bevölkerungsgruppen könnten das endogene SIDS-Risiko ebenfalls erhöhen. 

Zum Beispiel wird Nikotin von der afroamerikanischen Bevölkerung langsamer 

metabolisiert als innerhalb weißer Bevölkerungsgruppen (131). Eine langsamere 

Metabolisierung könnte zu einer erhöhten Nikotinexposition während der 

Pränatalperiode führen und sich so negativ auf die kardiovaskuläre Funktion und 

Erregbarkeit auswirken (132,133). In einer Studie konnte weiters innerhalb 

afroamerikanischer SIDS-Säuglinge eine erhöhte Prävalenz von Polymorphismen 

eines Serotonin-Transporter-Gens erkannt werden (134). Das serotonerge System 

reguliert die Aktivierung des zentralen Nervensystems und autonome Funktionen 

wie die Atmung und Anomalien innerhalb dieses Systems könnten somit mit SIDS 

assoziiert sein (70,135–137). Auch der kulturelle Einfluss sollte im Zusammenhang 

mit dem SIDS-Risiko beachtet werden. Eine Studie konnte zeigen, dass Säuglinge 
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hispanischer Mütter, welche in den USA geboren wurden, ein 50% höheres Risiko 

hatten, an SIDS zu versterben, als Säuglinge von hispanischen Müttern, welche 

nicht in den USA geboren wurden (138). Das Zusammenspiel aus verschiedenen 

kulturellen und biologischen Faktoren wie das Vorliegen metabolischer oder 

genetischer Anomalien sollte daher bei der Betrachtung ethnischer Unterschiede in 

Betracht gezogen werden (9). McLemore et al. (139) konnten zudem zeigen, dass 

Rassismus und Geringschätzung gegenüber „Women of color“ deren Gesundheit 

und die Gesundheit ihrer Säuglinge beeinträchtigt (139). 

 

3.2.1.4 Männliches Geschlecht 

Etwa 60% der SIDS-Fälle betreffen männliche Säuglinge (140). Man weiß seit 

langem, dass männliche Säuglinge häufiger den plötzlichen Kindstod erleiden 

(141). Die genauen Gründe dafür sind nicht bekannt, jedoch wird vermutet, dass 

physiologische Unterschiede in der zerebralen Durchblutung, aber auch die 

respiratorische Funktion und neonataler Stress eine Rolle spielen. Dieser Ansatz 

beschreibt, dass physiologische Unterschiede zwischen den Geschlechtern an der 

erhöhten Anfälligkeit männlicher Säuglinge beteiligt sein könnte (142). So wurde 

zum Beispiel beobachtet, dass im Vergleich zu weiblichen Frühgeborenen, 

männliche Frühgeborene meist mehr respiratorische Unterstützung benötigen 

(143). Es existieren noch weitere genetische Ansätze, um dieses Phänomen zu 

erklären. Einer dieser Erklärungsversuche ist die Existenz eines dominanten Allels 

auf dem X-Chromosom, welches sich protektiv auf Hypoxie auswirkt. Dies würde zu 

einer 50-prozentigen Risikosteigerung für das männliche Geschlecht führen (144). 

Im Gegensatz dazu wurde diskutiert, ob am X-Chromosom möglicherweise ein 

dominantes protektives Allel und ein nicht protektives rezessives Allel existieren 

(145). Eine weitere Studie von Mage und Donner (146) befasste sich auch mit der 

Frage, ob die erhöhte männliche Sterblichkeit in Bezug auf SIDS und auf andere 

respiratorische Erkrankungen x-chromosomal zu erklären ist. Eine Analyse sollte 

zeigen, ob diese männliche Dominanz über die Jahre besteht und so 

möglicherweise mit dem X-Chromosom zusammenhängt. Dazu wurden in den USA 

Daten von 1968-2010 analysiert. Man nahm an, dass ein rezessives Allel am X-

Chromosom eine Prädisposition der männlichen Säuglinge für SIDS verursacht 

(146). Eine weitere Erklärung für die erhöhte Sterblichkeit männlicher Säuglinge ist 
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die Zirkumzision Neugeborener (65). In einer Studie von Elhaik et al. (65) verfolgte 

man diesen Ansatz auf Basis der „allostatic load hypothesis“, um diese 

Geschlechterdifferenz zu erklären. Die Ergebnisse dieser Studie legten nahe, dass 

die männliche Zirkumzision beim Neugeborenen einen erheblichen Risikofaktor für 

SIDS darstellt (65). 

 

3.2.2 Exogene Risikofaktoren  
 

3.2.2.1 Bauchlage im Schlaf  

Das Schlafen in Bauchlage wird schon lange als einer der größten Risikofaktoren 

für den plötzlichen Kindstod angesehen (123). Manche Studien wiesen sogar auf 

einen kausalen Zusammenhang zwischen Schlafen in Bauchlage und SIDS hin 

(123). In den USA wurde zudem in einer Studie gezeigt, dass die seitliche 

Schlafposition ein vergleichbar hohes SIDS-Risiko wie die Bauchlage birgt (147). 

Die seitliche Schlafposition ist zudem sehr instabil und die Möglichkeit, dass der 

Säugling dadurch in die Bauchlage übergeht, ist gegeben (148,149). Es ist 

anzumerken, dass das SIDS-Risiko für Säuglinge, die in der seitlichen Position 

gelagert werden und anschließend in die Bauchlage gelangen, außerordentlich 

hoch ist (150). Darüber hinaus haben Säuglinge, welche es nicht gewohnt sind, in 

Bauchlage zu schlafen, ein deutlich höheres Risiko als solche, welche immer in 

Bauchlage positioniert werden (147,150). Schläft ein Säugling in Bauch- oder 

Seitenlage, besteht ein erhöhtes Risiko für die Rückatmung ausgeatmeter Gase, 

woraus Hyperkapnie und Hypoxie resultieren können (151–154). Zudem birgt 

insbesondere die Bauchlage ein gesteigertes Risiko für Überwärmung, da weniger 

Hitze abgegeben wird und dadurch die Körpertemperatur erhöht wird (155). Ferner 

gibt es Hinweise darauf, dass diese Schlafposition die autonome Kontrolle des 

kardiovaskulären Systems des Säuglings verändert, was in weiterer Folge zu einer 

verminderten zerebralen Oxygenierung führen könnte (156,157). 

 

Wie bereits in Abschnitt 3.2.1.2 erwähnt, besteht für frühgeborene Säuglinge ein 

signifikant höheres Risiko für SIDS, insbesondere wenn diese in Bauchlage 

schlafen. Dennoch wurden gerade diese häufig während eines 

Krankenhausaufenthaltes in Bauchlage positioniert, um deren Atmung zu 
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verbessern (13,106). In einer Studie von Richardson et al. (106) wurde festgestellt, 

dass Frühgeborene im 2.-3. Lebensmonat, wenn diese in Bauchlage schlafen, 

weniger kortikale Erregung während des QS zeigen als Termingeborene. Folglich 

tritt diese Veränderung in einem Alter auf, in dem das SIDS-Risiko am höchsten ist. 

Allerdings wurde bei Frühgeborenen innerhalb der ersten 6 Lebensmonate in der 

Bauchlage eine gesteigerte kortikale Erregung, sowie verminderte subkortikale 

Erregung gefunden, wenn man die Werte unabhängig von der Schlafphase 

betrachtete (106). Gleiche Ergebnisse wurden in einer vorhergehenden Studie auch 

bei Termingeborenen festgestellt, allerdings nur im Alter von 2-3 Monaten (158). Es 

wurde angenommen, dass diese gesteigerte kortikale Erregung, welche 

ausschließlich in Bauchlage zu finden ist, als möglicher Schutzmechanismus in 

einer ungünstigen Schlafposition zu verstehen ist. Andererseits könnte dieser 

Umstand auch Ausdruck der gesteigerten Vulnerabilität frühgeborener Säuglinge 

sein. Sicher ist jedoch, dass die Schlafposition die Aktivierung von Erregungswegen 

verändern kann, was wiederum einen möglichen Einflussfaktor für das Auftreten 

von SIDS darstellen könnte (106).     

 

3.2.2.2 Sozioökonomische Faktoren 

Innerhalb verschiedener Länder zeigten mehrere Studien eine Assoziation 

zwischen der für den Säugling gewählten Schlafposition und sozioökonomischen 

Faktoren, wobei in diesem Zusammenhang insbesondere der Ausbildungsgrad der 

Mutter zu nennen ist (159–162). Die Ergebnisse dieser Studien variierten je 

nachdem welches Land betrachtet wurde. Zum Beispiel ergaben Studien innerhalb 

der USA und Kanada, dass Mütter mit einem höheren Bildungsgrad eher die 

Rückenlage als bevorzugte Schlafposition für den Säugling wählten (159–162). 

Eine Studie in Thailand zeigte hingegen, dass der höhere Bildungsgrad mit der 

Bevorzugung der Bauchlage als Schlafposition des Säuglings assoziiert war (163). 

Eine brasilianische Studie von Da Silva et al. (164) untersuchte den Einfluss von 

sozioökonomischen Status, mütterlichem Alter und Beratung zum Thema 

Säuglingsschlaf auf die Wahl der Schlafposition (Abb. 7). Eine höhere Prävalenz 

des Rückenschlafs war mit einem höheren mütterlichen Alter und Ausbildungsgrad, 

höherem Einkommen und der Beratung durch medizinische Fachkräfte assoziiert. 

Frauen mit geringem Einkommen waren eher gefährdet, weniger Informationen 
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durch medizinische Fachkräfte zu erhalten oder diese nicht einzuholen. Zudem 

hatten Frauen mit geringerem Ausbildungsgrad oftmals weniger Zugang zu 

Informationsmaterial oder ihnen war die Wichtigkeit des Rückenschlafs nicht 

bekannt. Ferner hatte auch die Art der Krankenversicherung Einfluss auf die 

Beratung zum Thema Säuglingsschlaf, wobei Mütter, welche durch das öffentlich 

finanzierte Gesundheitssystem Brasiliens (SUS) versichert waren, nur wenig 

Beratung erhielten. All diese Faktoren könnten das unverhältnismäßig häufige 

Auftreten von SUID innerhalb Personengruppen mit niedrigem sozioökonomischen 

Status erklären (164). Frühere Studien haben gezeigt, dass auch „bedsharing“ mit 

einem nachteiligen sozioökonomischen Status assoziiert ist, da oftmals die 

finanziellen Mittel für Gitterbetten und andere Gegenstände fehlen (128,165).  

 

  

 
Abbildung 7: Charakteristika der Individuen innerhalb der „Pelotas Birth Cohort“, 

welche nicht die Rückenlage als Schlafposition des Säuglings wählten (164). 
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Bereits 1968 beschrieb Paul B. Cornely (166), dass die erhöhte Morbidität und 

Mortalität innerhalb der afroamerikanischen Population unter anderem mit 

niedrigem sozioökonomischen Status bzw. Umständen wie Armut, Wohnsituation, 

Arbeitslosigkeit, schlechtem Zugang zum Gesundheitssystem und Diskriminierung 

in Zusammenhang stehen (166). In einer Analyse innerhalb der USA von Singh et 

al. (167) stellte man zudem fest, dass Frauen ohne Highschool-Abschluss 15,8mal 

häufiger während der Schwangerschaft rauchten und mit 4mal höherer 

Wahrscheinlichkeit verspätete oder gar keine Schwangerschaftsvorsorge erhielten 

als Frauen mit College-Abschluss. Weiters konnte im Zeitraum von 1915-2017 eine 

Zunahme sozialer Ungleichheiten bei der Säuglingssterblichkeit beobachtet 

werden, was ebenso die SIDS-Zahlen betraf (167). 

 

3.2.2.3 Tabak-, Alkohol- und Drogenexposition 

Die prä- und/oder postnatale Tabakrauchexposition ist ein weiterer Faktor, welcher 

einen Säugling vulnerabler gegenüber SIDS machen kann (168). Dieses erhöhte 

SIDS-Risiko dürfte auf den Effekten von Nikotin auf die autonome Kontrolle und 

Erregbarkeit beruhen (169). Säuglinge, die mütterlichem Tabakkonsum ausgesetzt 

waren, zeigten in verschiedenen Studien eine Veränderung in der Kontrolle von 

Herzfrequenz und Blutdruck (133,170–174). Weiters legten Tier- sowie 

Humanstudien eine schädliche Wirkung durch pränatale Tabakexposition nahe. In 

diesen konnte man einen schädigenden Einfluss auf die Entwicklung des Gehirns 

und des kardiorespiratorischen Systems zeigen (116). Ferner wurde festgestellt, 

dass mütterliches Rauchen die kortikale Erregung und die generelle Erregbarkeit 

des Säuglings herabsetzt. Diese herabgesetzte Erregbarkeit führte dazu, dass 

Säuglinge seltener spontan aus dem Schlaf erwachten und auch durch 

verschiedene Stimuli schwerer erweckbar waren (132,175–178). Es ist schwer 

feststellbar, ob diese Effekte letztendlich auf die prä- oder postnatale 

Tabakrauchexposition zurückzuführen sind, da nur ein geringer Teil der Mütter ihr 

Rauchverhalten nach der Geburt veränderte und schädliche Effekte somit nicht 

eindeutig zugeordnet werden konnten. Darüber hinaus wurde vermutet, dass 

mütterlicher Tabakkonsum auch durch seine Assoziation mit Frühgeburt und 

intrauteriner Wachstumsretardierung (IUGR) zum SIDS-Risiko beiträgt. Zudem ist 
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das passive Einatmen von Rauch, unabhängig vom Rauchverhalten der Mutter, ein 

zusätzlicher Risikofaktor für SIDS (116,179,180). Es ist anzumerken, dass das 

erhöhte SIDS-Risiko im Zusammenhang mit Tabakrauch dosisabhängig ist (181). 

Ein besonders hohes Risiko besteht, wenn der Säugling mit einem rauchenden 

Erwachsenen das Bett teilt, selbst wenn diese Person nicht im Bett raucht 

(4,181,182). Es trägt jedoch nicht nur das mütterliche Rauchverhalten zu einem 

erhöhten Risiko bei, auch väterlicher Tabakkonsum wurde mit einem erhöhten 

SIDS-Risiko in Verbindung gebracht (2). In über 60 Studien war 

Tabakrauchexposition mit einem bis zu fünffach erhöhten Risiko für SIDS assoziiert 

(2). Eine Studie von Elliott et al. (183) befasste sich mit unterschiedlichen 

Verhaltensweisen bezüglich Alkohol- und Tabakkonsum während der 

Schwangerschaft und deren Einfluss auf ein erhöhtes SIDS-Risiko. Es zeigte sich, 

dass Säuglinge, welche pränatal über das erste Trimester hinaus gegenüber 

Alkohol und Tabak exponiert waren, ein wesentlich höheres Risiko für SIDS hatten 

als nicht exponierte oder nur im ersten Trimester exponierte Säuglinge. Das Risiko 

zeigte sich in dieser Studie beinahe 12-fach höher als das der nicht exponierten 

oder nur im ersten Trimester exponierten Säuglinge. Diese Ergebnisse lassen 

darauf schließen, dass eine kombinierte Exposition dieser Substanzen einen 

synergistischen Effekt hat (184). Auf biologischer Ebene lassen sich verschiedene 

Effekte durch pränatale Alkohol- und Nikotinexposition beschreiben. Darunter fallen 

die bereits erwähnten neurochemischen Veränderungen, welche entscheidend an 

der kardiorespiratorischen Kontrolle, Schlaf, Erregbarkeit und anderen 

Vitalfunktionen beteiligt sind, Veränderungen nikotinischer Acetylcholinrezeptoren, 

aber auch verschiedener Neurotransmitter (185–188). Ferner wurden Effekte auf 

hormonelle- und neuroendokrine Signalwege (189–191), sowie auf die 

Immunantwort (184) beschrieben. Es ist zudem noch zu erwähnen, dass 

mütterlicher Alkohol- und Tabakkonsum einen direkten Effekt auf die Plazenta hat, 

welcher zu einer Veränderung der Durchblutung, des Gewichts und der Struktur der 

Plazenta führt (192–194).   

 

In einer weiteren Studie (195) wurden Säuglinge der „Northern Plains American 

Indians“ untersucht, deren Mütter entweder perikonzeptionell Alkohol konsumiert 

haben oder innerhalb des ersten Trimesters intensiven Alkoholkonsum in Form von 

„binge drinking“ aufwiesen. Beide Gruppen konnten mit einem erhöhten Risiko für 
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SIDS assoziiert werden (195). Eine solche Assoziation konnte auch in einer 

westaustralischen Studie gefunden werden (196). Das erhöhte Risiko fand man in 

diesem Fall bei Müttern, welchen während der Schwangerschaft oder innerhalb 

eines Jahres nach der Schwangerschaft eine Alkoholabhängigkeit diagnostiziert 

worden war. Die AutorInnen dieser Studie gingen davon aus, dass mindestens 

16,41% der SIDS-Todesfälle mit der Alkoholkrankheit der Mutter zu erklären waren 

(196). Andere Studien konnten zeigen, dass, wenn ein Elternteil unter 

Alkoholeinfluss steht, während dieser das Bett mit dem Säugling teilt, ebenfalls ein 

erhöhtes Risiko für SIDS und unbeabsichtigte Erstickung des Säuglings zu 

verzeichnen war (197,198). Eine Reihe weiterer Studien beschäftigte sich mit dem 

Zusammenhang von SIDS und dem Gebrauch illegaler Drogen (199–202). Eine 

Studie untersuchte die Assoziation von Cannabis mit dem plötzlichen Kindstod 

(199). Ein erhöhtes Risiko konnte hierbei nur in der Nacht gefunden werden, 

während der Cannabis-Gebrauch untertags kein erhöhtes Risiko zeigte (199). 

Retrospektive Studien konnten für den Gebrauch von Opiaten während der 

Schwangerschaft ebenfalls ein erhöhtes Risiko zeigen und einige Studien fanden 

ähnliche Ergebnisse für Kokain- und Heroinmissbrauch (200–202). 

 

3.2.2.4 Überwärmung  

Die Überwärmung ist ein weiterer wichtiger Risikofaktor für die Entstehung von 

SIDS (203). Der Mensch ist ein endothermes Lebewesen und reguliert seine 

Körpertemperatur über intrinsische Mechanismen (204). Bei jungen, insbesondere 

frühgeborenen Säuglingen kann man jedoch ektotherme Eigenschaften 

beobachten, die Körpertemperatur ist hierbei von der Temperatur der Umwelt 

abhängig (204,205). Dies lässt sich damit erklären, dass Säuglinge in den ersten 

Monaten eine unterentwickelte Thermoregulation aufweisen und somit ihre 

Körpertemperatur nicht selbst regulieren können (204–206). Da die meisten SIDS-

Fälle innerhalb der ersten 6 Lebensmonate auftreten, lässt sich ein Zusammenhang 

zwischen dem Auftreten von SIDS und der Phase der unterentwickelten 

Thermoregulation vermuten (205,207). Werden Säuglinge in der Phase der 

unterentwickelten Thermoregulation hohen Raumtemperaturen ausgesetzt, kann 

man eine verringerte Erregbarkeit beobachten und diese kann sogar mit 

Schlafapnoe-Phasen einhergehen (208,209). Eine Studie von Dvir et al. (205) 
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untersuchte den Effekt von Temperatur auf die zu Weckreaktionen führenden 

spontanen Erregungen während des Schlafs. Zu diesem Zweck beobachteten sie 

Zebrafisch-Larven unter verschiedenen Umgebungstemperaturen. Zebrafische 

weisen einen ähnlichen Schlaf-Wach-Rhythmus wie Menschen auf und sind ferner 

ektotherme Lebewesen und eignen sich somit, um den Einfluss von Temperatur auf 

Erregung und Schlaf-Wach-Dynamik zu beobachten. Diese Studie zeigte, dass 

steigende Wassertemperaturen zu weniger und zudem kürzeren Erregungen 

führten. Diese Ergebnisse legten nahe, dass eine Korrelation von hohen 

Umgebungstemperaturen und SIDS mit verringerten Erregungen innerhalb 

schlafregulierender neuronaler Netzwerke assoziiert ist (205). Abhängig vom Level 

der Erregbarkeit konnte dieser Zustand dann zu einer Weckreaktion oder zum 

Ausbleiben einer solchen und somit der Entstehung eines hypoxischen Komas 

führen (Abb. 8). Daraus ließ sich ein Risiko für die Entstehung des plötzlichen 

Kindstods ableiten (205). Einige epidemiologische Studien erkannten zudem ein 

gehäuftes Auftreten von SIDS in den frühen Morgenstunden (205,210–212). Es ist 

anzumerken, dass in Untersuchungen, welche nicht mit SIDS im Zusammenhang 

standen, festgestellt werden konnte, dass die Körperkerntemperatur von 

Säuglingen in den Morgenstunden deutlich ansteigt (213).  

 

 
Abbildung 8: Darstellung des möglichen Effektes von Umgebungstemperatur auf 

Apnoe und SIDS (205). 
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Andere Studien konnten zeigen, dass bei Säuglingen, welche mit ihren Eltern das 

Bett teilten, im Gegensatz zu solchen, welche in einem eigenen Kinderbett 

schliefen, signifikant höhere Hauttemperaturen gemessen werden konnten (214). 

Interessanterweise ließ sich „bedsharing“ in Studien ebenfalls als Risikofaktor für 

SIDS identifizieren (215). „Bedsharing“ könnte durch die von den Eltern 

abgegebene Körperwärme, Bekleidung oder Bettwäsche zu Hyperthermie und 

potentiellem Versterben des Säuglings führen (79,215). In einem Review von 

Bennett et al. (79) kam man jedoch zu dem Schluss, dass es sich bei Hyperthermie 

um eine schwierig zu stellende Diagnose handelt, welche leicht übersehen werden 

kann, was die Beurteilung dieses Faktors als Risikofaktor für SIDS schwierig macht. 

Die Messung der Raumtemperatur und übermäßige Bekleidung des Säuglings 

könnten die einzigen Hinweise auf Hyperthermie als Todesursache darstellen, 

lassen jedoch keine sicheren Rückschlüsse zu (79).  

 
 

3.2.2.5 Schlafumgebung und Schlafsituation   

Bereits in den 90er Jahren fanden Studien weltweit, dass eine zu weiche 

Schlafunterlage und -umgebung das Risiko für SIDS erhöht (197,216–219). Ferner 

konnte weiches und loses Bettzeug weitere Gefahren für Säuglinge bergen, wie 

etwa ein erhöhtes Erstickungsrisiko (220). Der Gebrauch weicher Bettwaren ist 

jedoch weit verbreitet, da diese mit Komfort und Wärme assoziiert werden und viele 

Eltern diese Schlafumgebung als sicher ansehen (221). So wurden unter anderem 

Pölster und Decken dazu verwendet, den Säugling vor einem Fall aus dem Bett zu 

schützen (221–223). Das Risiko für SIDS zeigte sich bei Gebrauch weicher 

Bettwaren, unabhängig von der Schlafposition, etwa fünffach erhöht - schläft der 

Säugling in Bauchlage ist das Risiko in diesem Zusammenhang sogar mehr als 

zwanzigfach erhöht (216). Ferner ist die Schlaflokalisation ein wichtiger Faktor: So 

gilt das Sofa zum Beispiel als eine der gefährlichsten Schlafunterlagen für einen 

Säugling, da ein nicht unerheblicher Teil der SIDS-Fälle im Bereich des Sofas 

vorgefunden wurde (224). Zudem ergab eine Studie (225), dass Säuglinge im 

Durchschnitt 5,7 Stunden pro Tag in einem Kindersitz oder ähnlichen Einrichtungen 

wie Kinderwägen, Babyschaukeln oder Tragetüchern verbringen (225). Dies stellt 

insbesondere für junge Säuglinge eine Gefahr dar, da diese noch keine 



 

 30 

ausreichende Kontrolle über ihren Kopf haben und ihre oberen Atemwege in 

solchen Einrichtungen nicht optimal stützen können (114,226). In einer Studie von 

Colvin et al. (227) stellte man bei 0-3 Monate alten Säuglingen andere 

Risikofaktoren in der Schlafumgebung fest als bei 4-12 Monate alten Säuglingen. 

Jüngere Säuglinge (0-3 Monate) hatten ein höheres Risiko zu versterben, wenn 

diese mit einem Erwachsenen das Bett teilten, wohingegen ältere Säuglinge (4-12 

Monate) eher in Bauchlage und umgeben von Decken und Stofftieren einem 

erhöhten Risiko ausgesetzt waren. Diese Ergebnisse könnten darauf hindeuten, 

dass sich die Risikofaktoren der Schlafumgebung in den verschiedenen 

Altersgruppen unterscheiden (227). Ferner konnte in diversen Fall-Kontroll-Studien 

das Teilen des Bettes mit dem Säugling mit einem gehäuften Auftreten des 

plötzlichen Kindstods assoziiert werden (197,224). Es wird jedoch diskutiert, ob 

dieses Risiko durch zu weiche Matratzen bzw. andere weiche Bettwaren oder aber 

durch Überwärmung und die Gefahr, dass der Säugling in dieser Situation durch 

den Erwachsenen überrollt wird, bedingt ist (114). Wie bereits erwähnt, ist das 

SIDS-Risiko im Rahmen von „bedsharing“ am höchsten, wenn ein Elternteil oder 

beide Eltern RaucherInnen sind oder diese unter Alkohol- bzw. Drogeneinfluss 

stehen, aber auch Frühgeburten und Säuglinge mit niedrigem Geburtsgewicht 

haben ein deutlich erhöhtes Risiko in dieser Schlafumgebung (114,148). Das 

erhöhte Risiko für SIDS bestand in diesem Zusammenhang in jeder 

Schlaflokalisation, wenn ein Erwachsener diese mit dem Säugling teilte (228). Es 

ist allerdings zu erwähnen, dass insbesondere Orte wie das Sofa mit einem 

besonders hohen Risiko assoziiert sind (114,148,228,229). Ein weiterer 

beeinflussbarer Faktor in der Schlafumgebung ist das „Swaddling“. Die als 

„Swaddling“ oder auch als „Pucken“ bezeichnete Wickeltechnik, die den Säugling 

beruhigen und einen ruhigen Schlaf fördern soll, wurde mehrfach auf ihre 

Assoziation mit SIDS hin untersucht (230–233). In einer Metaanalyse von Pease et 

al. (230) zeigte sich diese Wickeltechnik nicht - wie häufig angenommen - als 

protektiv, sondern erhöhte sogar das SIDS-Risiko, wenn Säuglinge zusätzlich 

seitlich oder am Bauch positioniert wurden (230).  
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4 Ergebnisse zu den Präventionsmaßnahmen 
 

4.1 Mutter/Eltern  
 

4.1.1 Schwangerschaftsvorsorge 

In Österreich führte Bundesministerin Ingrid Leodolter 1974 zum Zweck einer 

adäquaten Schwangerschaftsvorsorge und der Früherkennung von 

Fehlentwicklungen den Mutter-Kind-Pass ein (234). Zu diesem Zeitpunkt gab es 

eine vergleichsweise hohe Säuglingssterblichkeit von 24 Promille (234). Das Ziel 

des Mutter-Kind-Pass-Systems war es unter anderem, diese hohe 

Sterblichkeitsrate zu senken (234). Dies gelang und sie liegt derzeit unter 4 Promille. 

Auch wenn dieser Erfolg nicht allein durch die Einführung des Mutter-Kind-Passes 

bedingt ist, sondern auch durch den medizinischen Fortschritt, bessere soziale und 

hygienische Bedingungen und natürlich auch Präventionsmaßnahmen, wie sie zum 

Beispiel im Rahmen der SIDS-Prävention empfohlen werden, leistet die 

Schwangerschaftsvorsorge einen wichtigen Beitrag in der SIDS-Prävention (234). 

Die Weltgesundheitsorganisation empfiehlt, so früh wie möglich mit der 

Schwangerschaftsvorsorge zu beginnen, in jedem Fall vor der 16. 

Schwangerschaftswoche, um den bestmöglichen Schwangerschaftsausgang für 

Mutter und Kind zu erzielen (235). Zudem zeigten in utero auftretende hypoxische 

Zustände des Fetus eine Assoziation mit SIDS, durch die frühzeitige Erkennung 

solcher Zustände und die Möglichkeit medizinisch und operativ induzierter 

Geburten, kam es jedoch zu einer Reduktion des plötzlichen Kindstods (236–238). 

Einige Studien konnten zeigen, dass sich eine frühe und regelmäßig durchgeführte 

Schwangerschaftsvorsorge positiv auf die Gesundheit von Mutter und Kind auswirkt 

und das Auftreten von Frühgeburten reduzieren kann und somit ebenso zur SIDS-

Prävention beiträgt (239–241). Oftmals sind es aber gerade Frauen mit einem 

hohen Risiko für Komplikationen, welche die schlechteste pränatale Versorgung 

erhalten und deren Säuglinge dadurch unter Umständen einem erhöhten SIDS-

Risiko ausgesetzt sind (242). Neben der Reduktion von Frühgeburten konnte bei 

adäquater Vorsorge auch die Zahl von Neugeborenen mit niedrigem 

Geburtsgewicht gesenkt werden (243). Beide Faktoren sind nachweislich mit einem 
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erhöhten SIDS-Risiko assoziiert (236,243). Es überrascht daher nicht, dass für 

Säuglinge von Frauen, welche eine inadäquate Schwangerschaftsvorsorge 

erhielten und welche eine Schwangerschaftshypertonie aufwiesen, ein erhöhtes 

Risiko für das Auftreten von SIDS gezeigt werden konnte (236,243). In einer Studie 

von Schlaud et al. (244) zeigte sich ein verdreifachtes Risiko für SIDS, wenn nur 0 

bis 3 pränatale Untersuchungen durchgeführt wurden (244). Eine weitere Studie 

von Hakeem et al. (109) kam zu dem Ergebnis, dass eine inadäquate pränatale 

Versorgung das SIDS-Risiko sogar um 50% erhöht (109). Dies verdeutlicht die 

Wichtigkeit einer guten und flächendeckenden Vorsorge in der Schwangerschaft.  

 

4.1.2 Tabakkonsum während und nach der Schwangerschaft 

Seit der erfolgreichen Durchführung der „Back to Sleep“ Kampagne, wobei 

flächendeckend der Rückenschlaf empfohlen wurde, ist Zigarettenrauch einer der 

führenden Risikofaktoren für SIDS geworden (236). Beim Einatmen von 

Zigarettenrauch können eine Vielzahl von Bestandteilen problemlos die 

Plazentaschranke passieren und so ein Gesundheitsrisiko für den Fetus darstellen 

(245). Eine Reihe von Studien zeigten einen Zusammenhang zwischen der 

Einführung von Rauchverboten und der Reduktion von mütterlichem Rauchen 

während der Schwangerschaft (246–249). Nachdem 2006 in Schottland ein 

Rauchverbot an öffentlichen Orten eingeführt wurde, konnte eine Reduktion der 

Prävalenz rauchender Schwangerer von 25,4% auf 18,8% beobachtet werden 

(248). Ferner konnten verbesserte perinatale Ergebnisse verzeichnet werden, wie 

etwa weniger Neugeborene mit niedrigem Geburtsgewicht und weniger 

Frühgeburten, was nicht nur Frauen betraf, die zuvor geraucht hatten, sondern auch 

Nichtraucherinnen und somit auch den Einfluss von Passivrauch (SHS) auf den 

Schwangerschaftsverlauf zeigte (248). Die Einführung eines Rauchverbotes in 

England führte zu einer generellen Reduktion der Säuglingssterblichkeit um etwa 

7,6% (250). In einer Studie von Faber et al. (251) konnte man trotz der starken 

Assoziation von SIDS und Passivrauch, nach der Einführung eines Rauchverbots, 

jedoch keine signifikante Reduktion von SIDS-Fällen erkennen (251). Es ist in 

diesem Zusammenhang jedoch auch anzumerken, dass der primäre Ort für die 

kindliche Rauchexposition nicht der öffentliche Raum, sondern das häusliche 

Umfeld ist, was die Ergebnisse von Faber und KollegInnen erklären könnte, 
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dennoch sollte dies nicht den Einfluss von Rauchverboten in der Öffentlichkeit 

schmälern, da diese oft auch mit einem reduzierten Rauchverhalten in der 

häuslichen Umgebung assoziiert sind (Abb. 9) (251–253). In einer US-

amerikanischen Studie konnte die Einführung eines Rauchverbots jedoch mit einer 

Reduktion von SIDS-Fällen assoziiert werden (254). Eine Studie von Bérard et al. 

(255) zeigte, dass sowohl der Einsatz eines Nikotinpflasters als auch eine Therapie 

mit Bupropion während der Schwangerschaft, die Prävalenz von 

Nikotinentwöhnungen während und nach der Schwangerschaft erhöhte. Zudem war 

der Einsatz der beiden Methoden mit einer geringeren Anzahl Frühgeborener, der 

Einsatz eines Nikotinpflasters zudem mit einem geringeren Risiko für SGA (small 

for gestational age) assoziiert (255). Bupropion oder Nikotinpflaster zeigten sich 

weniger schädlich für den Fetus als das Rauchen der Mutter und werden daher in 

mehreren Guidelines empfohlen. Ferner stellte man in der Studie von Bérard et al. 

(255) fest, dass ein großer Anteil der Frauen, welche während der Schwangerschaft 

eine solche Therapie erhielten, auch nach der Geburt des Kindes rauchfrei blieben 

(255,256). Wie bereits erwähnt, rauchen fast 20% der schwangeren Frauen in 

Schottland und der Großteil behält dieses Verhalten während der gesamten 

Schwangerschaft bei (257). In einer randomisierten kontrollierten Studie 

untersuchte man daher den Effekt von finanziellen Zuschüssen für Schwangere, 

wenn diese bestimmte Ziele erreichten, wie etwa zeitweise Tabakabstinenz oder 

den kompletten Rauchstopp (258). Durch diese Maßnahme erreichte man bei 23% 

der Schwangeren einen nachhaltigen Rauchstopp, während diese Zahl in der 

Kontrollgruppe bei lediglich 9% lag (257,258). Sowohl CDC als auch WHO 

empfehlen, während der Schwangerschaft keinen Tabak oder Alkohol zu 

konsumieren und sie warnen insbesondere vor einem dualen Konsum der 

Substanzen, da dies das größte Risiko für den Säugling darstellt (184). Elliott et al. 

(184) wiesen darauf hin, dass vermehrte Gesundheitsinformationen für die 

Bevölkerung bezüglich des Rauchens während der Schwangerschaft mit einer 

Reduktion der derzeitigen SIDS-Raten einhergehen könnte (184).  
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Abbildung 9: Möglicher Zusammenhang zwischen Rauchverbot und Gesundheit 

von Feten/Säuglingen (251).  

 
 

4.1.3 Stillen 

Stillen geht mit einer Vielzahl von Vorteilen einher (259). So schützt es den Säugling 

beispielsweise durch die enthaltenen mütterlichen Antikörper und Mikronährstoffe 

vor Infektionen (260–262). Zudem zeigten Studien der letzten Jahre, dass das 

Stillen zu einem intestinalen Mikrobiom beiträgt, welches die Immunfunktion fördert 

(263). Ferner besteht eine Assoziation zwischen dem Stillen und einer sinkenden 

Säuglingssterblichkeitsrate, was insbesondere für den plötzlichen Kindstod gilt 

(264–266). Die AAP empfiehlt aufgrund dieser Vorteile, Säuglinge die ersten 6 

Lebensmonate voll zu stillen (259). In einer Metaanalyse von Thompson et al. (267) 

wurden Einzeldaten von 8 Fall-Kontrollstudien analysiert, um das SIDS-Risiko von 

teilgestillten mit dem von vollgestillten Säuglingen zu vergleichen. Ab einer 

Stilldauer von mindestens 2 Monaten zeigte sich ein protektiver Effekt gegenüber 

dem Auftreten von SIDS. Dieser Effekt stieg mit der Dauer des Stillens, unabhängig 

davon, ob es sich um Teilstillen oder Vollstillen handelte. Sowohl Teilstillen als auch 

Vollstillen zeigte sich also als nützliches Element in der SIDS-Prävention. Die 

Hintergründe für diesen positiven Effekt sind nicht vollständig geklärt (267). Neben 

den positiven Auswirkungen auf das Immunsystem des Säuglings enthält 

Muttermilch auch Substanzen, welche eventuell zur Myelin-Entwicklung beitragen 

(267). Innerhalb einer Studie (268) wiesen an SIDS verstorbene Säuglinge im 

Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine verzögerte Myelinisierung im Gehirn auf 

(268). Des Weiteren enthält Muttermilch höhere Konzentrationen von 

Docosahexaensäure (DHA) als herkömmliche Säuglingsnahrung und DHA 
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wiederum ist eine wichtige Komponente in der Hirnentwicklung eines Säuglings 

(267). Zudem zeigten sich gestillte Säuglinge, insbesondere im 2.-3. Lebensmonat, 

leichter aus dem Schlaf erweckbar, was einen zusätzlichen Schutz vor SIDS 

darstellen könnte (269). Die Metaanalyse von Thompson et al. (267) ergab auch, 

dass innerhalb der Kontrollgruppe der Nicht-SIDS-Säuglinge im Alter von 2 Monaten 

weniger als 50% der Säuglinge gestillt wurden, im Alter von 4 Monaten waren es 

sogar unter 30% (267). Die WHO setzt sich das Ziel, dass bis 2025 mehr als 50% 

der Säuglinge für zumindest 6 Monate voll gestillt werden, denn steigende Zahlen 

gestillter Säuglinge führen zu sinkenden SIDS-Zahlen (265,267,270). 
 

4.1.4 „Roomsharing“ und „Bedsharing“ 

Säuglinge sollten laut der allgemeinen Empfehlungen im selben Raum, nahe dem 

Bett der Eltern, jedoch auf einer eigenen Schlafunterlage, wie etwa einem Gitterbett 

schlafen (4). Dies sollte idealerweise das gesamte erste Lebensjahr beibehalten 

werden, zumindest jedoch die ersten 6 Lebensmonate (4). Die AAP empfiehlt diese 

als „roomsharing“ bekannte Methode, da sie das Risiko für SIDS um bis zu 50% 

verringern kann (4). Das Teilen des Bettes mit dem Säugling, sowie das Schlafen 

des Säuglings in einem separaten Raum sind dagegen mit einem erhöhten SIDS-

Risiko vergesellschaftet (4,229,271,272). Das Schlafen im selben Raum ermöglicht 

durch die Nähe zum Säugling dessen Beruhigung, Überwachung und Fütterung. 

Oftmals wurde jedoch gerade „bedsharing“, also das Teilen des Bettes mit dem 

Säugling, genutzt, um Vorgänge wie etwa das Stillen zu erleichtern (273,274). Es 

konnte zwar gezeigt werden, dass Säuglinge, welche das Bett mit ihren Eltern 

teilten, tatsächlich häufiger und länger gestillt wurden, jedoch geht diese Praxis, 

trotz des protektiven Effekts des Stillens, mit einer Reihe von Risikofaktoren für 

SIDS einher (275). Denn die protektiven Effekte des Stillens sind nur bei Säuglingen 

nachzuweisen, welche in ihrem eigenen Gitterbett oder Ähnlichem schlafen 

(4,275,276). Es ist dabei jedoch anzumerken, dass Praktiken wie das Stillen und 

„Bonding“ im Bett der Eltern mit keinem erhöhten Risiko einhergehen, sofern der 

Säugling auf seine eigene Schlafunterlage gebracht wird, bevor die Eltern schlafen 

gehen (4,277). In einer Studie zeigte sich ferner, dass 25% der Mütter während des 

Stillens in der Nacht einschlafen (278). Sollte dies passieren, wird empfohlen, den 

Säugling so bald wie möglich bzw. sobald ein Elternteil erwacht ist, in sein eigenes 
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Bett zu legen (4,277). Es ist zudem weniger gefährlich für den Säugling, wenn das 

Einschlafen eines Elternteils in einem Bett passiert als auf einem Sofa oder Sessel. 

Ferner sollte ein Säugling niemals auf eben diese Unterlagen, wie beispielweise 

einem Sofa, zum Schlafen gelegt werden, da SIDS-Säuglinge gehäuft auf diesen 

gefunden wurden (4,182,271,277). Das Teilen des Bettes mit dem Säugling ist trotz 

der möglichen Gefahren eine weit verbreitete Praxis (279). Es wird von etwa 90% 

der Weltbevölkerung sogar als normal angesehen, daher wird die ausdrückliche 

Empfehlung, das „bedsharing“ zu unterlassen, oftmals kontrovers diskutiert (279–

281). Allerdings gestaltet sich die Schlafumgebung in Ländern, in welchen häufig 

das Bett geteilt wird, anders als in der westlichen Welt (281). In Asien 

beispielsweise, einem Land, in dem das „bedsharing“ sehr häufig praktiziert wird, 

jedoch die SIDS-Rate gering ist, werden oftmals feste Schlafunterlagen ohne 

Pölster oder überflüssiges weiches Bettzeug verwendet (282). Ferner werden die 

meisten Säuglinge gestillt und es wird nur selten Tabak oder Alkohol konsumiert 

(282). Diese Unterschiede haben zur Folge, dass sich die Empfehlungen für Eltern 

international unterscheiden (281,282). In den Niederlanden wird beispielsweise 

empfohlen, das Teilen des Bettes lediglich die ersten 3 Lebensmonate des 

Säuglings zu unterlassen (283). Länder wie Australien und Großbritannien raten 

insbesondere davon ab, wenn die Eltern Raucher sind, Alkohol trinken oder Drogen 

konsumieren und stellen zusätzlich Empfehlungen für ein „sicheres bedsharing“ zu 

Verfügung, sollten sich Eltern für diese Vorgehensweise entscheiden (281). In einer 

Studie von Moon et al. (284) zeigte sich, dass Aufklärung eine entscheidende Rolle 

in der SIDS-Prävention spielt. Im Rahmen dieser Studie konnten Mütter in 15-

minütigen Sitzungen ihre Sorgen bezüglich der empfohlenen 

Präventionsmaßnahmen äußern und aufgeklärt werden. Nach 6 Monaten 

berichteten lediglich 16% der Mütter, das Bett mit ihrem Säugling zu teilen, innerhalb 

der Kontrollgruppe war diese Zahl mit 44,2% deutlich höher (284). Innerhalb der 

„SLEEP SAFE“-Kampagne in Baltimore wurde allen Müttern, welche in einer der 7 

Geburtskliniken Baltimores ihr Kind zur Welt brachten, ein Video mit 

Präventionsmaßnahmen gezeigt (257). Zusätzlich sprachen in diesem Video drei 

Eltern aus der Umgebung, deren Säuglinge während des Teilens des Bettes 

verstorben waren. Die ersten Ergebnisse zeigten, dass seit dem Beginn der 

Kampagne im Jahr 2010, die Zahl der mit „bedsharing“ in Verbindung stehenden 

Säuglingstode um 46% gesunken ist (257). Oftmals ist das Teilen des Bettes mit 
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dem Säugling jedoch nicht durch mangelnde Aufklärung bedingt (285). Diese 

Praktik kann beispielsweise auf gewissen sozioökonomischen Bedingungen 

beruhen, wie etwa zu geringen finanziellen Mitteln, um dem Säugling ein Gitterbett 

zur Verfügung zu stellen (257,285). Um dem zu begegnen wurden Initiativen wie 

„Cribs for Kids“ gegründet, diese ist eine US-amerikanische Initiative, die kostenlose 

oder im Preis reduzierte Kinderbetten zur Verfügung stellt. In einer Umfrage 

berichteten 38% der Eltern, welche dieses Angebot in Anspruch nahmen, dass sie 

ohne diese Unterstützung das Bett mit ihrem Säugling teilen müssten (257,285).  

 

4.1.5 Schlafposition  

Die ausdrückliche Empfehlung der AAP ist, dass Säuglinge bis zu einem Alter von 

einem Jahr in Rückenlage schlafen sollten (4). Einen Sonderfall stellen 

Frühgeborene dar, welche früher während des Krankenhausaufenthalts strikt in 

Bauchlage positioniert wurden, um die Atmung zu verbessern (13). Heute empfiehlt 

die AAP, dass frühgeborene Säuglinge so bald wie möglich in Rückenlage schlafen 

sollten, um ihnen zu ermöglichen, sich an diese Position zu gewöhnen (4,286). 

Zudem besteht dadurch eine höhere Wahrscheinlichkeit, dass die Eltern diese 

Schlafposition auch zu Hause anwenden (4,286). Oftmals besteht bei Eltern, aber 

auch bei KrankenhausmitarbeiterInnen die Sorge, dass das Risiko zu ersticken, für 

Säuglinge, in Rückenlage erhöht ist (281). In einer Studie von Jeffery et al. (287) 

zeigte sich allerdings, dass Säuglinge in Rückenlage wohl ein geringeres Risiko 

haben, Flüssigkeiten zu aspirieren. Die AutorInnen der Studie vermuteten, dass die 

Schutzreflexe der Atemwege in Bauchlage beeinträchtigt sind und Säuglinge in 

dieser Position deutlich seltener schlucken als in Rückenlage. Das erhöhte SIDS-

Risiko in Bauchlage erklärte man sich durch die Kombination dieser Umstände und 

der Aktivierung des sogenannten laryngealen Chemoreflexes (LCR) (287). Dieser 

wird durch Kontakt von Flüssigkeit mit laryngealer Schleimhaut aktiviert und kann 

bei jungen Säuglingen zu einer komplexen Reaktion führen, welche unter anderem 

Apnoe und Bradykardie beinhaltet (287). Die Aktivierung des LCR bei gleichzeitiger 

Beeinträchtigung schützender Mechanismen, wie etwa des Schluckens oder des 

Erwachens, könnte in solchen Situationen letal sein (287). Ferner liegen die oberen 

Atemwege in Rückenlage oberhalb des Ösophagus, daher kann beispielsweise 

aufgestoßene Milch leichter wieder geschluckt werden und die Gefahr der 
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Aspiration ist minimiert (281). Bergman et al. (288) befassten sich ebenfalls mit der 

Frage, welche Mechanismen für den protektiven Effekt der Rückenlage 

verantwortlich sein könnten. Sie vermuteten, dass der Rückenschlaf als Stressor 

wirkt und die Struktur des Schlafes dahingehend verändert, dass weniger REM-

Schlaf stattfindet und der Sympathikotonus während des Schlafs erhöht ist, was 

parasympathisch mediierten, dämpfenden Reaktionen entgegenwirken könnte 

(288). Während des REM-Schlafs bestand zudem eine Instabilität autonomer 

Funktionen, was sogar für gesunde Säuglinge galt (288,289). Eine Studie von 

Kohyama et al. (290) fand beispielsweise heraus, dass das größte Risiko für SIDS 

und ALTE während bestimmter Phasen des REM-Schlafs besteht (290). Man weiß, 

dass ein Großteil der Säugetiere in Bauchlage schläft (288). Diese Position dient 

Neugeborenen zum Wärmeerhalt und dürfte sich insbesondere in der ersten 

Lebenswoche positiv auf die Schlafqualität Frühgeborener auswirken, sowie die 

Adaptation nach der Geburt unterstützen (288,291). Eine Studie von Togari et al. 

(292) zeigte, dass auch der Mensch im Säuglingsalter dazu neigt, in Bauchlage zu 

schlafen (292). Es wird daher diskutiert, ob das Schlafen in Bauchlage für Säuglinge 

ohne Risikofaktoren keine Gefahr für das Auftreten von SIDS darstellt (288). 

Bergman et al. (288) vermuteten daher auch, dass eine weitere Reduktion der 

SIDS-Fälle nicht durch verstärkte Kampagnen für das Verwenden des 

Rückenschlafs erreicht werden kann (288). Hauck et al. (293) zeigten jedoch, dass 

durch eine verbesserte Compliance bei der Anwendung der Rückenlage die SIDS-

Rate um bis zu 47% sinken könnte (293). Die SIDS-Zahlen können aber allein durch 

diese Maßnahme nur bis zu einem gewissen Grad gesenkt werden, daher sollten 

weitere Risikofakten miteinbezogen werden und der Fokus möglicherweise 

vermehrt auf der Erkennung gefährdeter Säuglinge liegen (288).  

 

4.1.6 Immunisierung  

Von Seiten der AAP gilt die eindeutige Empfehlung, Säuglinge impfen zu lassen (4). 

Die ersten Impfungen werden in einem Alter verabreicht, in dem die SIDS-Inzidenz 

besonders hoch ist (294). Dieser Umstand sorgt für Verunsicherung bei vielen 

Eltern, zumal die Information kursiert, dass Impfungen SIDS verursachen können 

(295). Einige Studien befassten sich mit dieser Thematik, konnten jedoch keinen 

Zusammenhang zwischen SIDS und Impfungen feststellen, stattdessen wurde 
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oftmals sogar eine Risikoreduktion beobachtet (294,296–298). Vennemann et al. 

(294) zeigten, dass Impfungen das SIDS-Risiko sogar halbieren könnten (294). 

Müller-Nordhorn et al. (299) analysierten die Assoziation zwischen Diphterie-

Tetanus-Pertussis-Immunisierungen und der SIDS-Rate über eine Zeitspanne von 

fast 40 Jahren. Sie kamen zu dem Schluss, dass die SIDS-Zahlen mit steigender 

Anzahl der Impfungen deutlich sanken und somit indirekt proportional miteinander 

assoziiert sind. Sie vermuteten, dass der protektive Effekt dieser Impfung 

möglicherweise durch den Schutz vor einer Infektion mit Bordetella pertussis 

bedingt ist (299). Diese Überlegung war darin begründet, dass bereits andere eine 

Assoziation zwischen Pertussis und SIDS beobachtet haben und vermuteten, dass 

SIDS möglicherweise durch unerkannte hypoxämische Episoden im Rahmen einer 

Pertussis-Infektion getriggert werden könnte (300). Ferner könnte der schützende 

Effekt von Impfungen durch eine unspezifische Aktivierung des Immunsystems 

bedingt sein (301). Vennemann et al. (294) vermuteten daher, dass man mit einer 

hohen Durchimpfungsrate eine weitere SIDS-Reduktion erreichen könnte (294). 

Bryan et al. (302) untersuchten die Sicherheit des Meningokokken B-Impfstoffes 

(„4CMenB“), nachdem dieser 2015 in Großbritannien erstmals für Säuglinge (Im 

Alter von 8 Wochen, 16 Wochen und 1 Jahr) in den Impfplan aufgenommen wurde. 

Unter anderem wurde der Zusammenhang mit SIDS untersucht und man kam auch 

bei diesem Impfstoff zu dem Schluss, dass durch die Impfung kein erhöhtes SIDS-

Risiko besteht (302). Impfungen könnten auch indirekt zu einer Reduktion der SIDS-

Zahlen führen, da sie ein Marker für die Gesundheit eines Säuglings sein könnten 

(294). Diese Vermutung geht darauf zurück, dass Impfungen bei kranken Kindern, 

beispielsweise während einer Infektion, oftmals gemieden werden (294,303). Es 

wurde zudem beobachtet, dass ungeimpfte Säuglinge häufig nicht gestillt wurden 

und oftmals eine Assoziation mit Faktoren wie etwa mütterlichem Rauchen, später 

Schwangerschaftsvorsorge und schlechtem sozioökonomischen Status bestand 

(304). All diese Faktoren sind, wie bereits erwähnt, mit einem erhöhten Risiko für 

SIDS vergesellschaftet, somit sind die beobachteten positiven Effekte von 

Impfungen möglicherweise durch das Fehlen der eben genannten Faktoren 

mitbedingt (294).  
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4.1.7 Kooperation und Durchführung der Empfehlungen 

In der Pathogenese des plötzlichen Kindstods gibt es noch einige Unklarheiten, 

daher liegt der Fokus auf der Reduktion beeinflussbarer Risikofaktoren (305). Die 

Kooperation und richtige Durchführung der Präventionsmaßnahmen durch die 

Eltern ist daher ein entscheidender Faktor in der Prävention von SIDS (305). 

Konstat-Korzenny et al. (305) haben 2019 in Mexico City die Schlafgewohnheiten 

von 184 Säuglingen erhoben, wobei nur sehr wenige Eltern den Empfehlungen für 

sicheren Schlaf folgten. Keiner/e der TeilnehmerInnen hielt sich an alle AAP-

Empfehlungen und 10% befolgten sogar überhaupt keine der von der AAP 

empfohlenen Maßnahmen (305). Varghese et al. (306) befragten Eltern und 

Großeltern zu ihrem Wissen und ihrem Umgang mit Maßnahmen zur 

Risikoreduktion. Es gaben 22% der Befragten an, den Säugling für den Schlaf nicht 

in Rückenlage zu positionieren. Zudem würden fast 22% weiche Bettwaren 

verwenden und sogar 53,4% stimmten der Verwendung von Schnullern während 

des Schlafes nicht zu (306). Oftmals führen gewisse Hindernisse dazu, dass 

Empfehlungen nicht eingehalten werden, zum Beispiel können eine schlechte 

finanzielle Lage, aber auch kulturelle Normen und Familientraditionen dazu führen, 

dass beispielsweise das Bett mit dem Säugling geteilt wird (257). Ferner besteht 

oftmals die Sorge, dass die Einhaltung der SIDS-Guidelines zu einer Verformung 

des Säuglingsschädels führen könnte (307). Die Plagiozephalie ist oft der Grund 

dafür, dass Eltern eine andere Schlafposition als die Rückenlage anwenden und 

unsichere Gegenstände im Bett des Säuglings platzieren, um den Kopf des 

Säuglings in unterschiedlichen Positionen zu fixieren (307). In einer Studie von 

Raines et al. (308) stellte sich heraus, dass neue Eltern meist die Empfehlungen für 

sicheren Säuglingsschlaf kennen, jedoch stark von anderen Personen in ihrem 

Umfeld beeinflusst werden. Am häufigsten wurden Großeltern, sowie Geschwister, 

Freunde und Nachbarn als Einflussfaktoren identifiziert. Die Einwirkung dieser 

Personen führte allerdings oftmals dazu, dass die empfohlenen 

Präventionsmaßnahmen nicht eingehalten wurden (308). Crane et al. (309) 

befragten britische und pakistanische Mütter im Vereinigten Königreich zu ihrem 

Verständnis und der Durchführung von SIDS-Maßnahmen. Es zeigte sich, dass sich 

Mütter oftmals aus persönlichen oder kulturellen Gründen gegen bestimmte 

Maßnahmen entschieden. Pakistanische Mütter hielten sich sehr an eigene 

Traditionen und fühlten sich von den SIDS-Guidelines nicht angesprochen. 



 

 41 

Maßnahmen wie etwa der Rückenschlaf, das „roomsharing“ und das Vermeiden 

von Alkohol und Tabak gehörten zwar zu ihren kulturellen Normen, jedoch teilten 

viele das Bett mit dem Säugling. Britische Mütter hingegen ließen den Säugling 

schon sehr früh in einem separaten Raum schlafen und einige dachten, dass 

Rauchen und Alkoholkonsum nur in Zusammenhang mit „bedsharing“ oder Stillen 

ein Problem für den Säugling darstellen könne. Die StudienautorInnen kamen daher 

zu dem Schluss, dass Präventionsmaßnahmen kulturelle Unterschiede und 

unterschiedliche familiäre Situationen miteinbeziehen sollten um eine höhere 

Compliance zu erzielen (309).  

 

4.1.8 Internet und Werbung  

Chung et al. (310) untersuchten, inwieweit die im Internet verfügbaren Informationen 

zu sicherem Säuglingsschlaf mit den AAP Guidelines übereinstimmen. Sie stellten 

fest, dass nur 43,5% der durchgesehenen Webseiten, die von der AAP 

empfohlenen Maßnahmen, richtig wiedergaben. Diese Tatsache sahen sie 

problematisch, da  womöglich viele Eltern das Internet als Informationsquelle 

heranziehen (310). In einer Studie von Austin et al. (311) gaben mehr als 70% der 

TeilnehmerInnen an, dass sie Gesundheitsinformationen aus dem Internet 

vertrauen und diese Informationen ihr Verhalten beeinflusst haben (311). Pretorius 

et al. (312) analysierten, welche Informationen zum Thema SIDS in sozialen 

Netzwerken, wie etwa Twitter, zu finden sind und welchen Einfluss diese womöglich 

haben. Es zeigte sich, dass widersprüchliche Informationen auf Twitter kursierten, 

insbesondere wird über den Zusammenhang von Impfungen und SIDS kontrovers 

diskutiert. Zudem seien öffentliche Gesundheitsorganisationen zu wenig vertreten. 

Die StudienautorInnen konnten zeigen, dass diese soziale Netzwerke verstärkt 

nutzen sollten, um korrekte Informationen zu verbreiten (312). Wie bereits erwähnt, 

werden oftmals Informationen auf sozialen Netzwerken geteilt, welche nicht mit den 

AAP Guidelines übereinstimmen. Dies zeigte sich auch in einer weiteren Studie von 

Pretorius et al. (313), in der der Informationsaustausch von Müttern auf Facebook 

analysiert wurde. Einige Mütter waren davon überzeugt, sich an die Empfehlungen 

zu halten, obwohl ihr Verhalten eine unsichere Schlafumgebung für ihren Säugling 

bewirkte (313). Ferner konnten Kreth et al. (314) zeigen, dass fast 40% der 

Werbungen für Babyprodukte, insbesondere für Kinderbetten, eine unsichere 
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Schlafumgebung bewarben und in 60% der Fälle einen nicht in Rückenlage 

schlafenden Säugling zeigten. Zudem warben mehr als die Hälfte der Geschäfte für 

Produkte in der Schlafumgebung, die von der AAP nicht empfohlen werden. Kreth 

und KollegInnen konnten zudem auch ethnische Unterschiede in der Darstellung 

zeigen. Wenn die AAP-Guidelines eingehalten wurden, waren beispielsweise immer 

nur Säuglinge mit weißer Hautfarbe repräsentiert. Im Gegensatz dazu waren 

Säuglinge mit dunkler Hautfarbe generell nur in 18,5% der Werbungen repräsentiert 

und wurden dabei zudem immer in einer unsicheren Schlafumgebung gezeigt. Kreth 

et al. vermuteten daher, dass gezielte Werbung für Bevölkerungsgruppen mit 

ohnehin schon erhöhtem SIDS-Risiko einen bedeutenden Effekt in der SIDS-

Prävention spielen könnte (314).  

 

4.2 Säugling  

Im folgenden Abschnitt werden die möglichen Präventionsmaßnahmen und 

Einflussfaktoren, welche den Säugling betreffen, besprochen.  

 

4.2.1 Vorerkrankungen (Gastroösophagealer Reflux und Gaumenspalte) 

Es wurde bereits erwähnt, dass Säuglinge ausschließlich in Rückenlage schlafen 

sollten, um das SIDS-Risiko zu minimieren. Leidet ein Säugling jedoch an 

gastroösophagealem Reflux (GÖR), sind viele Eltern besorgt, dass das Risiko für 

Aspiration während des Schlafs erhöht ist (4). In der Behandlung von GÖR wird 

zwar ein positiver Effekt von Kopfhochlagerung und Linksseitenlage beschrieben, 

jedoch ist unklar, ob dies auch bei Säuglingen der Fall ist (315). Es gilt daher bisher 

auch für an gastroösophagealem Reflux leidende Säuglinge die eindeutige 

Empfehlung, in Rückenlage zu schlafen (315). Die AAP und die „North American 

Society for Pediatric Gastroenterology and Nutrition“ sind sich einig, dass das Risiko 

für SIDS bei an GÖR erkrankten Säuglingen größer ist, als der Nutzen einer Seiten- 

oder Bauchlage (4). Davies et al. (316) befassten sich mit Empfehlungen zur 

Schlafposition für Säuglingen mit Gaumenspalte. Sie analysierten dazu die 

Empfehlungen von 12 spezialisierten Zentren. Es zeigte sich, dass mehr als die 

Hälfte der Zentren die seitliche Schlafposition für Säuglinge mit Gaumenspalte 

empfahlen. Nur 5 Zentren empfahlen die Rückenlage als primäre Schlafposition, 
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jedoch war diese Empfehlung davon abhängig, ob der Säugling diese Position 

überhaupt tolerierte. Litten Säuglinge in Rückenlage an Atemnot, wurde von allen 

Zentren die seitliche Schlafposition empfohlen. Die Ergebnisse zeigten, dass noch 

immer große Unsicherheiten über die Schlafposition bei Säuglingen mit 

Gaumenspalte bestehen (316). In einer weiteren Studie von Greenlee et al. (317) 

wurde daher untersucht, ob die Seiten- oder Bauchlage obstruktive Schlafapnoe bei 

Säuglingen mit Gaumenspalte verbessert. Es zeigte sich jedoch, dass diese 

Maßnahme nicht immer zur verbesserten Atmung führte und manchmal sogar mit 

einer Verschlechterung einherging. Die AutorInnen der Studie empfahlen daher die 

Verbesserung der Atmung in der Seiten- oder Bauchlage zunächst 

polysomnographisch zu verifizieren, bevor eine Schlafposition empfohlen wird, die 

nicht den AAP-Guidelines entspricht. Ferner sollten Eltern über das SIDS-Risiko 

aufgeklärt werden, wenn eine solche Schlafposition indiziert ist (317). 

 

4.2.2 ALTE/BRUE 

Es wurde lange Zeit vermutet, dass ALTE (apparent life threatening event)/BRUE 

(brief resolved unexplained event) als Vorboten für SIDS anzusehen sind, es gibt 

jedoch keine Hinweise darauf, dass dies tatsächlich zutrifft (4). ALTE wurde definiert 

als eine beängstigende Episode mit einer Kombination aus Apnoe, Veränderung 

der Hautfarbe, Veränderung des Muskeltonus und Würgereiz (318). Im Gegensatz 

dazu darf ein BRUE nur bei Säuglingen diagnostiziert werden und es muss 

mindestens eines der folgenden Kriterien erfüllt sein: Zyanose oder Blässe, 

veränderte oder fehlende Atmung, Hyper- oder Hypotonie und/oder eine veränderte 

Ansprechbarkeit bzw. Reaktionsfähigkeit (Tab. 4). Ferner darf es keine andere 

Erklärung für das Auftreten des Events geben (319). Der Begriff ALTE wurde 2016 

von der AAP weitgehend durch den Begriff BRUE ersetzt, da die damit 

bezeichneten Events in der Regel nicht lebensbedrohlich sind, was durch den alten 

Ausdruck ALTE jedoch impliziert wurde. Die Symptome eines ALTE sind zudem 

subjektiv beurteilt worden und der Begriff ALTE ist auch insgesamt unspezifisch, da 

eine Vielzahl von Ursachen miteingeschlossen wurden (319).  
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Tabelle 4: Charakteristika BRUE vs. ALTE (320). 

 

Behnam-Terneus et al. (320) beschrieben beispielsweise, dass ALTE nicht 

prädisponierend für SIDS ist. Zudem stellten sie fest, dass es zwischen den beiden 

Ereignissen mehr Unterschiede als Gemeinsamkeiten gibt - es zeigt sich lediglich, 

dass mütterliches Rauchen und die Frühgeburtlichkeit bei beiden eine Rolle spielen 

können (Tab. 5). Es ist ferner zu bemerken, dass die Empfehlungen für sicheren 

Säuglingsschlaf zwar zu einer Reduktion der SIDS-Fälle, nicht aber zu einer 

Reduktion der ALTE-Fälle führten, was als ein weiterer Hinweis darauf, dass 

zwischen SIDS und ALTE kein kausaler Zusammenhang besteht, gewertet werden 

könnte (320). Früher wurde nach einem ALTE, wegen des vermuteten 

Zusammenhangs mit SIDS empfohlen, zu Hause die kardiorespiratorische Funktion 

des Säuglings zu überwachen. Es kam jedoch in weiterer Folge zu keiner Reduktion 

der SIDS-Inzidenz und wird daher nicht mehr empfohlen (319). 
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Tabelle 5: Charakteristika ALTE vs. SIDS (320). 

 

4.2.3 Frühgeborene  

Wie bereits in Abschnitt 3.2.1.2 erwähnt, ist das Risiko für SIDS bei Frühgeborenen 

deutlich erhöht, obwohl durch die Präventionsmaßnahmen eine ähnliche 

Risikoreduktion wie bei Termingeborenen stattgefunden hat (321). Thompson et al. 

(321) untersuchten, ob es unterschiedliche Risikofaktoren für die beiden Gruppen 

gibt und somit andere Empfehlungen für Frühgeborene formuliert werden müssen. 

Sie kamen zu dem Schluss, dass die bereits existierenden Präventionsmaßnahmen 

im gleichen Maß für frühgeborene Säuglinge anwendbar sind (321). Yiallourou et 

al. (322) konnten bei termingeborenen Säuglingen bereits feststellen, dass die 

Verwendung von Schnullern zu einem gesteigerten Sympathikotonus führt und 

somit einen protektiven Effekt haben könnte (322). In einer weiteren Studie sollte 

erhoben werden, ob dies auch für frühgeborene Säuglinge gilt (323). Es wurden 

Blutdruck, Herzfrequenz und zerebrale Oxygenierung in Bauchlage und in 

Rückenlage bei Frühgeborenen, welche regelmäßig einen Schnuller erhielten und 

solchen, die keinen erhielten, verglichen. In dieser Studie zeigte sich, dass der 

Blutdruck und die Sympathikusaktivität auch bei den frühgeborenen Säuglingen 

durch die regelmäßige Verwendung eines Schnullers gesteigert sind und somit vor 

SIDS schützen könnte (323). Dowling et al. (111) beschrieben die Wichtigkeit von 

Schulungsprogrammen zum Thema SIDS und Präventionsmaßnahmen, welche 

speziell auf Eltern von frühgeborenen Säuglingen abgestimmt sind, da diese mit 

einem doppelt so hohen Risiko für SIDS behaftet sind. In ihrem Pilotprojekt dazu 
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„Caring about Preemies´Safe Sleep“ (CaPSS) zeigte sich, dass das Wissen zum 

Thema SIDS und dessen Prävention bei den TeilnehmerInnen nach der Schulung 

deutlich größer war als zuvor. Zudem zeigte sich, dass den meisten Müttern der 

protektive Effekt von Schnullern nicht bekannt war. Lediglich 6,7% hatten initial vor, 

ihrem Säugling zum Schlafen immer einen Schnuller anzubieten, durch das 

Schulungsprogramm waren es nach 4 Wochen bereits 28,6% (111).   

 

4.2.4 Zwillinge/Mehrlinge  

In einer Studie von Getahun et al. (324) zeigte sich das SIDS-Risiko für 

Zwillingsgeburten im Vergleich zu einer Ein-Kind-Geburt um das 1,9-fache erhöht. 

Eine Erklärung dafür könnte die hohe Prävalenz von niedrigem Geburtsgewicht und 

Frühgeburten bei Zwillingsschwangerschaften sein (325). Bei etwa 59% der 

Zwillingsschwangerschaften kommt es zur Frühgeburt, bei Drillingen liegt dieser 

Wert bei ca. 98% und bei Mehrlingen (mehr als vier) kommt es in 100% der Fälle zu 

einer Frühgeburt (326). Niedriges Geburtsgewicht ist ebenfalls ein häufiges 

Problem, über 90% der Mehrlinge kommen mit einem zu geringen Gewicht zur Welt 

(327). Eine Studie von Damato et al. (325) untersuchte, inwieweit die AAP-

Guidelines von Eltern mit Zwillingen eingehalten werden. Es zeigte sich, dass 2 

Wochen nach Entlassung aus dem Krankenhaus nur 52,2% der Zwillingspaare in 

getrennten Krippen schliefen, nach 24 Wochen waren es jedoch bereits 75%. 

Zudem wurde beobachtet, dass „roomsharing“ über den Beobachtungszeitraum 

abnahm. Ferner nutzten weniger als die Hälfte der Mütter Schnuller und einige 

berichteten, dass sie Ihre Säuglinge während des Tages auf dem Bauch schlafen 

ließen (325). Eine andere Studie von Damato et al. (328) zeigte, dass nur etwa 

zwischen 12,9% und 16,9% der Eltern „roomsharing“ ohne das gleichzeitige 

sogenannte „co-bedding“, welches ein Teilen des Bettes durch das Zwillingspaar 

beschreibt, anwandten. Es wurde zudem beobachtet, dass zum ersten 

Befragungszeitpunkt etwa 65% der Zwillinge im selben Bett schliefen (328). In einer 

weiteren Studie von Haas et al. (327) wurde untersucht, inwieweit die AAP-

Guidelines bei Familien mit Mehrlingen (Drillinge und Vierlinge) eingehalten werden. 

Die AutorInnen kamen zu dem Schluss, dass weniger als 80% den Rückenschlaf 

als bevorzugte Schlafposition nutzten und diese Zahl über den 

Beobachtungszeitraum noch weiter sank. Insbesondere wenn es um das Schlafen 
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während des Tages ging, wurde häufig auf eine andere Schlafposition als den 

Rückenschlaf gesetzt. In nur etwa 50% der Fälle schliefen Eltern mit den Säuglingen 

im selben Raum. Zudem teilten etwa 30% der Säuglinge das Bett mit ihren 

Geschwistern, „bedsharing“ mit den Eltern wurde in 28,6% der Fälle berichtet. Die 

Benutzung von Schnullern lag zu zwei verschiedenen Befragungszeitpunkten bei 

28,6% und 21,4% und war somit gering. Diese Ergebnisse zeigten, dass die 

Einhaltung der Guidelines bei diesen Familien oft unzureichend ist (327).  

 
 

4.3 Gegenstände/Produkte  
 

4.3.1 Babyschlafsäcke  

Es ist noch nicht abschließend geklärt, wodurch Babyschlafsäcke das SIDS-Risiko 

reduzieren (329). L`Hoir et al. (330) untersuchten, inwiefern verschiedene Praktiken 

im Bereich des Säuglingsschlafs, wie etwa das Schlafen in Bauchlage, aber auch 

die Verwendung von Decken und Babyschlafsäcken, das Risiko für SIDS 

beeinflussen. Sie kamen zu dem Schluss, dass Babyschlafsäcke einen protektiven 

Effekt haben (330). Blair et al. (198) sahen die Verwendung von Babyschlafsäcken 

ebenfalls als einen Faktor, welcher zur Reduktion von SIDS beigetragen hat (198). 

Sauseng et al. (329) befassten sich mit der Frage, auf welche Weise 

Babyschlafsäcke das SIDS-Risiko reduzieren könnten. Zu diesem Zweck 

untersuchten sie, wie sich Schlafsäcke und Decken auf die Thermoregulation des 

Säuglings auswirken. Es konnten jedoch keine Unterschiede der 

Körperkerntemperatur und der Temperatur der Körperoberfläche bei der 

Verwendung von Babyschlafsäcken und Decken beobachtet werden. Die 

AutorInnen kamen zu dem Schluss, dass der wohl größte Vorteil von 

Babyschlafsäcken ist, dass sie nicht über den Kopf des Säuglings rutschen können, 

wie das bei Decken der Fall ist, wodurch über den Kopf weiterhin Wärme 

abgegeben werden kann. Ferner vermuteten sie, dass Schlafsäcke unter realen 

Bedingungen eine konstantere Temperatur ermöglichen und die durch Schlafsäcke 

verringerte Beinmobilität das Drehen in Bauchlage für Säuglinge bis zum Alter von 

5-6 Monaten erschweren könnte (329). L´Hoir et al. (330) konnten in ihrer Studie 
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ebenfalls zeigen, dass sich Säuglinge, welche einen Schlafsack benutzten, seltener 

in die Bauchlage drehten (330). Es ist jedoch anzumerken, dass nur bei richtiger 

Anwendung des Babyschlafsacks von einem protektiven Effekt auszugehen ist 

(331). Das bedeutet, dass er die richtige Größe und das richtige Material für die 

vorliegende Raumtemperatur haben muss, zudem sollte der Säugling mit 

geeigneter Bekleidung und auf einer geeigneten Unterlage ohne zusätzliche 

Decken schlafen. Sofern diese Faktoren zutreffen, ist davon auszugehen, dass 

Babyschlafsäcke sicher sind und sogar protektiv sein können (331).  

 

 

4.3.2 Die Verwendung von Schnullern 

Es wurde bereits in Abschnitt 4.2.3 erwähnt, dass die Verwendung von Schnullern 

zu einem gesteigerten Sympathikotonus führen kann und somit einen protektiven 

Effekt bezüglich SIDS aufweisen könnte (322). Der Zusammenhang zwischen SIDS 

und Schnullern wurde bereits 1993 von Mitchell et al. (332) untersucht. Sie 

erwähnten unter anderem, dass die Verwendung von Schnullern möglicherweise zu 

einer Reduktion von gastroösophagealem Reflux führen könnte und möglicherweise 

auf diesem Weg protektiv wirkt (332,333). Die AAP empfiehlt, Säuglingen bereits 

zum Einschlafen einen Schnuller anzubieten, sollte dieser während des Schlafs 

herausfallen, ist es jedoch nicht nötig, diesen wieder im Mund des Säuglings zu 

platzieren (334). Es ist zudem wichtig, den Schnuller nicht um den Hals, an 

Kleidungsstücken, einer Decke oder Ähnlichem zu befestigen. Wenn ein Säugling 

den Schnuller ablehnt, sollte dieser nicht verwendet werden (334). Franco et al. 

(335) konnten in einer Studie zeigen, dass bei der Verwendung eines Schnullers, 

selbst wenn dieser aus dem Mund des Säuglings gefallen ist, eine verbesserte 

autonome Kontrolle des Herzens zu verzeichnen ist (335). In einer Studie von 

Mitchell et al. (332) wurde diskutiert, ob möglicherweise der Muskeltonus der oberen 

Atemwege ebenfalls eine wichtige Rolle spielen könnte. Es wurde vermutet, dass 

die Zunge durch das Verwenden des Schnullers vorne gehalten wird und dadurch 

die Durchgängigkeit der oberen Atemwege besser aufrechterhalten werden kann 

(332). Zudem könnte ein Schnuller durch seine große Oberfläche den Luftweg im 

Bereich der Nase und des Mundes beeinflussen (336). Dadurch könnte eine 

Hypoxie durch loses Bettzeug, wie etwa eine Decke, die das Gesicht verdeckt, 
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verhindert werden, da durch den Schnuller trotzdem Luft zu Mund und Nase 

gelangen kann (336). In einer weiteren Studie von Franco et al. (337) wurde 

verglichen inwieweit sich die Erweckbarkeit von Säuglingen, welche regelmäßig 

einen Schnuller bekamen und Säuglingen, welche nie einen Schnuller bekamen, 

unterscheidet. Es konnte gezeigt werden, dass es deutlich weniger Stimuli brauchte, 

um Säuglinge, die einen Schnuller bekamen, zu erwecken. Dieser Effekt könnte 

ebenfalls dafür verantwortlich sein, dass die Verwendung von Schnullern mit einem 

geringeren SIDS-Risiko assoziiert ist (337). Oftmals besteht die Sorge, dass die 

Verwendung von Schnullern mit Problemen beim Stillen einhergeht. Es wird 

allerdings vermutet, dass eine umgekehrte Korrelation vorliegt, also Probleme beim 

Stillen zu einem unruhigen Säugling führen und dadurch die Verwendung von 

Schnullern in diesen Fällen häufiger ist (338). In einer Studie von Jaafar et al. (339) 

zeigte sich zudem, dass die Verwendung von Schnullern keine negativen 

Auswirkungen auf die Dauer und Qualität des Stillens hat. Häufig wird auf Schnuller 

verzichtet, da negative Auswirkungen auf die Stillbeziehung befürchtet werden 

(339). 

 
 

4.3.3 Schlafplatz, Bettzeug und Schlafumgebung  

Die AAP empfiehlt, wie bereits in Abschnitt 3.2.2.5 erwähnt, dass alle weichen bzw. 

losen Objekte wie etwa Stofftiere, Schaffelle, Pölster, Decken etc., aus der 

Schlafumgebung des Kindes entfernt werden sollten, um einen sicheren 

Säuglingsschlaf zu gewährleisten (4). Eine Studie von Cottengim et al. (340) 

untersuchte im Speziellen die Verwendung von sogenannten „U-Shaped-Pillows“, 

u-förmige Pölster, welche beispielsweise während des Stillens genutzt werden 

können und deren Assoziation mit SUID. Häufig wurden diese fälschlicherweise 

auch zur Positionierung von Säuglingen während des Schlafes genutzt. In der 

Studie von Cottengim et al. wurden 171 SUID-Fälle untersucht, in welchen sich ein 

solcher Polster in der Schlafumgebung befunden hat. Es konnte gezeigt werden, 

dass 92% der verstorbenen Säuglinge unter 6 Monate alt waren und somit für diese 

Altersgruppe ein besonders hohes Risiko bei der Verwendung von u-förmigen 

Pölstern besteht (340). Daher gilt die Empfehlung der AAP für jegliche weiche 

Objekte in der Schlafumgebung der Säuglinge, auch für sogenannte „U-Shaped-
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Pillows“. Zudem sollte ein nicht zu weicher, ausreichend stabiler Untergrund gewählt 

werden (4). Ferner ist bei der Wahl der Schlafbekleidung auf eine geeignete Größe 

und Passform zu achten, damit es nicht zu einer Überdeckung des Gesichtes 

kommen kann (4). Die Auswahl der Schlafbekleidung sollte zudem 

temperaturabhängig erfolgen, um eine Überwärmung zu vermeiden (4). Die ab den 

70er Jahren oft genutzte, Überwachung der kardiorespiratorischen Funktion von 

Säuglingen während des Schlafs wird von der AAP nicht empfohlen (341). In 

mehreren Studien konnte durch das Aufzeichnen von Vitalparametern schlafender 

Säuglinge keine Reduktion der SIDS-Fälle gezeigt werden (342–344). Die 

Verwendung von sogenannten Heimmonitoren sollte demnach nicht als Strategie 

zur SIDS-Prävention genutzt werden (4).  

 

 

4.4 Medizinisches Personal 
 

4.4.1 Prävention durch medizinisches Personal  

Das medizinische Personal ist für eine adäquate Schlafumgebung und die 

Einhaltung der Präventionsmaßnahmen während des Krankenhausaufenthaltes 

zuständig. Dabei hat es zudem die wichtige Aufgabe, den Eltern die Maßnahmen 

zur SIDS-Prävention zu vermitteln (345). Die AAP empfiehlt daher, dass 

medizinische Mitarbeiter, welche mit Eltern und Säuglingen arbeiten, eine Vorbild-

Funktion übernehmen und mit den aktuellen SIDS-Guidelines vertraut seien sollten 

(203). Eine Studie von Griffin et al. (345) verglich die Einhaltung der 

Präventionsmaßnahmen auf einer Neugeborenen-Intensivstation (NICU) und einer 

Abteilung für allgemeine Pädiatrie (GPW). Es konnte gezeigt werden, dass die 

durchschnittliche Compliance innerhalb der Abteilung für allgemeine Pädiatrie 

signifikant geringer war als auf der Neugeborenen-Intensivstation (Tab. 6.). Die 

höchste Compliance konnte beim Rückenschlaf erzielt werden (NICU 83%, GPW 

82%). Deutliche Unterschiede ergaben sich beispielsweise bei der Verwendung von 

losem Bettzeug (NICU 10%, GPW 72%) und weicher Objekte in der 

Schlafumgebung (NICU 30%, GPW 56%). Diese Ergebnisse zeigten die Wichtigkeit 

der Aufklärung und Schulung von medizinischen Personal (345).  
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Tabelle 6: Compliance-Raten innerhalb der Neugeborenen-Intensivstation 

(NICU/SCN) und der Abteilung für allgemeine Pädiatrie (GPW) (345). 

 

Ferner konnte eine Studie von Peeke et al. (346) zeigen, dass, obwohl 97% des 

Pflegepersonals die AAP-Guidelines kannten, sich lediglich 67% an diese hielten 

(346). Der Umgang mit Säuglingen während eines Krankenhausaufenthaltes kann 

das Verhalten der Eltern im häuslichen Umfeld nachhaltig beeinflussen (347). In 

einer Studie von Barsman et al. (348) wurden Wissen und Meinungen von 

neonatologischem Pflegepersonal bezüglich der SIDS-Prävention erhoben. Es 

gaben 53% der befragten Personen an, zu glauben, dass die Maßnahmen zur 

SIDS-Prävention zu einer tatsächlichen Risikoreduktion führen würden. Ferner 

dachten nur 20%, dass ihr Verhalten von den Eltern übernommen wird (348). 

 

4.4.2 Maßnahmen zur Risikoreduktion durch medizinisches Personal  

Gelfer et al. (349) untersuchten den Einfluss spezieller Schulungsprogramme zur 

SIDS-Prävention für das Pflegepersonal einer neonatologischen Intensivstation und 

die Auswirkung dieser Schulung auf das Verhalten der Eltern nach dem 

Krankenhausaufenthalt.  Zu Beginn der Studie wurden lediglich 39% der Säuglinge 

während des Krankenhausaufenthaltes in Rückenlage positioniert, 3 Monate nach 

Implementierung des Programmes konnte die Anzahl bereits auf 83% gesteigert 

werden. Die Verwendung einer stabilen, festen Matratze konnte von 5% auf 96% 

erhöht werden. Auch das Entfernen weicher Objekte aus der Schlafumgebung der 

Säuglinge wurde initial nur in 45%, nach 3 Monaten jedoch bereits in 75% der Fälle 

beachtet. Ferner konnte gezeigt werden, dass vor Implementierung der 

Schulungsprogramme nur 23% der Eltern nach dem Krankenhausaufenthalt alle 
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Maßnahmen zum sicheren Säuglingsschlaf beachteten, nach Beginn des 

Programmes zeigte sich die Compliance der Eltern mit 82% jedoch deutlich 

gesteigert (349). Dieser positive Effekt auf die Eltern konnte ebenso in einer Studie 

von Colson et al. (350) gezeigt werden. Dabei wurde das Pflegepersonal eines 

universitären Krankenhauses in den USA bezüglich der Anwendung des 

Rückenschlafs geschult und angewiesen dieses Wissen an die Eltern 

weiterzugeben. Es konnte gezeigt werden, dass zu Beginn lediglich 42% der Eltern 

den Rückenschlaf als bevorzugte Schlafposition wählten, nach Implementierung 

des Schulungsprogramms waren es bereits 75% (350). Eine Studie von Griffin et al. 

(345) identifizierte spezielle Maßnahmen zur Gewährleistung eines sicheren 

Säuglingsschlafs im Krankenhaus-Setting. Die meisten Säuglinge benötigen 

während des Aufenthaltes ein genaues Monitoring der Vitalparameter, wobei die 

benötigten Kabel jedoch eine erhebliche Gefahr darstellen können. Es sollte darauf 

geachtet werden, diese aus der Schlafumgebung des Säuglings, insbesondere aus 

dem Kopfbereich, zu entfernen. Ferner benötigen viele Säuglinge bei 

unzureichender Thermoregulation eine Kopfbedeckung, welche jedoch so bald wie 

möglich während des Schlafes entfernt werden sollte und die Eltern über die richtige 

Bekleidung des Säuglings während des Schlafs aufgeklärt werden sollten (345). 

Hitchcock et al. (351)  empfahlen bereits pränatal mit der Schulung der Eltern durch 

ausgebildetes medizinisches Personal zu beginnen. Da die meisten Kinder im 

Krankenhaus geboren werden, nimmt das Pflegepersonal eine Schlüsselrolle in der 

Aufklärung der Eltern ein und kann somit zur Reduktion der SIDS-Rate beitragen 

(351).  

 

 

4.5 Kulturelle Unterschiede und spezielle Prävention  
 

4.5.1 Ländervergleich 

Eine Studie von Doering et al. (352) untersuchte, inwiefern sich die Leitlinien für 

sicheren Säuglingsschlaf zwischen einzelnen Ländern (Australien, Kanada, 

Dänemark, Hong Kong, Italien, Neuseeland, Irland, USA und Großbritannien) 

unterscheiden. Es zeigte sich, dass der Rückenschlaf in allen Leitlinien empfohlen 
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wurde. Zudem rieten alle Länder dazu, prä- und postnatale Tabakexposition zu 

vermeiden (352–361). Die Verwendung einer stabilen, nicht zu weichen Matratze 

wurde, mit Ausnahme von Kanada und Großbritannien, ebenso in den Leitlinien 

beschrieben (352,353,355,357–361). Die Länder Australien, Kanada, Irland, 

Neuseeland und USA empfahlen zudem, dass Säuglinge mindestens bis zu einem 

Alter von 6 Monaten auf einer separaten Schlafunterlage im Schlafzimmer der Eltern 

schlafen sollten (352,353,355,356,360,361). Hong Kong und Italien rieten ebenso 

zu dieser Maßnahme, gaben jedoch keine Altersangaben an (352,358,359). Die 

meisten Länder (Australien, Kanada, Neuseeland, Hong Kong, Irland und USA) 

nannten spezielle Gegenstände, welche sich nicht in der Schlafumgebung des 

Säuglings befinden sollten. Dabei wurden insbesondere Pölster, loses Bettzeug und 

teilweise auch Kuscheltiere und Schafs- bzw. Lammfell genannt 

(352,353,355,356,359–361). Mit Ausnahme von Australien und Großbritannien 

wurde in den Leitlinien darauf hingewiesen, Überhitzung zu vermeiden 

(352,353,356–361). Nur drei Länder (Hong Kong, Neuseeland, USA) empfahlen, 

Säuglinge vollständig zu impfen, um das SIDS-Risiko zu reduzieren 

(352,353,359,360).  Die meisten Länder rieten dazu, Säuglinge zu stillen und 

betonten, dass der Säugling anschließend wieder in seine eigene Schlafumgebung 

gebracht werden soll (352,353,355,356,359–361). Doering et al. (352) kamen 

ebenso zu dem Schluss, dass es in einigen Bereichen große Unterschiede in den 

Empfehlungen für sicheren Säuglingsschlaf gibt und es weitere Bestrebungen 

braucht, um eine internationale Vereinheitlichung zu erreichen (352). Eine Studie 

von Ball et. al (362) verglich die Empfehlungen bezüglich „co-sleeping“ und 

„bedsharing“ in den USA und Großbritannien. Es konnte gezeigt werden, dass sich 

die Herangehensweisen der beiden Länder deutlich unterscheiden. In den 

Empfehlungen der USA übernahm das medizinische Personal eine beratende Rolle 

und gab eindeutige Vorgaben, während die Eltern in den Empfehlungen aus 

Großbritannien Informationen erhalten sollten, um eine eigene Entscheidung 

bezüglich „co-sleeping“ bzw. „bedsharing“ treffen zu können (362).  
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4.5.2 Wahakura  

Das Wahakura (Abb. 10) ist ein von den Māori, der indigenen Bevölkerung 

Neuseelands, entwickelter Korb, welcher zum sicheren Säuglingsschlaf beitragen 

sollte (363). Es wurde 2005 entwickelt, da das „bedsharing“ unter den Māori sehr 

verbreitet war und trotz der Kampagnen zur SIDS-Prävention beibehalten wurde 

(364). Es wird aus einheimischem Flachs durch traditionelle Weber hergestellt und 

spiegelt die traditionellen bzw. kulturellen Werte der Māori wider (364). Das 

Wahakura kann im Bett der Eltern platziert werden und soll den Säugling vor dem 

Herausrollen bzw. dem Überrollen durch die Eltern schützen (365). Wie bereits an 

anderer Stelle erwähnt, ist die SUID-Rate innerhalb indigener Bevölkerungsgruppen 

deutlich erhöht (363,366). Eine Studie von Baddock et al. (363) verglich das 

Wahakura mit einem herkömmlichen Kinderbett bezüglich Sicherheit, mütterlicher 

Schlafqualität und der Rate gestillter Säuglinge. Es konnte gezeigt werden, dass es 

durch die Verwendung des Wahakuras zu keinem erhöhten SUID-Risiko kommt und 

es daher eine akzeptable Alternative zum klassischen Kinderbett darstellt. Zudem 

ergaben sich zwischen den beiden Gruppen (Wahakura vs. Kinderbett) keine 

Unterschiede der mütterlichen Schlafqualität. Die Anzahl der Säuglinge, welche 

nach 6 Monaten voll gestillt wurden, war jedoch in der Gruppe, welche das 

Wahakura anwendeten, deutlich höher (Wahakura 22.5%, Kinderbett 10.7%) (363). 

Mitchell et al. (367) konnten zeigen, dass durch gezielte Kampagnen zum sicheren 

Säuglingsschlaf die peri- bzw. postnatale Säuglingsmortalität zwischen 2009 und 

2015 um 29% gesenkt werden konnte (367).   

 

 
            Abbildung 10: Wahakura (363). 
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4.5.3 Pepi Pod 

Der Pepi Pod (Abb. 11) wurde 2010 als kostengünstigere und schneller verfügbare 

Alternative zum Wahakura entwickelt (368). Dabei handelt es sich um eine 

Plastikbox mit Stoffbezug, welche ebenfalls im Bett der Eltern platziert werden kann 

(364,368). Nach dem Christchurch-Erdbeben im Februar 2011 hatten viele Familien 

nicht mehr die Möglichkeit, sichere Schlafbedingungen für ihre Säuglinge zu 

schaffen (368). Durch die Organisation „Change for our Children“ kam es daraufhin 

zur Massenproduktion des Pepi Pods und mehr als 1000 Pepi Pods wurden an 

betroffene Familien verteilt (364,368). Eine Studie von Tipene-Leach et al. (369) 

verglich potentielle Risiken und Vorteile des Pepi Pods mit den Risiken und 

Vorteilen des klassischen Gitterbetts. Es zeigten sich zwischen den beiden Gruppen 

keine Unterschiede bezüglich der Sauerstoffsättigung oder der Körpertemperatur 

des Säuglings während des Schlafs. Es ergaben sich somit keine Hinweise für eine 

gestörte Homöostase. Es kam auch zu keinen signifikanten Unterschieden bei der 

Schlafposition des Säuglings und der Anzahl der Säuglinge, welche gestillt wurden. 

Die StudienautorInnen kamen zu dem Schluss, dass der Pepi Pod mit dem 

klassischen Gitterbett vergleichbar ist und insbesondere als Alternative zum 

klassischen „bedsharing“ angeboten werden kann (369).  

 

 

 
                                Abbildung 11: Pepi Pod (369).  
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5 Diskussion  
Im Rahmen dieser Arbeit wurde der Fokus auf die Prävention von SIDS gelegt, um 

einen Überblick über die derzeitige Forschungslage zu geben. Das Wissen über 

mögliche Risikofaktoren ist jedoch ein entscheidender Faktor bei der Erarbeitung 

neuer und dem Verständnis bereits vorhandener Präventionsmaßnahmen. Daher 

soll auch hier noch einmal auf die Risikofaktoren Bezug genommen werden. Wie 

bereits in Abschnitt 1.2.1 erwähnt, konnte das etablierte „Triple-Risk-Model“ in den 

letzten Jahrzehnten um weitere Theorien zur Entstehung von SIDS erweitert werden 

(18,24,29,38,54,63). Ein besonderes Augenmerk wurde dabei auf verschiedene 

neuroanatomische und neurochemische Aspekte gelegt (24,29,38). Es konnte 

jedoch gezeigt werden, dass Mutationen, welche die kardiale Funktion 

beeinträchtigen (54) oder entscheidend für die Regulation von Entzündungen 

(57,58) und die Energieproduktion (59–61)  sind, ebenso im Fokus der Forschung 

stehen und somit eine genetische Prädisposition zur Entstehung von SIDS 

beitragen könnte. Ferner werden auch anhaltende und wiederholte Expositionen 

gegenüber bestimmten Stressoren als Ursache diskutiert (63). Prinzipiell wird in 

endogene und exogene Risikofaktoren unterteilt (4). Viele dieser Faktoren können 

durch die Eltern oder das Umfeld beeinflusst bzw. vermieden werden (4). Anders 

sieht es jedoch mit Risikofaktoren wie der eben genannten genetischen 

Komponente, dem männlichen Geschlecht, der Ethnizität und einigen 

sozioökonomischen Faktoren aus. Zudem können auch Frühgeburtlichkeit und das 

niedrige Geburtsgewicht nur bedingt beeinflusst werden (25,106,111,112). 

Während das Wissen um diese Risikofaktoren trotzdem einen wichtigen 

Erkenntnisgewinn darstellt, um vulnerable Säuglinge zu identifizieren, ist es umso 

wichtiger, den Fokus auf die Reduktion der beeinflussbaren Risikofaktoren zu legen 

(305). Die SIDS-Prävention teilt sich in drei große Bereiche. Prinzipiell können 

Maßnahmen während der Schwangerschaft, nach der Geburt durch die Eltern und 

das Umfeld, sowie Maßnahmen durch Institutionen und Einrichtungen 

unterschieden werden.  

 

Die Prävention sollte bereits während der Schwangerschaft beginnen (239–241). 

Die regelmäßige Schwangerschaftsvorsorge (239–241), Nikotin-, Alkohol- und 

Drogenkarenz spielen dabei eine entscheidende Rolle (2,184,199–202). Bereits in 
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dieser Phase kann das SIDS-Risiko erheblich beeinflusst werden (239–241). Daher 

sollte eine umfangreiche Schwangerschaftsvorsorge für alle Frauen zugänglich 

gemacht werden und möglichst früh begonnen werden (235). Eltern sollten über die 

möglichen Folgen des Nikotin- und Alkoholkonsums und dessen Einfluss auf die 

Entwicklung und die autonomen Funktionen des Säuglings aufgeklärt werden, 

zudem sollten sie bei einem möglichen Entzug unterstützt und beraten werden 

(188,255). Ein generelles Rauchverbot kann ebenso zur SIDS-Reduktion beitragen 

und sollte daher im Rahmen der Prävention bedacht werden (254). 

 

Nach der Geburt sollten Frauen darin bestärkt werden, ihre Säuglinge zu stillen, da 

sich bereits nach 2 Monaten Stillzeit eine deutliche SIDS-Reduktion zeigen lässt 

(267). Aufgrund der vielfältigen gesundheitlichen Vorteile des Stillens, wird eine 

Stilldauer von mindestens 6 Monaten empfohlen (259). Weitere 

Präventionsmaßnahmen betreffen häufig die Schlafumgebung der Säuglinge. 

Dabei ist zu beachten, dass diese im selben Raum, jedoch nicht im selben Bett wie 

die Eltern schlafen sollten (4). Diese Praxis wird als „roomsharing“ bezeichnet, wird 

zumindest für die ersten 6 Lebensmonate empfohlen und sollte idealerweise sogar 

das gesamte erste Lebensjahr angewendet werden (4). Da viele Eltern weiterhin 

die Schlafunterlage mit ihrem Säugling teilen, sollte eine gezielte Aufklärung 

erfolgen (273,274). Zudem sollten Eltern, welche aus finanziellen Gründen zu 

„bedsharing“ greifen, eine entsprechende Unterstützung erhalten (257,285). Der 

Rückenschlaf stellt eine der wichtigsten Präventionsmaßnahmen dar (4,236). 

Obwohl die SIDS-Zahlen durch diese Maßnahme nur bis zu einem gewissen Grad 

reduziert werden können, könnte eine erhöhte Compliance zu einer weiteren 

Reduktion von SIDS führen (4,236). Es sei hier noch einmal auf die Wichtigkeit des 

Rückenschlafs hingewiesen, da die Bauchlage für frühgeborene Säuglinge mitunter 

ein noch größeres SIDS-Risiko birgt als für Termingeborene (2). Weitere einfache 

Maßnahmen zur Prävention stellen der geeignete Schlafplatz, also das Fehlen von 

losem, weichem Bettzeug, Stofftieren, Pölstern, etc. in der Schlafumgebung des 

Säuglings, die Verwendung von Babyschlafsäcken und eine geeignete 

Raumtemperatur dar (4). Ferner kann die Verwendung eines Schnullers sinnvoll 

sein (323,333). Eine weitere Maßnahme, welche bei einigen Eltern zu viel 

Verunsicherung führt, ist die Immunisierung der Säuglinge (294). Eine hohe 

Durchimpfungsrate könnte jedoch eine weitere Reduktion der SIDS-Fälle 



 

 58 

ermöglichen (294). Da die AAP-Guidelines insbesondere auf Familien mit nur einem 

Säugling abgestimmt sind, müssen diese für Familien mit Zwillingen oder 

Mehrlingen möglicherweise adaptiert werden, um umsetzbar zu sein (325). Obwohl 

die Eltern eine entscheidende Rolle in der Prävention von SIDS spielen, werden die 

Präventionsmaßnahmen oftmals nicht eingehalten (305). Neben den Eltern tragen 

jedoch auch andere Bezugspersonen, wie etwa Großeltern, Geschwister, Freunde 

oder Nachbarn zu diesem Umstand bei (308). Die Ursache hierfür lässt sich unter 

anderem auf kulturelle oder persönliche Gründe zurückführen, welche oftmals stark 

durch das Umfeld geprägt sind (308). Häufig trägt dabei auch die Angst vor einer 

Plagiozephalie zur Missachtung der Maßnahmen, wie etwa dem Rückenschlaf, bei 

(307). Kulturelle und soziale Unterschiede sollten in der gezielten Aufklärung 

berücksichtigt werden, um alle Personengruppen zu erreichen (309). 

 

Es konnte in dieser Arbeit gezeigt werden, dass das alleinige Wissen um diese 

Maßnahmen nicht die gewünschten Effekte innerhalb der Bevölkerung zeigt (308). 

Eine flächendeckende Umsetzung der einzelnen Maßnahmen ist bislang noch nicht 

erreicht worden (305). Neben dem weiteren Erkenntnisgewinn durch die Forschung 

und den daraus resultierenden neuen Ansätzen und Präventionsmöglichkeiten, 

spielt die Aufklärung der Bevölkerung eine große Rolle beim Schutz der Säuglinge 

(308). Diese beginnt bei der Schulung des medizinischen Personals und der Eltern, 

sollte jedoch innerhalb der gesamten Bevölkerung etabliert werden (309,345). 

Dabei übernehmen öffentliche Gesundheitsdienste, Werbeagenturen, soziale 

Netzwerke, etc. eine entscheidende Rolle (310,313,314). Ein großer Anteil der im 

Internet verfügbaren Informationen gibt die Präventionsmaßnahmen fehlerhaft 

wieder (310). Dies ist als problematisch anzusehen, da im heutigen Zeitalter 

Informationen vielfach aus dem Internet entnommen werden (311). Öffentliche 

Gesundheitsorganisationen könnten sich diesen Umstand jedoch zu Nutzen 

machen, um aufzuklären und die Compliance bei der Durchführung der 

Präventionsmaßnahmen zu erhöhen (313,314). Ferner sollten fehlerhafte Inhalte 

stärker reguliert werden, um einen leichten Zugang zu leitliniengerechten 

Informationen gewährleisten zu können  (313,314). Die Werbung kann ebenso dazu 

genutzt werden, um innerhalb der Gesellschaft ein Bild von sicherem 

Säuglingsschlaf zu prägen (314). Derzeit werden in diesem Bereich leider noch 

vielfach unsichere Praktiken, wie etwa unpassende Produkte in der 
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Schlafumgebung der Säuglinge oder gar der Bauchschlaf, gezeigt und vermitteln 

somit ein falsches Bild einer geeigneten Schlafumgebung für Säuglinge (314). 

Aufgrund dieser Tatsache ist es umso wichtiger, dass das medizinische Personal 

entsprechend geschult ist, um den Eltern bereits zu Beginn die Maßnahmen zur 

SIDS-Prävention vermitteln zu können (349–351). Dies ist von besonderer 

Bedeutung, da der Umgang mit den Säuglingen während des 

Krankenhausaufenthaltes das Verhalten der Eltern nachhaltig beeinflussen kann 

(347). Es braucht zudem mehr Aufklärung und Maßnahmen, welche speziell auf die 

Probleme und Herausforderungen in Familien mit Mehrlingen abgestimmt sind 

(327). Weiters wurden die Begriffe „co-sleeping“ und „bedsharing“ oftmals falsch 

verwendet und führten dadurch zur Fehlinterpretation der Präventionsmaßnahmen 

(313). Solche Einsichten könnten von ÄrztInnen und auch in zukünftigen 

Kampagnen genutzt werden, um die Kommunikation mit Eltern zu optimieren und 

die Compliance mit den SIDS-Guidelines zu verbessern (313). 

 

Obwohl der plötzliche Kindstod in unseren Breiten selten geworden ist, bleibt es in 

der westlichen Welt eine der Hauptursachen für das unerwartete Versterben eines 

Säuglings (2). Diese Arbeit konnte den positiven Effekt der einzelnen 

Präventionsmaßnahmen nochmals beleuchten und deren Wirksamkeit 

verdeutlichen. Es gilt, die Compliance bezüglich der Präventionsmaßnahmen zu 

steigern, wobei auf individuelle Probleme und Ängste bei der leitliniengerechten 

Durchführung der Maßnahmen eingegangen werden sollte (257,307). Trotz der 

oftmals fehlenden Kooperation bzw. der unzureichenden Aufklärung, konnte durch 

die bisher bekannten Präventionsmaßnahmen und die zahlreichen Kampagnen zu 

diesem Thema eine deutliche Reduktion der SIDS-Zahlen erreicht werden 

(2,107,257,367). Es ist davon auszugehen, dass durch intensive Aufklärungsarbeit 

eine weitere Reduktion der SIDS-Fälle erreicht werden kann (284). Obwohl der 

wissenschaftliche Fortschritt im Bereich des plötzlichen Kindstods eher schleppend 

erscheinen mag, tragen die laufenden neuen Erkenntnisse zu einem besseren 

Verständnis dieses Krankheitsbildes bei und ermöglichen somit mehr Sicherheit in 

der Durchführung bestehender Präventionsmaßnahmen. Betrachtet man jedoch die 

Forschungsergebnisse der letzten Jahre, wurden jedoch kaum neue 

Präventionsmaßnahmen eingeführt, sondern lediglich bestehende Maßnahmen 

angepasst, beispielsweise die Anpassung der optimalen Raumtemperatur in der 
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Schlafumgebung des Säuglings. Diese Arbeit konnte jedoch nicht die 

gesellschaftlichen Veränderungen in den Bereichen Ernährung, 

Lebensgewohnheiten oder weiterer Faktoren, welche möglicherweise das Risiko für 

SIDS beeinflussen können, beleuchten. Grundsätzlich gibt es in diesem Bereich 

noch viele Forschungsmöglichkeiten, insbesondere, solange die Ursache des 

plötzlichen Kindstods unbekannt ist. Ein Aspekt, welcher noch nicht ausreichend 

untersucht wurde, jedoch über eine verbesserte Compliance zu einer SIDS-

Reduktion führen könnte, ist die Vorbildfunktion der Medizin, beispielsweise der 

Umgang mit Neugeborenen in Krankenhäusern. Hierbei könnte die Forschung mit 

interdisziplinären Arbeiten zwischen Soziologie, Psychologie und Medizin helfen, 

die Probleme bei der Durchführung von Präventionsmaßnahmen und die oftmals 

fehlende Aufklärung zu untersuchen.  
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