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Sindromul mor¡ii subite a sugarului (Sudden
Infant Death Syndrome – SIDS) este o entitate he-
terogenå caracterizatå prin dificultatea determinårii
cauzei mor¡ii. Inciden¡a SIDS este de 0,2-6 decese
la 1000 de nou-nåscu¡i vii (1).

I. DEFINIºIE

În 1969, la Seattle, „A doua Conferin¡å Interna-
¡ionalå asupra Cauzelor Mor¡ii Subite“ a definit SIDS
ca moartea subitå a sugarului sau copilului mic ne-
a¿teptatå anamnestic, iar examinarea postmortem
nu demonstreazå o cauzå adecvatå.

Institutul Na¡ional al Sånåtå¡ii Copilului ¿i Dez-
voltårii Umane din SUA a dat o nouå defini¡ie în
1989, mor¡ii subite sub vârsta de un an, care rå-
mâne neexplicatå de necropsia completå, exami-
narea scenei mor¡ii ¿i revizuirea anamnezei.

În 2003 Beckwitz a propus reexaminarea defi-
ni¡iei prin includerea criteriilor de diagnostic, apa-
ri¡ia în somn ¿i înlocuirea termenului de scena mor¡ii
cu circumstan¡ele mor¡ii. Astfel, în 2004 la San
Diego s-a stabilit defini¡ia interna¡ionalå a SIDS ca
moartea subitå ¿i nea¿teptatå sub vârsta de un an,
care survine în cursul somnului ¿i råmâne neexplicatå

de necropsia completå, revizuirea anamnezei ¿i a
circumstan¡elor mor¡ii (1,2,3,4).

II. ETIOLOGIE ªI PATOGENIE

Studiile epidemiologice aratå cå moartea survine
mai frecvent în cursul nop¡ii, intereseazå vârsta de
8 zile–1 an, are inciden¡a maximå la 2-5 luni, pre-
dominå la båie¡i, în cursul iernii, ¿i la sugarii cu
mame tinere cu un nivel socio-economic ¿i educa-
¡ional precar (5,6,7).

Studiile epidemiologice ¿i investiga¡iile com-
plexe post mortem efectuate de societå¡iile interna-
¡ionale au nominalizat 3 factori majori de risc în
etiologia SIDS: decubitul ventral în cursul somnului,
hipertermia ¿i fumatul mamei.

a. Decubitul ventral. În cursul somnului ¿i po-
zi¡ia în jos a fe¡ei cauzeazå obstruc¡ia nazalå, apnee
¿i disfunc¡ie respiratorie. Obligativitatea introducerii
decubitului dorsal în SUA din 1994 a scåzut consi-
derabil inciden¡a SIDS, de la 1,2 mor¡i ‰ nåscu¡i
vii în 1992 la 0,56 mor¡i ‰ în 2001 (6).

Obstruc¡ia cåilor respiratorii este favorizatå de
saltele moi, de acoperirea sugarului inclusiv la cap,
de dormitul în pat cu mama, de prematuritate a cårei
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dezvoltare motorie mai lentå nu-i permite ridicarea
capului (6,8). Cercetårile epidemiologice din Anglia
¿i Noua Zeelandå au semnalat ¿i pericolul a¿ezårii
sugarului în decubit lateral din care se întoarce mai
u¿or în decubit ventral decât din decubitul dorsal
(6). Decubitul ventral favorizeazå imobilizarea dia-
fragmului, reinhalarea CO2, diminuarea tonusului
vasomotor ¿i scåderea autocontrolului la stimulii
acustici (3). Fa¡a în jos împiedicå ventila¡ia, cre¿te
rezisten¡a în cåile respiratorii superioare ¿i reinhalarea
CO2 (8). Nivelul HbF al sugarilor cu SIDS ce nu
prezintå diferen¡e fa¡å de al sugarilor deceda¡i fårå
insuficien¡å respiratorie (4) exclude hipoxia cronicå.

Un rol important al decesului produs de decu-
bitul ventral îl are perturbarea controlului autonom
al sistemului nervos asupra respira¡iei, inimii ¿i
somnului (9). Investiga¡iile histopatologice ale siste-
mului nervos la sugarii cu moarte subitå au evi-
den¡iat: cre¿terea numårului celulelor astrogliale ¿i
a filamentelor gliale în substan¡a reticulatå bulbarå,
nucleul dorsal al vagului, numårul mare al sinap-
selor imature, întârzierea mielinizårii ¿i volumul mic
al hipofizei. Aceste anomalii morfologice sunt
localizate în regiunile implicate în controlul ve-
getativ cardiorespirator (7,10,11). Ini¡ial apar tul-
buråri respiratorii apoi cardiace, aritmii. Cre¿te
tonusul vagului care produce apnee centralå în
cursul somnului, disritmii prin prelungirea inter-
valului QT, se inhibå sistemul noradrenergic ¿i
apare sincopa (10,11).

b. Hipertermia. Hipertermia produså de tem-
peratura ambiantå mare figureazå printre factorii
cer¡i de risc în sindromul mor¡ii subite. Temperatura
ambiantå mare este datå de încålzirea excesivå a
aerului din camerå în cursul iernii, mai ales când se
utilizeazå radiatoare electrice suplimentare a¿ezate
aproape de patul sugarului, de dormitul în pat cu
pårin¡ii, îmbråcåmintea excesivå cu acoperirea ca-
pului ¿i imobilizarea sugarului. Patogenic termoliza
este impiedicatå prin reducerea suprafe¡ei tegumen-
tare libere, împiedicarea sudora¡iei, imobilizare care
determinå o hipertermogenezå relativå. Hipertermia
realizeazå prin intermediul pneumogastricului o
sincopå care produce ischemie cerebralå ireversi-
bilå cu inhibi¡ia sensibilitå¡ii chemoceptorilor res-
piratori. Rol adjuvant îl are somnul în decubit ventral
care mic¿oreazå suprafa¡a tegumentarå liberå, scade
aportul de oxigen ¿i favorizeazå reinspirarea CO2.
Dormitul în pat cu pårin¡ii måre¿te ambian¡a termicå
¿i scade termoliza. Fumatul pasiv la care este expus
sugarul prin nicotinå are efecte vasoconstrictoare,
scade fluxul sanguin tegumentar ¿i limiteazå pierderea
de cåldurå (12). Rolul pirogen al vaccinårii DTP, care
se efectueazå la vârsta de maximå inciden¡å a SIDS, a
fost infirmat de Vennemann ¿i colab. (5).

c. Fumatul. Fumatul mamei în cursul gesta¡iei
¿i expunerea sugarului la fumul de ¡igarå (fumatul

pasiv) sunt semnalate de toate studiile epidemio-
logice ca factor de risc al mor¡ii subite a sugarului.
ºigårile au ac¡iune toxicå prin con¡inutul de nicotinå,
nitrozamine ¿i tiociana¡ii produ¿i prin arderea
tutunului ¿i a hârtiei. Nicotina produce vasocon-
stric¡ie, scade fluxul sanguin al uterului ¿i reduce
transferul placentar la fåt, favorizând întârzierea în
cre¿terea intrauterinå (13). O componentå hidro-
solubilå a fumului de ¡igarå leagå bacteriile ¿i viru¿ii
de celulele epiteliale respiratorii (14). Sugarul care
doarme în pat cu adul¡ii fumåtori prezintå o densitate
mai mare a bacteriilor în secre¡iile nazale ¿i alveolele
pulmonare, iar în umorile victimelor SIDS sunt
prezente IL-1, IL-6 ¿i TNFα ca råspuns inflamator
(23,25).

Nicotina induce sinteza dopaminei, inhibå rås-
punsul chemoceptorilor la hipoxie ¿i apare inabili-
tatea autoresuscitårii la apnee hipoxicå (8). La su-
garii alåpta¡i de mame fumåtoare se adaugå aportul
de nicotinå prin lapte. Nivelul cotidinei, derivat me-
tabolic al nicotinei, este mai mare în corpii vitro¿i
¿i în urina cadavrelor cu SIDS având mame fumå-
toare.

d. Al¡i factori predispozan¡i: factorii genetici,
endocrini ¿i paralizia de fricå.

Componenta geneticå a SIDS. Cuprinde douå
categorii: 1) muta¡iile care produc dezordini genetice
¿i cauzeazå moartea; 2) polimorfismele care pre-
dispun moartea sugarului în situa¡ii critice.

Muta¡iile genetice cunoscute sunt: deficitul
dehidrogenazei acil-CoA enzima care catabolizeazå
β–oxidarea acizilor gra¿i; muta¡ii ale genelor
implicate în metabolismul glucozei; muta¡ii ale
genelor canalelor de scurgere a ionilor din miocard
responsabile de sindromul QT prelungit, muta¡ii ale
factorului V de coagulare cauzatoare de tromboze
¿i microinfarcte în creier (10,15).

Polimorfismele genelor care predispun la SIDS
în unele circumstan¡e cuprind: dele¡ia par¡ialå a
genei C4 care då deficien¡e imunologice ¿i vulnera-
bilitate la infec¡ii; polimorfismul alelelor com-
plexului de histocompatibilitate HLA; polimor-
fismul genelor sintezei IL-10 ¿i al γ-interferonului.
Alelele lungi ale proteinei de transport a serotoninei
care scad reglarea presinapticå a receptorilor; defec-
tele proteinelor ¿ocului termic; muta¡iile ADNm din
mitocondrii implicate în transportul electronilor ¿i
a fosforilårii oxidative (15,16).

Disfunc¡iile endocrine semnalate au fost: nivelul
seric crescut al testosteronului la ambele sexe la
sugarii cu SIDS comparative cu al sugarilor deceda¡i
prin cauze cunoscute, având concentra¡ii mai mari
la båie¡i care a fost atribuit ipotetic rolului såu re-
glator al activitå¡ii serotoninei în creier; nivelul seric
înalt al triiodotironinei ¿i al hormonului tireotrop
hipofizar la victimele mor¡ii subite (17).
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Paralizia de fricå sau imobilitatea tonicå. Aceasta
a fost consideratå factor de risc pentru inciden¡a
maximå la vârsta de 2-5 luni, în timpul somnului
activ în decubit ventral ¿i a deficitului de mielinizare
a limbului cortical la victimele SIDS. Stimulii
externi care genereazå frica sunt: trezirea bruscå la
un zgomot puternic, înlocuirea mamei cu o per-
soanå stråinå sugarului sau imobilizarea membrelor
cu îmbråcåminte excesivå produce imobilitatea
tonicå, apnee, bradicardie ¿i deces. Tonusul vagului
este predominant, apare apnee centralå, bradicardie
sinuzalå ¿i supresiunea sistemului noradrenergic
antagonist (11).

III. STABILIREA DIAGNOSTICULUI

Diagnosticul mor¡ii subite a sugarului se face
prin colaborarea dintre medicul pediatru, anatomo-
patolog, legist ¿i apar¡inåtorii sugarului. El presu-
pune reevaluarea datelor clinice, investigarea cir-
cumstan¡elor mor¡ii, examenul macroscopic al
cadavrului, examenul histologic, bacteriologic, ra-
diologic, biochimic ¿i toxicologic (1,3).

Investigarea circumstan¡elor mor¡ii vizeazå po-
zi¡ia în care a fost gåsit cadavrul, temperatura ca-
merei, persoana cu care doarme în camerå ¿i în pat,
îmbråcåmintea ¿i modul de învelire în timpul somnu-
lui.

Examenul macroscopic constå în examinarea
externå, måsurarea greutå¡ii, lungimii, circumferin¡ei
craniene ¿i toracice (18).

Protocolul necropsiei a fost standardizat interna-
¡ional de Global Strategy Task Force of SIDS In-
terna¡ional (18).

Examenul histologic intereseazå sec¡iuni din
organele implicate în SIDS: creierul, aparatul res-
pirator ¿i cordul. Examinårile histologice oferå posi-
bilitatea diagnosticului diferen¡ial între moartea
subitå ¿i moartea nea¿teptatå a sugarului.

State of the Art Conference on the Stratification
of SUDI a stabilit la Oslo, în 2003, un ghid al exa-
minårilor neuropatologice. Probele histologice din
creier se preleveazå din hipocamp, lobul frontal ¿i
parietal, talamus, mezencefal, punte, cerebel ¿i
por¡iunea cervicalå a måduvei spinårii. Examinårile
imunohistochimice se practicå pentru evaluarea
celulelor microgliale, neuronilor ¿i axonilor. Hi-
peremia ¿i edemul cerebral sunt considerate nespe-
cifice în SIDS (18).

Probele pulmonare se iau din partea perifericå
¿i centralå a fiecårui lob ¿i de la bifurca¡ia traheei.
Infiltratele inflamatorii trebuie investigate imuno-
histochimic. Infiltratul celular minor, hemoragia
intraalveolarå ¿i pete¿iile nu sunt specifice SIDS
(18). Cercetårile lui Krous ¿i colab. (19) aratå cå
hemoragia intraalveolarå nu se coreleazå cu hemoragia

oronazalå sau cu pete¿iile intratoracice la sugarii
deceda¡i subit în condi¡ii adecvate de somn.

Prelevarea probelor histologice din inimå se face
la nivelul miocardului ventriculului stâng. Infil-
tra¡iile limfocitare T necesitå investigare imunohisto-
chimicå ¿i/sau biomolecularå pentru diagnosticul
de miocarditå acutå fatalå (18).

Investiga¡iile metabolice ¿i genetice sunt nece-
sare dacå în familie a mai decedat un copil în con-
di¡ii asemånåtoare. Se preleveazå sânge, bilå, urinå
pentru investiga¡iile molecular-genetice ¿i se fac
culturi de fibrobla¿ti pentru analize cromozomiale.

Examinårile bacteriologice ¿i virusologice se
practicå în infec¡iile diagnosticate histologic pentru
stabilirea etiologiei ¿i necesitå precizare dacå bac-
teria sau virusul a cauzat sau a fost un factor adju-
vant al mor¡ii sugarului (18).

Analizele toxicologice se fac din sângele pre-
levat din ventriculii inimii, vena femuralå, din LCR,
umorile vitroase, urinå, con¡inutul gastric, hepatic
privind con¡inutul de alcool, narcotice sau medi-
camente. Ele sunt utile în investigarea mor¡ii ne-
a¿teptate a sugarului (18).

Investiga¡iile post-mortem ale mor¡ii subite a
sugarului permit elucidarea mor¡ii în propor¡ie de
3% în baza datelor clinice, 3-25% în urma revizuirii
circumstan¡elor mor¡ii, de 5-13% a examenului
macroscopic al cadavrului, 12-15% prin examen
histologic, 1-5% microbiologic, 1% metabolic ¿i 1%
toxicologic (1).

CLASIFICAREA SIDS

În raport cu elucidarea mor¡ii, SIDS a fost clasi-
ficatå în douå categorii (1,3,18).

Categoria I

Forma clasicå I.A

Clinic: vârsta 21 zile – 9 luni, na¿tere la termen,
cre¿tere ¿i dezvoltare normalå, fårå decese similare
în familie, absen¡a simptomelor genetice;

Circumstan¡ele mor¡ii: scena mor¡ii nu indicå
moartea accidentalå;

Necropsia: nu eviden¡iazå cauza mor¡ii, trau-
matisme, abuz, neglijare sau injurii neinten¡ionate,
fårå modificåri ale timusului, infiltra¡ii limfoide
moderate cu un numår nesemnificativ în bronhii,
intersti¡iul pulmonar ¿i maxim 10 neutrofile/alveolå
în cel pu¡in 10 alveole.

Toxicologia, microbiologia, biochimia indicå
rezultate negative.

Forma clasicå I.B cuprinde criteriile de la categoria
I.A cu excep¡ia unei investiga¡ii: lipså de toxico-
logie, microbiologie, radiologie sau biochimie.
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Categoria a II-a

Clinic: vârsta 21 zile–9 luni, decese similare în
familie care nu prezentau suspiciuni de agresiune
sau boli metabolice, morbiditate neonatalå vinde-
catå pânå la deces.

Circumstan¡ele mor¡ii: fårå asfixie mecanicå
certå sau îmbråcåminte excesivå.

Necropsia: perturbåri ale cre¿terii ¿i dezvoltårii
care n-au putut contribui la deces; modificåri infla-
matorii care nu explicå decesul: infiltra¡ii neutrofile
ale mucoasei cåilor respiratorii superioare, infiltra¡ii
de celule limfoide peribron¿ice ¿i în intersti¡iul pul-
monar în mai mult de o sec¡iune, peste 10 celule
inflamatorii în cel pu¡in 10 alveole.

IV. PREVENIREA SIDS

Prevenirea sindromului mor¡ii subite a sugarului
vizeazå identificarea factorilor de risc ¿i înlåturarea lor.

Identificarea factorilor de risc se impune la sugarul
cu fra¡i deceda¡i din cauze necunoscute în perioada
de sugar. Monitorizarea sugarului la domiciliu permite
sesizarea episoadelor scurte de apnee, a obstruc¡iei
nazale, insuficien¡ei respiratorii, întreruperii oxigenårii
sau cedarea suportului ventila¡iei artificiale la sugarii
cu instabilitate cardiorespiratorie sau la sugarii care
dorm în camerå individualå.

În vederea reducerii factorilor de risc se reco-
mandå:

– Plasarea sugarului în decubit dorsal în somn ¿i
evitarea decubitului lateral din care se poate roti
în decubit ventral.

– Somnul sugarului så se facå în pat individual în
camerå cu mama, evitarea leagånului, co¿ului
de dormit sau a hamacului.

– Asigurarea unei ambian¡e termice de zonå neutrå
pentru a evita supraîncålzirea, îmbråcåminte din
bumbac lejerå care så permitå mobilitatea
membrelor.

– Învelirea sugarului så se facå cu påturå care så
respecte capul ¿i så nu fie întroduså sub sugar
pentru a-i permite mobilitatea. Se va evita pilota
sau termoforul în cursul somnului pentru a nu
obtura narinele în cazul în care sugarul ajunge
în decubit ventral. Pozi¡ia capului necesitå
alternan¡å pentru prevenirea plagiocefaliei care
ar putea imobiliza sugarul într-un anumit decubit.

– Suzeta este indicatå pentru cå realizeazå un
spa¡iu aerian perioronazal, protejeazå fa¡å de
compresiunea nazalå ¿i are ac¡iune stimulatoare
a dezvoltårii musculaturii orofaringiene (8).
Suzeta se oferå sugarului la vârsta de o lunå când
suptul la sân s-a stabilizat, numai când este pus
så doarmå, dupå ce a fost spålatå, fårå a fi
întroduså în solu¡ie dulce.

– Evitarea fumatului în sarcinå, la femeia care
alåpteazå ¿i interzicerea lui în încåperea comunå
cu sugarul (6,8).
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