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REZUMAT

pentru prevenirea SIDS.

bacteriologice, virusologice si toxicologice.

Sindromul mortii subite a sugarului (SIDS) este definit ca o moarte subita sub varsta de un an, care survine in cursul somnului si
ramane neexplicatd de necropsia completa, revizuirea anamnezei si a circumstantelor mortii.
Autoarea trece in revista cercetarile recente privind factorii de risc, standardele investigarii mortii, clasificarea si recomandarile

Factorii majori de risc sunt decubitul ventral in cursul somnului, expunerea sugarului la hipertermie si fumul de tigara.
Investigarea SIDS cuprinde datele anamnestice, circumstantele mortii, necropsia si examinarile radiologice, metabolice, genetice,

Cuvinte cheie: Sindromul moriii subite a sugarului; factori de risc; diagnostic; clasificare; recomandari.

— ABSTRACT

recommendations for the prevention of SIDS.

genetical, bacteriological, virological and toxicological analyses.

Actual concepts concerning sudden infant death syndrome

Sudden infant death syndrome (SIDS) is defined as the sudden death of an infant under one year of age, which apparently occurring
during sleep, remains unexplained after a complete necropsy and review of the history and of the circumstances of death.
The author review the new researches about the risk factors, the standard investigations of death, the classification and the

The major risk factors are the prone sleeping, the exposure of infants to environmental hyperthermia and to cigarette smoke.
The investigation of death comprises the clinical history, the circumstances of death, the necropsy and the radiological, metabolic or

Key words: Sudden infant death syndrome; risk factors; diagnosis; classification; recommendations.

Sindromul mortii subite a sugarului (Sudden
Infant Death Syndrome — SIDS) este o entitate he-
terogend caracterizatd prin dificultatea determindrii
cauzei mortii. Incidenta SIDS este de 0,2-6 decese
la 1000 de nou-ndscuti vii (1).

l. DEFINITIE

In 1969, la Seattle, ,,A doua Conferinta Interna-
tionald asupra Cauzelor Mortii Subite* a definit SIDS
ca moartea subitd a sugarului sau copilului mic ne-
asteptatd anamnestic, iar examinarea postmortem
nu demonstreazd o cauzi adecvatd.

Institutul National al Sédndtitii Copilului si Dez-
voltdrii Umane din SUA a dat o noud definitie In
1989, mortii subite sub varsta de un an, care ra-
mane neexplicatd de necropsia completd, exami-
narea scenei mortii §i revizuirea anamnezei.

In 2003 Beckwitz a propus reexaminarea defi-
nitiei prin includerea criteriilor de diagnostic, apa-
ritia in somn si Tnlocuirea termenului de scena mortii
cu circumstantele mortii. Astfel, in 2004 la San
Diego s-a stabilit definitia internationald a SIDS ca
moartea subitd si neasteptati sub varsta de un an,
care survine in cursul somnului §i rdméane neexplicatd

de necropsia completd, revizuirea anamnezei si a
circumstantelor mortii (1,2,3,4).

Il. ETIOLOGIE SI PATOGENIE

Studiile epidemiologice aratd cid moartea survine
mai frecvent in cursul noptii, intereseazd varsta de
8 zile-1 an, are incidenta maximd la 2-5 luni, pre-
domind la baieti, in cursul iernii, si la sugarii cu
mame tinere cu un nivel socio-economic si educa-
tional precar (5,6,7).

Studiile epidemiologice si investigatiile com-
plexe post mortem efectuate de societitiile interna-
tionale au nominalizat 3 factori majori de risc in
etiologia SIDS: decubitul ventral in cursul somnului,
hipertermia si fumatul mamei.

a. Decubitul ventral. In cursul somnului si po-
zitia n jos a fetei cauzeazd obstructia nazald, apnee
si disfunctie respiratorie. Obligativitatea introducerii
decubitului dorsal in SUA din 1994 a scédzut consi-
derabil incidenta SIDS, de la 1,2 morti %o niscuti
vii in 1992 la 0,56 morti %o in 2001 (6).

Obstructia cdilor respiratorii este favorizatd de
saltele moi, de acoperirea sugarului inclusiv la cap,
de dormitul in pat cu mama, de prematuritate a cérei
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dezvoltare motorie mai lentd nu-i permite ridicarea
capului (6,8). Cercetdrile epidemiologice din Anglia
si Noua Zeelandd au semnalat si pericolul asezirii
sugarului in decubit lateral din care se Tntoarce mai
usor in decubit ventral decat din decubitul dorsal
(6). Decubitul ventral favorizeaza imobilizarea dia-
fragmului, reinhalarea CO,, diminuarea tonusului
vasomotor si scdderea autocontrolului la stimulii
acustici (3). Fata in jos impiedica ventilatia, creste
rezistenta in cdile respiratorii superioare si reinhalarea
CO; (8). Nivelul HbF al sugarilor cu SIDS ce nu
prezintd diferente fatd de al sugarilor decedati fira
insuficientd respiratorie (4) exclude hipoxia cronica.

Un rol important al decesului produs de decu-
bitul ventral 1l are perturbarea controlului autonom
al sistemului nervos asupra respiratiei, inimii si
somnului (9). Investigatiile histopatologice ale siste-
mului nervos la sugarii cu moarte subitd au evi-
dentiat: cresterea numdrului celulelor astrogliale si
a filamentelor gliale in substanta reticulatd bulbara,
nucleul dorsal al vagului, numérul mare al sinap-
selor imature, Intarzierea mielinizdrii si volumul mic
al hipofizei. Aceste anomalii morfologice sunt
localizate in regiunile implicate in controlul ve-
getativ cardiorespirator (7,10,11). Initial apar tul-
burdri respiratorii apoi cardiace, aritmii. Creste
tonusul vagului care produce apnee centrald in
cursul somnului, disritmii prin prelungirea inter-
valului QT, se inhibd sistemul noradrenergic si
apare sincopa (10,11).

b. Hipertermia. Hipertermia produsa de tem-
peratura ambiantd mare figureazi printre factorii
certi de risc in sindromul mortii subite. Temperatura
ambiantd mare este datd de incdlzirea excesivd a
aerului din cameri 1n cursul iernii, mai ales cand se
utilizeaza radiatoare electrice suplimentare asezate
aproape de patul sugarului, de dormitul in pat cu
parintii, Tmbricdmintea excesivd cu acoperirea ca-
pului si imobilizarea sugarului. Patogenic termoliza
este impiedicatd prin reducerea suprafetei tegumen-
tare libere, impiedicarea sudoratiei, imobilizare care
determind o hipertermogeneza relativd. Hipertermia
realizeazd prin intermediul pneumogastricului o
sincopd care produce ischemie cerebrald ireversi-
bild cu inhibitia sensibilitdtii chemoceptorilor res-
piratori. Rol adjuvant 1l are somnul in decubit ventral
care micgoreazd suprafata tegumentard liberd, scade
aportul de oxigen si favorizeazd reinspirarea CO,.
Dormitul in pat cu pdrintii mireste ambianta termica
si scade termoliza. Fumatul pasiv la care este expus
sugarul prin nicotind are efecte vasoconstrictoare,
scade fluxul sanguin tegumentar si limiteaza pierderea
de caldurd (12). Rolul pirogen al vaccindrii DTP, care
se efectueaza la varsta de maximad incidentd a SIDS, a
fost infirmat de Vennemann si colab. (5).

¢. Fumatul. Fumatul mamei in cursul gestatiei
si expunerea sugarului la fumul de tigard (fumatul

pasiv) sunt semnalate de toate studiile epidemio-
logice ca factor de risc al mortii subite a sugarului.
Tigdrile au actiune toxicd prin continutul de nicotind,
nitrozamine §i tiocianatii produsi prin arderea
tutunului si a hartiei. Nicotina produce vasocon-
strictie, scade fluxul sanguin al uterului si reduce
transferul placentar la fét, favorizand ntarzierea in
cresterea intrauterind (13). O componentd hidro-
solubild a fumului de tigara leagd bacteriile si virusii
de celulele epiteliale respiratorii (14). Sugarul care
doarme 1n pat cu adultii fuméitori prezinta o densitate
mai mare a bacteriilor in secretiile nazale si alveolele
pulmonare, iar in umorile victimelor SIDS sunt
prezente IL-1, IL-6 si TNFa ca rdspuns inflamator
(23,25).

Nicotina induce sinteza dopaminei, inhiba ris-
punsul chemoceptorilor la hipoxie si apare inabili-
tatea autoresuscitarii la apnee hipoxicid (8). La su-
garii aldptati de mame fumitoare se adaugd aportul
de nicotind prin lapte. Nivelul cotidinei, derivat me-
tabolic al nicotinei, este mai mare in corpii vitrosi
si In urina cadavrelor cu SIDS avind mame fumad-
toare.

d. Alti factori predispozanti: factorii genetici,
endocrini si paralizia de frica.

Componenta genetica a SIDS. Cuprinde doud
categorii: 1) mutatiile care produc dezordini genetice
si cauzeazd moartea; 2) polimorfismele care pre-
dispun moartea sugarului Tn situatii critice.

Mutatiile genetice cunoscute sunt: deficitul
dehidrogenazei acil-CoA enzima care catabolizeaza
B-oxidarea acizilor grasi; mutatii ale genelor
implicate Tn metabolismul glucozei; mutatii ale
genelor canalelor de scurgere a ionilor din miocard
responsabile de sindromul QT prelungit, mutatii ale
factorului V de coagulare cauzatoare de tromboze
si microinfarcte 1n creier (10,15).

Polimorfismele genelor care predispun la SIDS
in unele circumstante cuprind: deletia partiald a
genei C4 care dd deficiente imunologice si vulnera-
bilitate la infectii; polimorfismul alelelor com-
plexului de histocompatibilitate HLA; polimor-
fismul genelor sintezei 1L-10 si al y-interferonului.
Alelele lungi ale proteinei de transport a serotoninei
care scad reglarea presinapticd a receptorilor; defec-
tele proteinelor socului termic; mutatiile ADNm din
mitocondrii implicate in transportul electronilor si
a fosforildrii oxidative (15,16).

Disfunctiile endocrine semnalate au fost: nivelul
seric crescut al testosteronului la ambele sexe la
sugarii cu SIDS comparative cu al sugarilor decedati
prin cauze cunoscute, avand concentratii mai mari
la bdieti care a fost atribuit ipotetic rolului sdu re-
glator al activitdtii serotoninei in creier; nivelul seric
inalt al triiodotironinei si al hormonului tireotrop
hipofizar la victimele mortii subite (17).
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Paralizia de frica sau imobilitatea tonica. Aceasta
a fost consideratd factor de risc pentru incidenta
maximd la varsta de 2-5 luni, In timpul somnului
activ 1n decubit ventral si a deficitului de mielinizare
a limbului cortical la victimele SIDS. Stimulii
externi care genereaza frica sunt: trezirea brusci la
un zgomot puternic, Inlocuirea mamei cu o per-
soand strdaina sugarului sau imobilizarea membrelor
cu Tmbricdminte excesivd produce imobilitatea
tonicd, apnee, bradicardie si deces. Tonusul vagului
este predominant, apare apnee centrald, bradicardie
sinuzald si supresiunea sistemului noradrenergic
antagonist (11).

lll. STABILIREA DIAGNOSTICULUI

Diagnosticul mortii subite a sugarului se face
prin colaborarea dintre medicul pediatru, anatomo-
patolog, legist si apartindtorii sugarului. El presu-
pune reevaluarea datelor clinice, investigarea cir-
cumstantelor mortii, examenul macroscopic al
cadavrului, examenul histologic, bacteriologic, ra-
diologic, biochimic si toxicologic (1,3).

Investigarea circumstantelor mortii vizeaza po-
zitia Tn care a fost gasit cadavrul, temperatura ca-
merei, persoana cu care doarme in camerd si in pat,
Tmbrdcdmintea si modul de invelire in timpul somnu-
lui.

Examenul macroscopic constd in examinarea
externd, masurarea greutdtii, lungimii, circumferintei
craniene si toracice (18).

Protocolul necropsiei a fost standardizat interna-
tional de Global Strategy Task Force of SIDS In-
ternational (18).

Examenul histologic intereseazd sectiuni din
organele implicate in SIDS: creierul, aparatul res-
pirator si cordul. Examindrile histologice oferd posi-
bilitatea diagnosticului diferential intre moartea
subitd si moartea neasteptatd a sugarului.

State of the Art Conference on the Stratification
of SUDI a stabilit la Oslo, in 2003, un ghid al exa-
mindrilor neuropatologice. Probele histologice din
creier se preleveazd din hipocamp, lobul frontal si
parietal, talamus, mezencefal, punte, cerebel si
portiunea cervicald a mdduvei spindrii. Examindrile
imunohistochimice se practicd pentru evaluarea
celulelor microgliale, neuronilor si axonilor. Hi-
peremia si edemul cerebral sunt considerate nespe-
cifice in SIDS (18).

Probele pulmonare se iau din partea periferici
si centrala a fiecarui lob si de la bifurcatia traheei.
Infiltratele inflamatorii trebuie investigate imuno-
histochimic. Infiltratul celular minor, hemoragia
intraalveolard si petesiile nu sunt specifice SIDS
(18). Cercetdrile lui Krous si colab. (19) aratd cd
hemoragia intraalveolard nu se coreleazda cu hemoragia

oronazald sau cu petesiile intratoracice la sugarii
decedati subit In conditii adecvate de somn.

Prelevarea probelor histologice din inimd se face
la nivelul miocardului ventriculului stang. Infil-
tratiile limfocitare T necesitd investigare imunohisto-
chimicd gi/sau biomoleculara pentru diagnosticul
de miocarditd acutd fatald (18).

Investigatiile metabolice si genetice sunt nece-
sare dacd in familie a mai decedat un copil in con-
ditii asemidndtoare. Se preleveazd sange, bild, urind
pentru investigatiile molecular-genetice si se fac
culturi de fibroblasti pentru analize cromozomiale.

Examindrile bacteriologice si virusologice se
practicd 1n infectiile diagnosticate histologic pentru
stabilirea etiologiei si necesitd precizare daca bac-
teria sau virusul a cauzat sau a fost un factor adju-
vant al mortii sugarului (18).

Analizele toxicologice se fac din singele pre-
levat din ventriculii inimii, vena femurala, din LCR,
umorile vitroase, urind, continutul gastric, hepatic
privind continutul de alcool, narcotice sau medi-
camente. Ele sunt utile in investigarea mortii ne-
asteptate a sugarului (18).

Investigatiile post-mortem ale mortii subite a
sugarului permit elucidarea mortii in proportie de
3% 1n baza datelor clinice, 3-25% 1n urma revizuirii
circumstantelor mortii, de 5-13% a examenului
macroscopic al cadavrului, 12-15% prin examen
histologic, 1-5% microbiologic, 1% metabolic si 1%
toxicologic (1).

CLASIFICAREA SIDS

In raport cu elucidarea mortii, SIDS a fost clasi-
ficatd in doud categorii (1,3,18).

Categoria |
Forma clasica I.A

Clinic: varsta 21 zile — 9 luni, nastere la termen,
crestere si dezvoltare normald, fira decese similare
in familie, absenta simptomelor genetice;

Circumstantele mortii: scena mortii nu indicd
moartea accidentald;

Necropsia: nu evidentiazd cauza mortii, trau-
matisme, abuz, neglijare sau injurii neintentionate,
fard modificdri ale timusului, infiltratii limfoide
moderate cu un numéir nesemnificativ in bronhii,
interstitiul pulmonar si maxim 10 neutrofile/alveola
in cel putin 10 alveole.

Toxicologia, microbiologia, biochimia indica
rezultate negative.

Forma clasica I.B cuprinde criteriile de la categoria
I.A cu exceptia unei investigatii: lipsd de toxico-
logie, microbiologie, radiologie sau biochimie.
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Categoria a Il-a

Clinic: varsta 21 zile-9 luni, decese similare 1n
familie care nu prezentau suspiciuni de agresiune
sau boli metabolice, morbiditate neonatald vinde-
catd pand la deces.

Circumstantele mortii: fird asfixie mecanicd
certd sau imbricdminte excesiva.

Necropsia: perturbdri ale cresterii si dezvoltdrii
care n-au putut contribui la deces; modificari infla-
matorii care nu explicd decesul: infiltratii neutrofile
ale mucoasei cdilor respiratorii superioare, infiltratii
de celule limfoide peribronsice si 1n interstitiul pul-
monar in mai mult de o sectiune, peste 10 celule
inflamatorii in cel putin 10 alveole.

IV. PREVENIREA SIDS

Prevenirea sindromului mortii subite a sugarului
vizeazd identificarea factorilor de risc si Inldturarea lor.

Identificarea factorilor de risc se impune la sugarul
cu frati decedati din cauze necunoscute in perioada
de sugar. Monitorizarea sugarului la domiciliu permite
sesizarea episoadelor scurte de apnee, a obstructiei
nazale, insuficientei respiratorii, Intreruperii oxigenarii
sau cedarea suportului ventilatiei artificiale la sugarii
cu instabilitate cardiorespiratorie sau la sugarii care
dorm in camerd individuala.

In vederea reducerii factorilor de risc se reco-
manda:
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