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RESUMO

A Sindrome da Morte Subita do Lactente (SMSL) é definida como a morte subita e
inesperada de uma crianca com menos de um ano de idade para a qual ndo é encontrada uma
explicacdo apds uma investigacao cuidadosa das circunstancias da sua morte.

Trata-se de um tema complexo que tem suscitado interesse e levantado diversas duvidas
entre os profissionais de salde. A etiologia da SMSL permanece desconhecida. De entre as varias
hipdteses elaboradas para explicar a fisiopatologia destas mortes, a disfuncdo do sistema
cardiorrespiratério associada a alteracbes dos mecanismos envolvidos no despertar €, até ao
momento, a teoria mais aceite. Atualmente, sdo varios os fatores de risco ja identificados, sendo
consensual gque esta situacao resulta da interacdo de varios fatores. A identificacdo dos diversos
fatores de risco assim como a identificacdo de determinados fatores protetores permitiu a
elaboracdo de recomendacdes que procuram prevenir a SMSL. No entanto, apesar dos esfor¢os
realizados no sentido da divulgacdo destas medidas preventivas, esta sindrome continua a ser a
principal causa de morte pds-neonatal, em diversos paises, durante o primeiro ano de vida.

Neste trabalho apresenta-se uma revisdo da literatura existente, abordando varios aspetos
relacionados com esta tematica, incluindo a sua definicao, epidemiologia, fisiopatologia, fatores
de risco, fatores protetores e as suas medidas preventivas. Foi realizada uma pesquisa
bibliografica nas fontes médicas PubMed, Pediatrics e Sociedade Portuguesa de Pediatria tendo

sido selecionadas publica¢Ges dos Gltimos 5 anos.

Palavras-Chave: Morte Subita do Lactente; Fisiopatologia; Fatores de risco; Fatores protetores;

Recomendacoes.



ABSTRACT

The Sudden Infant Death Syndrome (SIDS) is defined as the sudden and unexpected
death of an infant less than one year of age for which there is no proper explanation even after
careful investigation of the circumstances of his death.

This is a complex issue that has sparked interest and raised several questions among
health professionals. The etiology of SIDS remains unknown. The most accepted among the
various hypotheses designed to explain the physiopathology of these deaths is that they are
caused by the dysfunction of the cardiorespiratory system associated with alterations of the
mechanisms involved in arousal. Currently, there are several risk factors that have been
identified, and it’s generally believed that this situation results from the interaction of several
factors. The identification of the various risk and protective factors allowed the development of
recommendations that seek to prevent SIDS. However, despite the efforts made towards the
dissemination of these preventive measures, this syndrome remains the leading cause of post-
neonatal death in many countries during the first year of life.

This work presents a review of existing literature, addressing various aspects related to
the subject of SIDS, including its definition, epidemiology, physiopathology, risk factors,
protective factors and their preventive measures. A literature search was performed in selected
publications of the last five years from PubMed medical sources and also from the Pediatrics and

Portuguese Society of Pediatrics.

KEY-WORDS: Sudden Infant Death; Physiopathology; Risk factors; Protective factors;

Recommendations.



INTRODUCAO

A Sindrome da Morte Subita do Lactente (SMSL), definida na sua generalidade como a
morte de um lactente para a qual ndo foi encontrada uma justificacdo apds uma investigacao
aprofundada do caso, constitui, em diversos paises, a principal causa de mortalidade durante o
primeiro ano de vida, excluindo o periodo neonatal.® Trata-se de uma situacdo bastante
complexa e dificil de lidar dado que ocorre num lactente aparentemente saudavel e sem aviso
prévio.*®

Desde a identificacdo, nos finais dos anos 80 e inicio dos anos 90, do decubito ventral
como um importante fator de risco para esta sindrome, foram levadas a cabo diversas campanhas
de intervencdo, muitas vezes conhecidas por campanhas Back-to-Sleep, recomendando o decubito
dorsal durante o sono e que conseguiram reducdes acentuadas no nimero de casos de SMSL.*®
No entanto, apesar do sucesso destas campanhas a redu¢do do nimero de casos atingiu, desde
2001, um plateau.'?

Vaérios fatores de risco tém sido identificados ao longo dos anos e sdo varias as evidéncias
que sugerem que a adocdo de medidas relativamente simples ajudam na reducdo do nimero de
casos de SMSL. Atualmente, evitar os fatores de risco conhecidos e adotar as medidas protetoras
sdo a Unica forma de prevenir o desfecho tragico que acompanha esta sindrome.

Com este trabalho pretende-se a revisao da literatura existente acerca da SMSL, incluindo
a sua definicdo, epidemiologia, fisiopatologia, fatores de risco, fatores protetores e as medidas de
prevencdo até agora elaboradas. A revisdo destes topicos permite sintetizar a informacdo
existente nesta area, possibilitando a percecdo das dificuldades do tema em questdo e do grande

esforgo e tempo necessarios para a sua melhor compreensdo. Com este trabalho pretende-se,



ainda, a realizacdo de uma breve abordagem pratica em que serdo analisados casos que, apos
realizacéo de autopsia medico-legal, efetuada no Instituto Nacional de Medicina Legal e Ciéncias
Forenses, I.P. (INMLCF,L.P.), foram identificados como SMSL, de forma a identificar se os

fatores de risco mencionados na literatura se encontravam presentes.



MATERIAIS E METODOS

Para a realizacdo do presente artigo de revisdo foi realizada uma pesquisa bibliografica
em bases de dados eletronicas de literatura médica, nomeadamente, PubMed, Pediatrics e
Sociedade Portuguesa de Pediatria.

A pesquisa da literatura foi efetuada com os seguintes termos: Sudden Infant Death, SIDS
e SMSL. No final, foram selecionadas 50 publicac¢des, dos ultimos 5 anos, tendo em conta a sua
pertinéncia e relevancia para o tema em questao.

Foi ainda pesquisado o numero de autdpsias realizadas no INMLCF,I.P. nos altimos 10

anos, cuja causa da morte foi considerada SMSL.



DEFINICAO

A morte sUbita e inesperada na infancia é o termo utilizado para descrever qualquer tipo
de morte subita e inesperada que ocorra na infancia, que pode ou ndo ser explicada ap6s uma
investigagdo cuidadosa do caso.® O termo Sindrome da Morte Stbita do Lactente inclui-se neste
grupo de mortes, sendo que se encontra reservado para 0s casos de morte subita e inesperada para
a qual ndo foi encontrada uma causa.>”*** Ao longo dos anos, a definicdo de SMSL tem sido
revista com o objetivo de identificar critérios de diagnostico mais precisos e universalmente
aceites.

A primeira definicdo estandardizada da SMSL foi proposta em 1969 tendo esta sindrome
sido definida como “a morte subita ¢ inesperada de qualquer crian¢a tendo em conta a sua
histdria clinica e, onde um exame post-mortem é incapaz de determinar a causa da mesma.”*

Em 1989 o National Institute of Child Health and Human Development (NICHD), reviu
esta definicdo tendo passado a definir esta sindrome como “a morte stbita e inesperada de uma
crianca com menos de um ano de idade que permanece inexplicada ap6s uma investigacdo
cuidadosa do caso, 0 que inclui a realizacdo de uma autopsia completa, a investigacdo do local
onde ocorreu o 6bito e a revisdo da historia clinica.” *°

Anos mais tarde, em 2004, em San Diego, foi formulada uma nova definicdo de SMSL
que procura colmatar as falhas das definices anteriormente elaboradas.'! Surgiu assim um novo

conceito de SMSL composto por uma definigdo geral e subdividido em trés categorias de acordo

com os dados da histéria clinica, das circunstancias da morte e da autopsia:



Definicdo geral: Morte subita e inesperada de uma crianca com menos de um ano de idade que

ocorre durante o sono e que permanece inexplicada ap6s uma investigacdo cuidadosa que inclui a

realizacdo de uma autopsia completa e a revisdo das circunstancias da morte e da historia clinica.

Categoria I:

Categoria IA: Inclui as mortes que véo de encontro a definicdo geral e que preenchem os

seguintes requisitos:

>21 dias e <9 meses de idade;

Auséncia de antecedentes patoldgicos de relevo, incluindo um nascimento de
termo e crescimento e desenvolvimento normais;

Auséncia de mortes semelhantes em irmdos ou familiares proximos ou em
criancgas sob custddia do mesmo cuidador;

Investigacdo do ambiente onde ocorreu a morte ndo explica a mesma, sendo o
local onde a crianga dormia considerado seguro;

Autopsia inconclusiva;

Sem evidéncia de trauma inexplicavel, abusos, negligéncia ou lesdo ndo
intencional,

Sem evidéncia de efeito de stress timico relevante;

Estudos toxicoldgicos, microbioldgicos, radioldgicos, bioquimicos do vitreo e

metabolicos negativos.

Categoria IB: Inclui as mortes que vdo de encontro a definicdo geral e que preenchem

todos os critérios da categoria 1A, com a excec¢do de que a investigacdo do local do dbito

ndo foi realizada e/ou um ou mais dos seguintes exames toxicoldgicos, microbiologicos,

radiologicos, bioquimicos e metabdlicos ndo foram realizados.
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Categoria I1: Inclui as mortes que preenchem os critérios da categoria | com excecdo de um ou
mais dos seguintes critérios:

e Morte ocorrida entre os 0-21 dias ou ap0ds 0s 9 meses de idade;

e Mortes semelhantes em irmdos, familiares proximos ou de outras criangas sob custddia do
mesmo cuidador em que ndo ha suspeita de infanticidio ou de anomalias genéticas
conhecidas;

e Condicdes neonatais ou perinatais que se tinham resolvido pela altura da morte;

e Asfixia mecénica ou sufoca¢do ndo determinadas com certeza;

e Anomalias identificadas na autopsia ndo sdo suficientes para explicar a causa da morte.

Morte Subita Infantil Nao Classificada: Mortes que ndo preenchem os requisitos da categoria |
ou Il e em que diagndsticos alternativos ndo sdo confirmados. Inclui os casos em que uma

autopsia nao foi realizada.

Um estudo publicado em 2012'° constatou que a classificacdo mais utilizada atualmente é
a do NICHD, seguida da classificacdo de San Diego. De acordo com este estudo, um ter¢o dos
artigos publicados sobre a SMSL né&o utiliza uma defini¢do padronizada.

As contradi¢BGes encontradas entre os varios estudos sobre a SMSL podem dever-se a falta
de uma definicdo de SMSL universalmente aceite. A comparacdo de estudos entre diferentes
paises ou mesmo entre instituicbes do mesmo pais ndo deve ser efetuada sem que seja assegurado
que a classificacdo de SMSL é uniforme ou sem que, pelo menos, caso tenham sido usadas
diferentes definicdes, seja efetuada uma reclassificagio dos casos segundo critérios

homogéneos.™
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EPIDEMIOLOGIA

A identificacdo do decubito ventral como fator de risco para esta sindrome a as
campanhas de salde publica levadas a cabo em diversos paises conseguiram reduzir, de forma
substancial, o nimero de casos de SMSL.® Ao mesmo tempo que o niimero de casos de SMSL

diminuia, verificou-se um aumento do nimero de mortes por outras causas, nomeadamente por

asfixia, designadas de accidental suffocation and strangulation in bed (ASSB) (Figura 1).>**?

Tem sido sugerido que a par de uma verdadeira reducdo do numero de casos de SMSL, os
avancos verificados na investigacdo do local do Obito facam com que muitas das mortes

anteriormente classificadas como SMSL sejam, agora, classificadas como outras causas de morte

slbita e inesperada na infancia que ndo a SMSL.>"*?
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Figura 1: Mortalidade por SMSL e outras causas de morte sUbita e inesperada na infancia, nos Estados
Unidos da América, entre 1990-2006.% (Adaptado)

12



No entanto, apesar de uma reducéo drastica no nimero de casos de SMSL esta sindrome
continua a ser a principal causa de morte, nos paises desenvolvidos, durante o primeiro ano de
vida, excluindo o periodo neonatal.*®

As taxas de incidéncia desta sindrome variam de pais para pais sendo que, por cada 1000
nados-vivos, no Japao verificam-se 0,09 casos, no Reino Unido 0,41, nos Estados Unidos da
América (EUA) 0,57 e na Nova Zelandia 0,8.° Em Portugal a incidéncia desta sindrome
permanece desconhecida.’ Dentro de cada pais verifica-se, ainda, que as diferentes afinidades
populacionais e etnias nele existentes, apresentam, também, diferencas nas taxas de incidéncia
desta sindrome.'#**

Através da realizacdo de diversos estudos epidemioldgicos sdo vérias as situacdes
atualmente associadas a SMSL.

Sabe-se que cerca de 90% dos casos de SMSL ocorrem entre 0 1° e 0 6° més de vida, com
um pico de incidéncia entre 0 2° e 0 4° més, sendo os lactentes do sexo masculino mais
suscetiveis.?*>** Os lactentes prematuros ou com baixo peso & nascenca também apresentam
risco acrescido para a SMSL.22*1% A SMSL foi, ao longo de varios anos, associada aos meses
mais frios do ano, verificando-se um maior nimero de casos de SMSL durante o inverno.*? No
entanto, atualmente, este padréo na sazonalidade ja n3o é tdo evidente.?

Estatutos socioecondmicos baixos, mées jovens, solteiras, ndo caucasoides, multiparas,
com poucas habilitacGes literarias e cuidados perinatais precarios sdo, também, fatores que se
encontram associados & SMSL.>*"!® Habitos tabagicos, consumo de &lcool e consumo de
substancias ilicitas também se encontram associados a risco aumentado de SMSL %"

Desde o inicio das campanhas que promovem o decubito dorsal durante o sono, tém-se

verificado alteragdes na proporcdo dos diferentes fatores de risco para esta sindrome. Enquanto
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que a percentagem de lactentes vitimas de SMSL encontrados em decubito ventral diminuiu, a
percentagem de lactentes vitimas de SMSL encontrados a partilhar a cama onde dormiam
aumentou.?’ Verifica-se, ainda, um aumento do nimero de casos aquando da partilha de sofés
com lactentes.”> O nimero de casos associados & pobreza, & prematuridade e & presenca de
habitos tabagicos durante a gravidez tem, também, surgido em maior niimero.®’

Apesar do decréscimo do decubito ventral e lateral durante o sono ainda ha lactentes que
s30 colocados a dormir nestas posicdes.>?® Muitos pais associam o dectbito dorsal a risco
aumentado de engasgamento e aspiragdo e evitam colocar os seus filhos nesta posicdo.>’ No
entanto, o decubito dorsal ndo aumenta o risco destes acontecimentos, sendo a luz da evidéncia
atual a posicdo mais segura para os lactentes dormirem.?* Tem surgido alguma preocupaco
relativamente aos efeitos do decubito dorsal no desenvolvimento motor dos lactentes,
nomeadamente na capacidade para rebolar e, neste sentido, Darrah et al. realizaram um estudo®
para averiguar esse efeito através do qual acabaram por concluir que a capacidade para rebolar

dos lactentes ndo se encontra prejudicada.
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FISIOPATOLOGIA

Um achado comum, encontrado em cerca de 90% dos casos de SMSL, é a associa¢do dos

seguintes fatores:*®

e Petéquias hemorragicas intratoracicas;

e Timomegalia;

e Encefalomegélia;

e Microcardia;

e Sangue fluido nas cdmaras cardiacas;

e Restricdo do crescimento renal;

e Bexiga e reto vazios.

O facto de a maioria dos casos de SMSL partilharem estes achados sugere que as
alteracdes encontradas durante as autdpsias sdo o resultado de um unico processo patolégico ou
de um conjunto de processos que se encontram relacionados.?

A fisiopatologia da SMSL ainda ndo se encontra totalmente esclarecida sendo varias as
teorias propostas. Atualmente, a hipOtese de uma disfuncdo do sistema cardiorrespiratorio,
associada a um défice na capacidade de despertar, é a teoria mais aceite e sobre a qual varias
equipas de investigagéo se tém debrucado.®?*? Esta hip6tese é apoiada por:®**

1) A maioria dos casos ocorre antes dos seis meses de idade, periodo critico ao longo do
qual se encontra a decorrer a maturagdo do controlo cardiorrespiratorio central.
2) A maioria das vitimas de SMSL apresenta, frequentemente, defeitos subclinicos tanto na

funcdo autonémica como na funcdo respiratoria e na capacidade de despertar.
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3) Anomalias nas regides cerebrais responsaveis pelo controlo autonémico sdo achados
frequentes em lactentes vitimas de SMSL.
4) Aumento dos conhecimentos acerca dos mecanismos centrais envolvidos no controlo

cardiorrespiratorio e no despertar.

Os mecanismos subjacentes a disfuncédo do sistema cardiorrespiratério e da capacidade de
despertar é incerto. No entanto, pensa-se que possam resultar de condi¢Ges adversas in utero, de
malformacdes geneticamente determinadas ou de atrasos na maturacao.

A disfuncdo cardiovascular parece resultar de uma arritmia ou de um processo
autonomico mediado centralmente, como o0 choque, que resulta em hipotensdo e
consequentemente em hipoperfusdo de 6rgdos vitais.>** Ja a disfuncdo respiratéria pode ser
resultado de uma obstrucéo externa da via aérea, da obstrucao da via aérea superior, da perda do
estimulo respiratério ou da faléncia do gasping.**

De salientar, que a faléncia do sistema cardiovascular ou respiratorio ndo é mutuamente

exclusiva dado que existe uma forte interagdo entre ambos.®?

O processo respiratério que parece levar a ocorréncia da SMSL pode ser dividido em
cinco passos:®’
1. Um evento ameacador a vida provoca asfixia e/ou hipoperfuséo cerebral;
2. Um lactente vulneravel ndo é capaz de acordar e reposicionar a sua cabeca em resposta a
asfixia, resultando na inalacdo de gases expirados ou numa incapacidade de recuperar da

apneia;
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3. A asfixia progressiva leva a perda de consciéncia e a arreflexia, situacdo designada de
coma hipoxico;

4. Surge bradicardia e gasping;

5. Num lactente vulnerdvel a autorressuscitacdo encontra-se comprometida devido a um
gasping ineficaz que resulta numa apneia ininterrupta e consequentemente, na morte do

lactente.

S&o varios 0s mecanismos envolvidos neste processo. A obstrucao externa das vias aéreas,
por uma almofada ou outros objetos presentes no leito do lactente expde o lactente a hipoxia e a
hipercapnia, com consequente asfixia.?* Também a obstrucéo das vias aéreas superiores associada
a perda do ténus da sua musculatura pode ser responsavel pela asfixia do lactente.?* Uma falha na
detecdo de niveis alterados de oxigénio e didxido de carbono, uma falha na transmissdo ou na
interpretacdo de valores alterados destes gases ou mesmo uma falha no recrutamento do gasping
podem ser responsaveis pelo aparecimento de uma apneia central com consequente morte do
lactente.* Em casos de hipoxia grave a respiracdo normal é substituida pelo gasping.®** Um
gasping eficaz é vital para a sobrevivéncia dos lactentes.?* O gasping consiste numa sequéncia de
esforcos respiratorios ativados por estruturas no tronco cerebral e € responsavel pelo aumento do
volume de ar nos pulmdes com consequente aumento do oxigénio que chega ao cora¢do, aumento
do débito cardiaco e consequente aumento da perfusdo e reoxigenacdo cerebral.®* A
monitorizacao de lactentes que acabaram por falecer de SMSL demonstrou que este mecanismo

de defesa nestes lactentes se encontrava comprometido.®
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O colapso cardiovascular € um dos cenarios possiveis na SMSL dado que a
monitorizacao cardiorrespiratoria de lactentes que acabaram por falecer vitimas desta sindrome
revelou algumas alteragdes dias ou momentos antes do evento fatal.®?* Estas alteracdes, que
incluem episodios de taquicardia e bradicardia assim como episodios hipotensivos, sugerem uma
falha no controlo autonémico destes lactentes.®** Outros sinais encontrados nestes lactentes, dias
ou semanas antes da morte, e que reforcam a existéncia de uma disfuncdo autonémica sao a
diminuicdo do numero de despertares, o aumento da transpiracdo, a diminuicdo da variacdo da
frequéncia cardiaca associada a respiragdo e a auséncia de curtas pausas respiratorias.>*

E possivel que uma arritmia cardiaca seja a via final que leva 8 SMSL e a Sindrome do
QT Longo (SQTL) tem sido o principal mecanismo proposto.?*?> O aumento da atividade
simpatica pode potenciar um aumento excessivo dos intervalos QT resultando numa arritmia

1.%* S&o vérios os casos de SMSL associados a um intervalo QT prolongado.®

potencialmente fata
Cerca de 10% dos casos de SMSL de um estudo Noruegués apresentavam predisposi¢ao genética
para 0 SQTL.?* Mesmo que as vitimas de SMSL néo apresentem predisposicdo genética para o
SQTL, convulsBes ou lesdes cerebrais que possam desencadear a ativacdo excessiva de processos
autondmicos com consequente ativacdo do sistema simpatico podem ser responsaveis pelo
aparecimento de uma arritmia.?*

Foi recentemente proposto que a exposicdo pos-natal precoce a hipdxia possa levar a um
atraso na maturacdo do sistema de conducdo cardiaco aumentando a probabilidade de uma
arritmia cardiaca, com consequente aumento da vulnerabilidade para a SMSL.%

Outras anomalias nos tecidos de condugéo cardiacos tém sido detetados nos casos de

SMSL, nomeadamente vias de conducdo acessorias, alteracfes na arquitetura nodal e evidéncia

de alteraces na remodelacdo cardiaca.”
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Dado que o evento fatal parece ocorrer durante o sono, tem sido sugerido que a
capacidade para despertar € uma resposta protetora essencial para o restabelecimento das
funcdes vitais perante um evento ameacador a vida.®?*? O despertar aumenta o ténus muscular,

a frequéncia cardiaca e a presséo arterial.2*

Os mecanismos subjacentes ao despertar sdo bastante
complexos dado que este conceito existe a varios niveis neuroanatdmicos e envolve uma ativagédo
progressiva de estruturas corticais e subcorticais.®** As vitimas de SMSL parecem apresentar

défices nos mecanismos envolvidos no despertar com diminuicéo da sua frequéncia.®**%

Apesar de ainda ndo se conhecer ao certo o papel da termorregulacdo na SMSL, o
nimero de casos desta sindrome associados a agasalhamento excessivo e a quartos demasiado
quentes sugere que esta possa desempenhar um papel importante nestas mortes.® O
sobreaguecimento acompanha frequentemente o evento fatal e a vasodilatacdo que lhe esta
associada pode dificultar a compensacdo de potenciais situacdes de hipotensdo gque possam
surgir.2* A temperatura ambiente elevada tem sido associada & diminuicdo da saturacdo basal de
oxigénio, ao aumento do limiar de despertar e & diminuicdo do gasping.* Dado que a face é uma
importante fonte de perda de calor, pensa-se, também, que os lactentes encontrados com a cabeca
coberta ou voltada para baixo possam ter falecido por stress térmico que provoca inibicdo da
respiragdo e bradicardia, sem aumento necessério da temperatura corporal.® O stress térmico é
conhecido por provocar danos a varios niveis com repercusséo na viabilidade celular.?” Verifica-
se que as vitimas de SMSL apresentam uma maior expressdo de genes que codificam proteinas
que intervém nos mecanismos de defesa celulares em situacdes de stress térmico.?’ Estas
proteinas sdo um marcador de stress e 0 aumento da expressdo dos genes que as codificam indica

niveis de stress celular elevados.?” O aumento da expressdo destes genes nas vitimas de SMSL

19



pode ndo significar um ganho para a funcdo celular, refletindo apenas um aumento das
necessidades destas proteinas.?’ Mais estudos devem ser efetuados para esclarecer se este
aumento da expressdo genética esta, entdo, associado a uma producdo de proteinas néo

funcionais.?’

A elevada incidéncia de colonizagdo/infecdo por Escherichia coli e Staphylococcus
aureus nos casos de SMSL, tem levado alguns autores a sugerir que as infecGes possam
desempenhar um papel relevante na fisiopatologia desta sindrome.?**>% A hipétese de que as
infecdes possam estar relacionadas com a origem da SMSL €, ndo sO apoiada pela detecdo de
bactérias nas vitimas desta sindrome mas também pela presenca de marcadores inflamatorios e
infeciosos nas autopsias destes lactentes.® A presenca concomitante de infeces viricas pode
aumentar a vulnerabilidade do lactente para as toxinas bacterianas.?® Pensa-se que o aumento de
citocinas pro-inflamatorias associado aos estados infeciosos possa resultar em disfuncdo do
sistema cardiorrespiratorio, febre, choque, hipoglicémia e dificuldade no despertar, com
consequente morte do lactente.?® Assim sendo, uma resposta imune aberrante caracterizada por
uma acentuada resposta pro-inflamatéria associada a supressdo da resposta anti-inflamatoria
condicionada por fatores genéticos ou ambientais, pode contribuir para o aumento da
suscetibilidade para a SMSL.®® O aumento dos casos de SMSL durante o inverno, periodo em
que ha maior prevaléncia de infecdes respiratorias, apoia a hipdtese de que as infe¢cbes possam

desempenhar um papel importante nesta sindrome.?

As investigagOes efetuadas no sentido de identificar as causas do aumento da

vulnerabilidade para a SMSL tém-se focado, essencialmente, em areas cruciais, quer centrais
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quer periféricas, para o desenvolvimento de uma resposta eficaz perante uma situacdo que
ameace a vida.® Sdo varios os estudos realizados aquando das autdpsias das vitimas de SMSL que
se debrucam sobre éreas relevantes do cérebro no controlo cardiorrespiratorio.>* A hipoplasia e a
imaturidade de determinadas estruturas do tronco cerebral envolvidas no controlo
cardiorrespiratério tém sido consideradas na investigacdo da fisiopatologia da SMSL.**?® No
entanto, os cérebros das vitimas de SMSL sdo frequentemente normais a luz da microscopia oOtica
e a detecdo de anomalias nas diferentes estruturas cerebrais implica, muitas vezes, a realizacdo de
testes moleculares, celulares e neuroquimicos.?

Atualmente, as anomalias detetadas nos troncos cerebrais das vitimas de SMSL s&o os
achados que mais reforcam a hipétese de uma disfuncdo do sistema cardiorrespiratorio.”* As
lesbes encontradas situam-se em regiGes essenciais para um funcionamento adequado deste
sistema, nomeadamente, no nucleo do hipoglosso, no nucleo do trato solitario, no nacleo motor
dorsal do vago, na medula rostral ventrolateral, nos nticleos vestibulares e nos ncleos da rafe.?*
As anomalias encontradas nestas areas incluem gliose, apoptose e defeitos na neurotransmissdo.?

Defeitos na neurotransmissdo e na neuromodelacdo em diferentes locais do tronco
cerebral tém sido descritos em varios lactentes vitimas de SMSL, com destaque para o sistema
serotoninérgico.>%%*

Alteracbes no sistema 5-hidroxitriptamina/serotonina (5-HT) medular sdo detetadas em
cerca de 50% a 75% das vitimas de SMSL.?® Este sistema é fundamental para a modulacéo e
integracdo de diversas fungdes homeostaticas como o controlo da via aérea superior, a ventilagéo
e 0 gasping, a termorregulacdo, o controlo autondmico, a resposta a niveis anormais de oxigénio

e diéxido de carbono e o controlo do despertar durante o sono.>** A SMSL pode, ento, resultar
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de uma anomalia no sistema medular serotoninérgico que condiciona uma incapacidade de
restaurar a homeostasia ap6s um evento ameacador a vida durante o sono.

Os lactentes vitimas de SMSL apresentam niveis medulares de 5-HT reduzidos assim
como niveis inferiores de uma enzima essencial para a sua sintese, a triptofano hidroxilase
(TPH2).2#**3! pensa-se que os niveis reduzidos de TPH2 no sistema medular serotoninérgico
levem a uma reducdo secundaria dos niveis de 5-HT.**®! Foi sugerido que uma reducdo na
familia de proteinas 14-3-3, responsavel pela fosforilacéo, atividade, estabilidade e abundancia da
TPH2, possa ser a causa da diminui¢cdo dos niveis de serotonina encontrados nas vitimas de
sMsL.*

Verifica-se, ainda, que nos casos de SMSL, ha diminuicdo do numero de recetores
serotoninérgicos assim como uma diminuicdo da ligacdo da 5-HT a estas estruturas e aos seus
transportadores relativamente a densidade de neurdnios serotoninérgicos que se encontra

aumentada & custa de neurdénios serotoninérgicos imaturos.?*3%3*

Os quimiorrecetores arteriais periféricos, nomeadamente o corpo carotideo e o corpo
aorticopulmonar, que também desempenham um papel importante no controlo
cardiorrespiratério, tém sido, também, objeto de estudo na fisiopatologia da SMSL.?® Sabe-se que
0 corpo carotideo se encontra sob desenvolvimento estrutural e funcional, com aumento gradual
da sua sensibilidade para a hipoxia, durante o periodo pds-natal, sobretudo durante os primeiros
seis meses de vida, altura em que os lactentes se encontram mais suscetiveis 8 SMSL.? Apesar
de ainda controversos, ha estudos que apontam para a existéncia de alteragdes morfoldgicas e

citolégicas nos quimiorrecetores periféricos das vitimas da SMSL.%
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A SMSL parece entdo resultar de um evento que pde em causa a vida de um lactente
vulnerdvel que apresenta uma disfuncdo no sistema cardiorrespiratorio e na capacidade de

despertar durante um periodo critico do seu desenvolvimento.
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FATORES DE RISCO

MODELO DO TRIPLO RISCO

O modelo do triplo risco, proposto em 1994 por Filiano e Kinney, defende que a SMSL
resulta da interagéo de trés fatores (Figura 2):>%420:%
1) Um lactente vulneravel;

2) Um periodo critico no desenvolvimento do controlo homeostético;

3) Um agente de stress exdgeno.

0-12 meses

Periodo Critico
no
Desenvolvimento

Fatores de Risco
Extrinsecos
« Decubito ventral ou
lateral durante o
s0no

« Partilha da cama

Fatores de Risco
Instrinsecos

+ Género Masculino SMSL
Lactente Agente de

Vulneravel Si':ress
Exégeno

» Prematuridade

* Polimorfismos

genéticos * Sobreaquecimento

* Soft bedding
« Face coberta

+ Exposicao prénatal
ao tabaco e ao élcool

Figura 2: Modelo do triplo risco para a SMSL.? (Adaptado)

Enquanto que dois fatores se relacionam com a biologia do lactente, h4 um terceiro fator

que reconhece o impacto do ambiente nesta sindrome.**
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Este modelo defende, entdo, que a SMSL ocorre em lactentes com uma vulnerabilidade
subjacente, e que, durante um periodo critico do seu desenvolvimento séo sujeitos a um agente de
stress exdgeno. 142032

De acordo com este modelo os fatores de risco para a SMSL podem, portanto, ser
divididos em fatores de risco intrinsecos e extrinsecos.

Os fatores de risco intrinsecos que determinam a vulnerabilidade dos lactentes sdo o
género masculino, a prematuridade, a afinidade populacional e a etnia e a predisposi¢do genética,
assim como determinados fatores externos ao lactente mas que podem afetar a sua
suscetibilidade, nomeadamente, a pobreza, a exposi¢do perinatal ao tabaco e a exposi¢do pré-
natal a determinadas substancias como o alcool e as drogas ilicitas.®?

Os fatores extrinsecos sdo aqueles que aumentam o risco de SMSL num lactente ja
vulneravel a esta sindrome e incluem o dormir em decubito ventral ou lateral, dormir sobre uma

superficie mole, a presenca de roupa de cama ou de outros objetos que possam cobrir a cabeca do

lactente, temperaturas elevadas, a partilha do local onde dorme e as infegdes.®*

Efetivamente, a SMSL sem fatores de risco € bastante rara reforcando o modelo do triplo
risco.?>32 Ostfeld et al. publicaram, em 2010, um estudo retrospetivo descritivo dos casos de
SMSL ocorridos durante cinco anos em New Jersey®” através do qual concluiram que a SMSL
sem fatores de risco € rara, a maioria dos casos apresenta multiplos fatores de risco e fatores de
risco ndo modificaveis sdo frequentemente acompanhados de fatores de risco modificaveis. Mais
recentemente, Trachtenberg et al.?’, reviram os casos de SMSL ocorrido em San Diego entre
1991 e 2008, e verificaram que praticamente todos 0s casos apresentavam pelo menos um fator

de risco intrinseco ou extrinseco e que a grande maioria dos casos tinha pelo menos um de cada.
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FATORES DE RISCO INTRINSECOS

IDADE

Durante o 1° ano de vida, sobretudo nos primeiros seis meses, 0 sistema
cardiorrespiratério e os processos envolvidos no despertar/adormecer ainda se encontram sob
maturacdo.® Como referido anteriormente, cerca de 90% dos casos de SMSL ocorrem entre 0 1° e
0 6° més de vida, com um pico de incidéncia entre 0 2° e 0 4° més.*** As alteragdes no
desenvolvimento ocorridas durante este periodo podem explicar 0 aumento da suscetibilidade

para a SMSL nesta fase da vida.

GENERO

Um maior nimero de casos de SMSL é verificado em lactentes do género masculino
numa proporcdo de 3:2.%>!* Esta diferenca deve-se provavelmente ao facto de os lactentes do
género masculino apresentarem maior vulnerabilidade para disfuncdo do sistema respiratorio.** O
facto de os individuos do género masculino apresentarem risco aumentado para o
desenvolvimento de infecbes também pode ajudar a explicar o porqué desta sindrome ser mais

prevalente neste género.”®

AFINIDADE POPULACIONAL

A incidéncia da SMSL difere entre os diversos paises e verifica-se que diferentes
afinidades populacionais e etnias no mesmo paifs apresentam diferentes taxas de SMSL.2>132%33
Na Nova Zelandia os lactentes com origem nas familias Maori apresentam um risco de SMSL

bastante elevado 0 que no se verifica nos lactentes com origem noutras ilhas do Pacifico.** No
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Reino Unido os filhos dos imigrantes provenientes da India, do Paquistdo, do Bangladesh e das
Caraibas tém risco bastante reduzido quando comparados com a populacdo caucasiana
britanica.*® Na Holanda observa-se que os filhos de imigrantes marroquinos apresentam um risco
de SMSL trés vezes menor do que a populacdo holandesa, enquanto os lactentes filhos de
imigrantes turcos apresentam taxas bastante mais elevadas de SMSL.** Nos EUA verifica-se que
as taxas de SMSL em lactentes negros nao hispanicos e em lactentes nativos do Alaska é o dobro
da encontrada em caucasianos nao hispanicos, estes, por sua vez apresentam o dobro do risco de
SMSL dos lactentes com origens hispanicas e daqueles com origens asiaticas ou nas ilhas do

Pacifico (Figura 3).2

M 1996
M 2006
2033
1553
1194
103.8
78.5
69.4
55.6
‘ 545 ] 48.3

27.0

Todas as afinidades  Caucasianos nao Negros nao indios Americanos e Asiaticos e com origemnas  Hispanicos

populacinais e etnias Hispanicos Hispanicos nativos do Alaska ilhas do Pacffico

Figura 3: Taxas de incidéncia de SMSL, por 100.000 nados-vivos, de acordo com a afinidade
populacional e etnia materna, em 1996 e 2006, nos EUA.? (Adaptado)
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Tal facto pode ser explicado pela presenca de determinantes biologicas em cada afinidade
populacional mas, também, pelas diferentes praticas, relacionadas com o sono do lactente,
presentes em cada cultura. Nos EUA, em 2010, a prevaléncia do decubito dorsal durante o sono
era de 75% em lactentes caucasianos enquanto que apenas 53% dos lactentes de afinidade
populacional negra dormiam nessa posicdo.? J4 os lactentes com origens hispanicas e asiéticas,
com menor risco de SMSL, apresentavam uma prevaléncia de decubito dorsal durante o sono de
73% e 80%, respetivamente.’ Outras praticas que aumentam o risco de SMSL, e que podem
explicar a maior incidéncia de SMSL em lactentes de afinidade populacional negra, sdo a partilha
da cama entre os lactentes e 0s seus pais e a utilizacdo de soft bedding, ambas mais comuns em
familias desta afinidade populacional.” O aleitamento materno, fator protetor na SMSL, é também
menos frequente em familias de afinidade populacional negra residentes nos EUA e em certas
minorias étnicas onde se verificam maiores incidéncias desta sindrome.?

Pensa-se que as diferencas étnicas e raciais observadas estejam associadas tanto a fatores

genéticos como ambientais.

PREMATURIDADE
O nascimento pré-termo, assim como 0 baixo peso a nascenca, esta associado a risco
aumentado de SMSL.}2! Apesar de esta associagdo Se encontrar bem estabelecida os
mecanismos subjacentes a este fator de risco ainda ndo se encontram totalmente esclarecidos.**
Pensa-se que 0 aumento deste risco esteja associado a uma maior duragdo dos periodos de
sono por compromisso na capacidade de despertar e a uma imaturidade no sistema

cardiorrespiratorio.®"**
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Para além deste fator de risco intrinseco estes lactentes veem-se frequentemente
deparados com um dos mais importantes fatores de risco para esta sindrome, o decubito ventral
durante o periodo em que se encontram a dormir.>*>*? No estudo realizado por Ostfeld et al.*
dois tercos dos lactentes pré-termo eram colocados para dormir em decubito ventral ou lateral. A
juncéo destes fatores de risco acaba por sujeitar estes lactentes a um risco acrescido de SMSL.

A elevada prevaléncia do decubito ventral nestes lactentes deve-se, provavelmente, ao
facto de nas unidades de cuidados intensivos (UCI) esta posicdo ser utilizada como medida
terapéutica.>*>3 Os lactentes prematuros s&o inicialmente colocados em dectbito ventral para
otimizar a funcdo respiratéria.>*® Os pais, a0 observarem este comportamento acabam por adota-

lo em casa sem terem noc&o dos perigos que Ihe estdo subjacentes.?**

EXPOSICAO AO FUMO DO TABACO, AO ALCOOL OU OUTRAS DROGAS

Fumar durante a gravidez constitui um importante fator de risco para a SMSL.? Apesar de
dificil de separar do anterior a exposi¢cdo pds-natal ao fumo do tabaco parece ser um fator de risco
também importante e independente do anterior.>® O efeito é dose dependente e, portanto, o risco
agrava-se quanto mais marcados forem os habitos tabagicos da mae e daqueles que frequentam o
ambiente do lactente.>*’” A partilha da cama entre o lactente e seus pais, situacdo considerada de
risco para a SMSL, V& o seu risco aumentado caso os pais do lactente fumem.?*"#-%

Com a excec¢do do decubito ventral e lateral, a exposi¢cdo ao tabaco é o principal fator de
risco para a SMSL.? Estima-se que um terco das mortes por SMSL poderiam ter sido evitadas se
as mées nao tivessem mantido os habitos tabagicos durante a gravidez.?

Sabe-se que a nicotina é capaz de atravessar a barreira placentar podendo os seus niveis

no feto ultrapassar os niveis maternos.'® A exposicio pré-natal a nicotina parece expor os fetos a
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uma situacdo de hipdxia cronica, por alteracbes morfologicas na placenta, com repercussées ao
nivel do desenvolvimento do sistema nervoso central e do desenvolvimento pulmonar.t’ Os
lactentes expostos in utero apresentam frequentemente hipoplasia pulmonar, atrasos no
desenvolvimento de estruturas localizadas no tronco cerebral importantes no controlo das fungdes
vitais, assim como, repercussdes na capacidade de despertar.>>"*® A nicotina 6 um forte
estimulante dos neuroénios colinérgicos atuando nos recetores nicotinicos de acetilcolina tanto a
nivel central como periférico.’’*® Estes recetores desempenham um papel importante no
desenvolvimento do sistema nervoso central bem como no de outros sistemas, nomeadamente o
sistema respiratorio onde estes recetores também se encontram amplamente distribuidos.'® A
exposicao pré-natal ao tabaco aumenta a ativacdo destes recetores, em particular da subunidade
a7, tornando-0s mais sensiveis a estimulos externos.'® A exposicdo pré-natal ao fumo do tabaco
aumenta, ainda, a probabilidade de outros fatores de risco conhecidos para a SMSL, como a
restricdo do crescimento intrauterino, a prematuridade e o baixo peso & nascenca.'® A exposicdo
pos-natal ao fumo do tabaco pode afetar o controlo homeostatico dos lactentes por acdo da
nicotina a nivel dos sistemas de neurotransmissio."’

A exposicdo perinatal ao alcool e as drogas ilicitas e a sua relagdo com a SMSL tem sido
alvo de varios estudos, no entanto, quando presentes, geralmente ha a presenca de abuso de mais
do que uma substancia ilicita e existem habitos tabagicos concomitantes o que torna dificil
avaliar o impacto que cada substancia apresenta individualmente nesta sindrome.

No entanto, habitos alcoolicos peri-concecionais e habitos alcoolicos excessivos durante a
gestacdo estdo associados a risco aumentado de SMSL independentemente de a mée ter ou ndo

ter habitos tabagicos.? Tal como a exposicéo ao tabaco, a exposicdo pré-natal ao &lcool parece
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afetar o desenvolvimento do tronco cerebral com repercussbes a nivel do controlo
homeostatico.*

Um estudo recente™ concluiu que o diagnéstico de alcoolismo materno aumenta o risco
de SMSL. Segundo este estudo este risco encontra-se substancialmente aumentado quando o
diagnostico ¢ efetuado durante o 1° ano pds-gravidez ou quando o diagnostico € efetuado, ainda,
durante a gestacdo. A primeira situacdo associou-se a um risco oito vezes superior de SMSL
enguanto que a segunda se associou a um risco quatro vezes superior. Estes resultados indicam
que a presenca de habitos alcoodlicos maternos marcados atuam como um importante fator de
risco externo para SMSL na descendéncia.

Alguns estudos que procuraram avaliar a relacdo entre a SMSL e o consumo de uma
substancia ilicita em especifico, nomeadamente metadona, heroina ou cocaina, ou 0 consumo de
drogas ilicitas no geral, revelaram que a exposicdo in utero a estas substancias esta associada a

risco aumentado de SMSL.?

FATORES SOCIOECONOMICOS

Parece existir um aumento do risco de SMSL em filhos de mées jovens, méaes solteiras e
maes com poucas habilitagdes literarias™"*® Uma situacdo socioeconémica desfavoravel aumenta,
também, o risco de SMSL na descendéncia.""® A auséncia de cuidados perinatais esta, também,
associada ao aumento do risco de SMSL.**" A multiparidade também parece ser um fator de

risco para esta sindrome.*
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PREDISPOSICAO GENETICA

Hé quem sugira que o risco de SMSL é superior em irmaos de vitimas desta sindrome.®*
No entanto, ainda ndo existem evidéncias de que a SMSL apresente uma forte componente
genética hereditaria.> Apesar disso, sdo vérios os polimorfismos ja identificados que se
encontram significativamente representados nos casos de SMSL.

A maioria dos estudos genéticos tem-se debrucado na pesquisa de alteracdes nos genes
relacionados com o sistema nervoso autonomo, com a funcédo cardiaca, com a resposta a infecédo e
inflamag&o, a producéo de energia e a hipoglicémia.>#*3*

Vérios autores tém-se dedicado ao estudo dos genes envolvidos no sistema
serotoninérgico e parece que uma alteracdo na proteina transportadora de 5-HT (5-HTT),
responsavel pela disponibilidade da 5-HT no espaco extracelular, pode estar relacionada com a
SMSL.>***® Uma variante alélica do gene promotor da 5-HTT, que provoca um aumento da
expressao desta proteina, e consequentemente, aumenta a recaptacdo desta substancia do espaco
extracelular, parece ser mais prevalente em vitimas de SMSL, sobretudo em vitimas afro-
americanas.>**3°

Polimorfismos no gene da Monoamina Oxidase A (MAO-A), localizado no cromossoma
X, podem explicar as diferencas entre géneros encontradas na SMSL.%*® A MAO-A é responsavel

3749 que, para ja,

pela degradacdo da 5-HT e, por isso, 0 seu gene tem sido alvo de varios estudos
ainda ndo chegaram a resultados conclusivos.
Polimorfismos noutros genes relacionados com o sistema serotoninergico tém sido

estudados mas, a luz dos conhecimentos atuais, ndo parece que desempenhem um papel relevante

na patogénese da SMSL.3*3®
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Cerca de 5% a 10% dos casos de SMSL apresentam alteracdes genéticas em genes que
regulam a funcdo dos canais ionicos cardiacos ou que codificam canais de Na+ ou K+ e que
resultam numa SQTL.2 O aumento do intervalo QT, como jé referido anteriormente, tem sido
associado a risco aumentado de SMSL.

Sdo varias as mutacOes descritas em genes conhecidos por estarem associados a diferentes
formas de apresentacdo da SQTL sendo que, mutacdes relevantes no gene SCN5A, que codifica
canais de Na+, foram encontradas exclusivamente ou em maior frequéncia em casos de SMSL,
nomeadamente em afro-americanos e, mutaces em genes que codificam canais de K+,
nomeadamente nos genes KCNQ1, KCNH2, KCNE1 e KCNJ2, tém também sido encontradas
em maior frequéncia ou exclusivamente nas vitimas desta sindrome.”**** Mutacdes e
polimorfismos no gene da caveolina 3 tém sido identificados em vitimas de SMSL, reforcando o
papel de uma arritmia cardiaca na patogénese desta sindrome.”**** Variaces genéticas na
familia de genes que codifica canais i0nicos permeaveis ao Na+ e ao K+ ativados por
hiperpolarizacdo (HCN) tém sido implicadas na SMSL com destaque para altera¢fes na isoforma
HCN4, que desempenha um papel importante na regulagéo da atividade cardfaca.**

Alteracdes em genes envolvidos no sistema imunitario e na imunorregulacdo tém sido
descritas e associadas a SMSL, nomeadamente nos genes que codificam componentes do sistema
de complemento (C4A e C4B), interleucinas (IL-6 e IL-10) e o fator de necrose tumoral (TNF-
alfa).7’28'35

Mais estudos nesta area sdo ainda necessarios sendo de esperar que os avangos efetuados
possam ajudar a compreender as diferencas verificadas na incidéncia desta sindrome tanto a nivel

do genero como a nivel da afinidade populacional.
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FATORES DE RISCO EXTRINSECOS

POSIGAO EM QUE O LACTENTE DORME

O decubito ventral é, desde ha varios anos, um conhecido fator de risco major para a
SMSL.}248714 Eqta nosicado parece aumentar o risco de SMSL entre duas a treze vezes.’

Vérios eventos associados a esta posicdo poderdo explicar a sua relacdo com esta
sindrome, nomeadamente, a sua associacao a alteragdes no controlo autonémico, a um sono mais
profundo com aumento do limiar do despertar, 0 aumento da probabilidade de sobreaguecimento,
0 aumento da probabilidade de inalacdo de gases expirados e 0 aumento da probabilidade de
obstrucdo da via aérea e diminuicéo dos reflexos laringeos.?*%

O decubito lateral também se encontra associado a risco aumentado de SMSL."%° Trata-
se de uma posicdo instavel em que os lactentes apresentam grande probabilidade de rebolar e
adquirir o decubito ventral.?

Quando os lactentes estdo habituados a dormir em decubito dorsal e sdo colocados para
dormir em decubito ventral encontram-se sujeitos a um risco acrescido de SMSL
comparativamente aqueles que se encontram habituados a dormir nessa posicdo.*® Desta forma,
é importante que o decubito dorsal seja utilizado sempre que os lactentes se encontrem a dormir.

O decubito ventral encontra-se, entdo, associado a varias situacdes que comprometem a

homeostasia dos lactentes. A associacdo desta posicdo a outros fatores de risco aumenta

consideravelmente o risco de ocorréncia desta sindrome.
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CARACTERISTICAS DO LOCAL ONDE O LACTENTE DORME

Muitas vezes, pais e cuidadores, tentam tornar o ambiente em que o lactente dorme mais
acolhedor através da presenca de almofadas, edredons, colchas ou outros objetos moles. Estes
objetos sdo, também, muitas vezes utilizados nos bercos para prevenir que os lactentes se
magoem nas laterais do ber¢co ou quando os lactentes se encontram a dormir em camas de adultos
e 0s pais pretendem, com estes, formar barreiras que os impecam de cair.

No entanto, a presenca de superficies e objetos moles no ambiente em que a crianca

dorme sdo perigosos.>®”

Quer sejam deixados soltos no berco, quer sejam colocados por baixo do
lactente estes aumentam a probabilidade de o lactente ficar com o rosto coberto.? A cobertura da
cabeca por estes objetos durante 0 sono é uma preocupacéo relativamente @ SMSL.%® O risco
associado a cabeca coberta ainda ndo se encontra totalmente esclarecido mas pensa-se que esteja
associado ao aumento da probabilidade de inalacdo de gases expirados, hipoxia ou
sobreaquecimento.?®’ A presenca deste tipo de objetos pode aumentar a probabilidade de SMSL
até cinco vezes independentemente da posicdo em que o lactente se encontra a dormir.? Caso se
encontre a dormir em decbito ventral este risco encontra-se cerca de vinte vezes aumentado.?’
Lactentes a dormir em casa de um familiar ou de um amigo também apresentam risco

acrescido de SMSL comparativamente com os que dormem em casa dos pais.2 Dormir em casa

mas na sala, ao invés de partilhar o quarto com os pais, também aumenta o risco desta sindrome.?

PARTILHA DO LOCAL ONDE O LACTENTE DORME
A partilha da cama com os progenitores é provavelmente o topico mais debatido e mais
controverso relativo a SMSL. A partilha da cama com o lactente apresenta diversos aspetos

positivos, nomeadamente, facilitar e promover a amamentacdo, a criacdo de lacos entre 0s
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elementos da familia e a promocao de despertares do lactente o que constitui um mecanismo de
defesa contra esta sindrome.* H& quem defenda que, caso os pais ndo fumem, o lactente pode
partilhar o local onde dorme com estes sem aumento do risco de SMSL.?*3 No entanto, e apesar
dos diversos aspetos positivos associados a esta pratica, esta tem sido sugerida como fator de
risco para a SMSL.2%

Numa meta-anélise de 11 estudos caso-controlo? ndo houve um (nico estudo a
demonstrar um risco de SMSL reduzido em lactentes que partilhavam a cama com os pais, pelo
contrario, todos apresentavam risco aumentado.

A partilha do local onde o lactente dorme com os pais esta associada ao aumento do risco
deste ficar com a cabeca coberta, de inalacdo de gases expirados, de obstrucdo da via aérea, de
sobreaguecimento e exposicdo ao fumo do tabaco, todos estes fatores de risco conhecidos para a
SMSL.? Baddock et al.** verificaram que os lactentes que partilham a cama com os pais estio
sujeitos a um maior namero de episédios de inalacdo de gases expirados e de diminuicdo da
saturacdo de oxigénio associados a situacbes em que a cabeca se encontrava coberta e a
ambientes mais quentes, respetivamente.

O risco de SMSL €é maior quanto maior o tempo de partilha do local e existem
determinadas situacdes em que esta situacao € particularmente perigosa, nomeadamente quando
um ou ambos 0s progenitores fumam, quando o lactente tem menos de trés meses de vida
independentemente da existéncia de héabitos tabagicos dos pais, quando o lactente é colocado
numa superficie excessivamente mole, tal como, colchdes de agua ou sofés, quando sdo usadas
almofadas e cobertores, quando existem mdltiplas pessoas a partilhar a cama, quando os pais
consumiram alcool, drogas ou estdo excessivamente cansados, ou quando a partilha da cama néo

é feita com um dos progenitores.>#
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Lactentes com menos de trés meses de vida, prematuros ou com baixo peso apresentam
risco aumentado provavelmente devido ao aparelho locomotor ndo estar ainda desenvolvido, o

que dificulta a fuga a situagdes potencialmente perigosas.

SOBREAQUECIMENTO

O risco de SMSL esta associado ao aquecimento excessivo e, portanto, a quantidade de
roupa que o lactente tem vestida assim como a temperatura do quarto onde se encontra podem
influenciar este risco.?*

Ainda ndo se sabe se 0 sobreaquecimento atua como um fator de risco independente na
SMSL ou se esta associado a outros fatores de risco que tornam os lactentes mais suscetiveis a
esta sindrome.?

A cabeca coberta durante o sono é uma das preocupacBes relativamente ao
sobreaguecimento dado que, se o lactente se encontrar excessivamente aquecido pela roupa da
cama, a face e a cabeca deixam de atuar como fonte de eliminacéo de calor.>?’

Como ja referido anteriormente, temperaturas ambientes elevadas tém sido associadas a
diminuicdo da saturacdo basal de oxigénio, ao aumento do limiar de despertares e a diminuigédo

do gasping, situacdes que colocam os lactentes em risco de SMSL.*

INFECOES
As infecBes tém sido associadas a um aumento da vulnerabilidade para a SMSL.%?%2%43
Muitas das vitimas desta sindrome apresentavam, nos dias precedentes a sua morte, uma infecéo

minor, que por si 6, ndo era suficiente para provocar a morte dos lactentes.?**?
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A combinacdo de um estado infecioso a outros fatores de risco, como por exemplo, o
decubito ventral estd associada a um risco aumentado de SMSL superior ao risco que estes

fatores apresentam individualmente.*?
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FATORES PROTETORES

AMAMENTACAO

A amamentac&o traz multiplos beneficios, quer a nivel fisico quer a nivel emocional, entre

29
l.

0s quais é de salientar a capacidade de diminuir o risco de mortalidade pos-neonatal.”” Apesar de

alguns estudos ndo encontrarem um efeito protetor da amamentagdo na SMSL as evidéncias mais
recentes indiciam que o aleitamento materno pode ter um efeito protetor nesta sindrome.?%*%

Num estudo alem&o® as vitimas da SMSL apresentavam sempre menores taxas de
aleitamento materno do que os lactentes do grupo de controlo. Os autores acabam por concluir
que a amamentagdo pode reduzir o risco de SMSL em cerca de 50% independentemente da idade
do lactente.

Mais recentemente, uma meta-analise de 18 estudos® revelou que a amamentagdo,
independentemente da sua duracao e extensao, confere um efeito protetor relativamente a SMSL.
Verificou-se, ainda, que a amamentacgéo exclusiva aumenta este efeito protetor, 0 que sugere um
efeito dose-resposta.

Existe uma explicacdo bioldgica plausivel para este efeito protetor da amamentacdo na
SMSL.>#** Tem sido demonstrado que os lactentes amamentados apresentam um limiar de
despertar mais baixo do que os alimentados com leites artificiais o que confere um mecanismo
protetor para a SMSL.2?°* Sabe-se ainda, que os lactentes que morrem por SMSL apresentam
frequentemente uma infecdo minor nos dias que precedem o Obito, a qual, por si s6, ndo é
suficiente para explicar as suas mortes.”>* Na altura em que os lactentes se encontram mais
vulneraveis a SMSL, os niveis de imunoglobulinas maternos adquiridos e a sua propria producao

de anticorpos é baixa, tornando-os mais suscetiveis a infecdes.?*** O aleitamento materno
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apresenta uma grande vantagem relativamente aos leites de férmula, ao conferir imunoglobulinas
e citocinas que podem proteger o lactente de eventuais processos infeciosos durante o periodo em
gue se encontra mais vulneravel 8 SMSL. 2%

Por vezes, a partilha da cama entre a mée e o lactente é incentivada como uma forma de
promover a amamentacdo e, de facto, a partilha da cama com o lactente estd associada a
aleitamento materno mais prolongado.®* No entanto, esta pratica ndo é essencial para a
amamentacdo e os beneficios do aleitamento materno ndo compensam o risco de SMSL
associado & partilha da cama com um adulto.>*® Desta forma, se as maes quiserem levar o seu
filho para a sua cama para o amamentar devem fazé-lo regressar ao seu berco assim gue estejam
prontas para adormecer.” Dado que a partilha de um sofa com um lactente esta associada a um
risco de SMSL bastante elevado, os lactentes ndo devem ser amamentados num sofa quando

existe o risco de os pais adormecerem.*

CHUPETA

Vérios estudos demonstraram que o uso de chupeta é benéfico na prevencdo da SMSL.>*
Alguns referem que o seu uso é capaz de reduzir o risco de SMSL em cerca de 50% a 60% e
reducBes de risco superiores a estas ja foram também reportadas.>*® Tem sido sugerido que o seu
efeito protetor € maior se usada durante todos os periodos em que o lactente se encontra a dormir,
no entanto, se regularmente utilizada e ndo usada durante o Gltimo periodo de sono o risco de
SMSL aumenta.?

O mecanismo subjacente a este efeito protetor ainda ndo se encontra esclarecido, no
entanto, parece que, apesar de a maioria dos lactentes deixar cair a chupeta logo ap6s adormecer,

o efeito protetor permanece durante esse periodo de sono.?
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Sdo varias as hipoteses colocadas para explicar esta associacdo benéfica.

Pensa-se que o uso de chupeta possa ajudar a manter a via aérea patente.>* A utilizacéo
de chupeta reposiciona a lingua diminuindo o risco de obstrucéo orofaringea e, também em casos
de obstrucdo nasal o uso de chupeta parece facilitar a respiracdo do lactente pela boca,
diminuindo assim o risco de SMSL.*

Outra hipotese colocada foi a de que o uso de chupeta possa diminuir o limiar de
despertar dos lactentes.>***’ No entanto, os estudos nesta area sdo contraditérios, ndo havendo

ainda resultados consistentes.”>*’ Recentemente, Odoi et al.*’

, concluiram que o uso de chupeta
ndo altera o nimero de despertares espontaneos dos lactentes de termo que a usam. Comparando
0s seus resultados com os de estudos anteriormente realizados, os autores acabam por sugerir que
0 uso de chupeta possa aumentar 0 nimero de despertares espontaneos apenas em lactentes
alimentados com leite artificial.

Foi ainda proposto que a utilizacdo de chupeta possa provocar alteracfes favoraveis no
controlo autonémico dos lactentes.*>*® Um aumento do ténus simpatico pode proteger o lactente
de possiveis hipotensées que ocorram durante o sono prevenindo assim a SMSL.*® Parece que
durante os periodos em que os lactentes se encontram a chuchar na chupeta ha ativacdo do
sistema nervoso simpatico favorecendo uma resposta adequada caso surja um agente indutor de

stress.®® Yiallourou et al.*®

estudaram recentemente esta hipotese e concluiram que o uso ativo da
chupeta interfere positivamente no controlo cardiovascular dos lactentes que tém entre duas a
quatro semanas de vida e cinco a seis meses. No entanto, este efeito ndo foi observado em
lactentes que tém entre dois a trés meses, altura em que o risco de SMSL é maior.

O uso da chupeta esté associado a algumas preocupacdes que devem ser consideradas. A

diminuicdo do aleitamento materno podera ser uma delas.>* Contudo, até ao momento os
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estudos efetuados ndo sdo conclusivos quanto as repercussdes do uso da chupeta na
amamentac&o.>**® Uma vez que o impacto da chupeta na amamentacéo ainda n4o se encontra
totalmente esclarecido a sua introducéo s6 devera ser feita quando o processo de amamentacéo se
encontrar bem estabelecido.>* Outra preocupacdo é o aumento do risco de otites médias
associado ao uso de chupeta.”*® Efetivamente, 0 uso de chupeta esta associado a um risco
superior de desenvolvimento de uma otite média, no entanto, este aumento verifica-se sobretudo
em criangas entre os dois e 0s trés anos.? Durante o primeiro ano de vida e, particularmente
durante os primeiros seis meses, altura em que os lactentes se encontram mais suscetiveis a
SMSL, a incidéncia de otites médias é reduzida.? Repercussdes a nivel dentario também tém sido
consideradas e verificou-se que algumas ma-oclusdes sdao mais frequentemente observadas em
lactentes que usam chupeta mas, com a descontinuacdo do seu uso estas malformacdes tendem a

desaparecer.*

IMUNIZACAO

A SMSL apresenta um pico na sua incidéncia na altura em que os lactentes recebem um
grande ndmero de imunizacdes.® Varios estudos foram realizados no sentido de avaliar uma
possivel relacdo entre a vacinacdo e a SMSL ndo se tendo verificado uma relacdo causa-efeito
entre estes dois acontecimentos.? Tém, pelo contrério, surgido evidéncias de que a imunizagdo

dos lactentes pode ter um efeito protetor, reduzindo o risco de SMSL em cerca de 50%.2

DISPOSITIVOS COMERCIAIS

Vaérios dispositivos comerciais, nomeadamente sistemas de contencdo como rolos e

faixas, foram desenvolvidos com o intuito de reduzir o risco de SMSL.>*" Até a0 momento nio
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estd provado que estes possam reduzir o risco desta sindrome, ndo estando, por isso, a sua
utilizacdo recomendada.>*’ O uso de monitores de vigilancia cardiorrespiratéria também néo se
encontra recomendado uma vez que, apesar de detetarem possiveis situacfes que cologquem o
lactente em risco de SMSL, como episodios de apneia e bradicardia, ndo existe evidéncia de que

estes dispositivos reduzam a incidéncia destas mortes.?***
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RECOMENDACOES

As seguintes recomendacfes tém por base as atuais recomendacbes da Academia
Americana de Pediatria que, em 2011, expandiu as suas recomendacdes para um ambiente de
sono seguro, promovendo a prevencdo da SMSL e de outras causas de mortalidade infantil
associadas ao perfodo em que os lactentes se encontram a dormir:**

e Os lactentes devem dormir sempre em decubito dorsal.

e Os lactentes devem dormir numa superficie firme.

e A partilha do quarto sem a partilha da cama é recomendada. Os lactentes devem dormir
sozinhos num berco que deve estar proximo da cama dos pais.

e Objetos moles e roupa de cama solta devem ser removidos do berco.

e As maes devem receber cuidados perinatais regulares.

e A exposicdo ao fumo de tabaco durante a gestacdo e ap0s o nascimento, assim como 0
consumo de alcool e de drogas ilicitas, devem ser evitados.

e A amamentacdo é recomendada.

e O uso de chupeta deve ser considerado, quer na hora das sestas, quer a noite.

e O sobreaquecimento deve ser evitado.

e Os lactentes devem ser imunizados.

e Dispositivos comerciais, nomeadamente sistemas de conten¢do ou monitores de vigilancia
cardiorrespiratoria, devem ser evitados.

e O decubito ventral supervisionado € recomendado quando os lactentes estdo acordados de
forma a facilitar o desenvolvimento motor e a evitar o desenvolvimento de plagiocefalia

posicional.
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A figura 4 representa o folheto ilustrado elaborado pela Sociedade Portuguesa de Pediatria

(SPP) com as principais recomendacOes para a prevencdo da SMSL.

1. Coloque o bebé de costas para dormir

2. Nido fume durante a gravidez. Nem depois

* Oriscode SMSL aumenta muito se
os bebés dormirem de brugos.

Dormirde lado n&o é tdo seguro
como de costas.

* Quandosao deitados de costas, os
bebés nédo bolsamnem aspiram mais
o vémito do que se estiveremem
qualqueroutra posicéo.

O SEU BEBE DEVE DORMIR SEMPRE DE COSTAS !

+ Oriscode SMSL aumentasea
mae fumou durante a gravidez
e se continua afumar.

+ Seopaitambémfumaorisco
agrava-se ainda mais.

» Nao deixe ninguém fumar no ambiente que o seu

filho respira - quarto, casa, carro ou onde quer que ele
permaneca.

3. Destape a cabega do bebé para dormir

4. Nio durma com o bebé na sua cama

« Aroupadacamanéodeve
cobrira cabegado bebé.

* Naouse edreddes, nem
almofada oupegasque o
possamcobrir.

+ Deite-ocomos péstocandoo
fundodacama.

Coloque o bebé num berco seguro em colchdo firme
e bem adaptado ao berco

Dormircom o bebé é mais perigoso:
+ Sefuma

+ Seestivercansado/a

+ Sebebeualcool

+ Setomou medicamentos que
afectamo sono

4 + O bebé deve dormirnumbergo
apropriado, colocado ao lado da
camados pais

+ Nunca adormeca com o seu bebé no sofa.

5. N3o aquega demasiado o bebé

6. Coloque o bebé acordado noutras posi¢ées

.

O riscode SMSL pode estar
associadoao aquecimento
excessivo.

Vista o bebé de forma a estar

confortavel e ndo quente.

« Verifique atemperatura colocando
odorso da suamaonanucaouna
barrigado bebé.

+ Seobebétem febre precisade

menos roupa—néo o agasalhe.

.

« Atemperatura ideal do quarto devera estar entre
18-21°C

7. O uso de chupeta pode ser um factor protector

« Oferecauma chucha ao bebé para dormirmas se ele a rejeitar ndo
force. Se o bebé foramamentado, a chupeta ndo deve seroferecida
nas primeiras semanasde vida, pois pode prejudicara adaptacéo
de bebé a mama.

* Quandoestaacordadoobebé
pode sercolocadode barriga
para baixo para brincar.

+ Assimfortalece os musculos
do pescogoe das costas.

« Ensine o seu bebé a dormir de barriga para cima e a
brincar de barriga para baixo.

Figura 4: Folheto ilustrado elaborado pela SPP com as principais recomendacges para a prevencgdo da

SMSL.*®
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Estas recomendacdes sdo, atualmente, a Gnica forma de prevencdo da SMSL. A falha na
diferenciacéo entre praticas de cuidados infantis, comportamentos paternais e crencas culturais
relativas aos cuidados a ter com os lactentes pode ser uma explicacdo para 0 insucesso de
algumas campanhas de intervencdo que as procuram divulgar numa tentativa de reducdo dos
fatores de risco para a SMSL." As préticas de cuidados infantis sdo acdes simples realizadas
pelos pais sem relacdo pessoal ou cultural, sendo a posi¢cdo em que os lactentes dormem um
exemplo destas praticas que, como tal, foi facilmente modificada pelas campanhas de
intervencdo.™® J4 a partilha da cama entre os pais e os lactentes, a amamentacdo e a presenca de
habitos tabagicos nos progenitores constituem comportamentos paternais, ou seja, sao habitos
que os pais optam por ter sendo a sua alteracdo mais dificil uma vez que implicam uma mudanca
ha sua atitude e um compromisso com essa mudanca.®* As crencas culturais sdo, também, mais
dificeis de modificar na medida em que as tentativas de as alterar desafiam a identidade cultural
da populaco a que se dirigem.*®

A generalizacdo das recomendacdes que procuram prevenir a SMSL de um pais para
outro tem sido questionada na medida em que cada pais apresenta uma composicado
sociodemografica, étnica e cultural caracteristica, assim como um perfil de SMSL préprio.*
Por exemplo, ha determinadas culturas em que a partilha da cama entre lactentes e progenitores é
habitual e as taxas de incidéncia de SMSL sdo baixas.>*** A informacéo de que a partilha da
cama com o lactente é perigosa pode levar com que estes pais acabem por ter comportamentos
indesejados como a redugdo da amamentacdo ou acabem, em alternativa, por partilhar o sofa com
os seus filhos, comportamento associado a maior risco de SMSL do que a partilha da cama.™**

As recomendacdes devem, portanto, ser transmitidas na sua totalidade e adequadas caso a

caso tendo em conta as caracteristicas das populacGes a que se dirigem.
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Em Portugal, as campanhas de divulgacdo de informacdo relativa ao SMSL s&o
reduzidas.” Um estudo® realizado na 4rea da Grande Lisboa revelou que a maioria das maes
inquiridas apresentava escassos conhecimentos sobre este tema. Muitas das maes afirmaram ja ter
ouvido falar da SMSL, no entanto, um terco destas ndo sabia referir nenhuma medida de
prevencdo para a SMSL. E de se salientar que apenas 30% dos lactentes dormiam em dectbito
dorsal e que a maioria dormia numa superficie mole e/ou com objetos potencialmente perigosos.
Um facto que ndo deixa de ser preocupante € que apenas uma minoria das maes referiu como
fonte de informacdo um profissional de salde, sendo que a maioria obteve informacéo atraves
dos media e da internet.

Para uma divulgacdo eficaz destas recomendacfes, € essencial o contributo dos
profissionais de saude. A educacao e sensibilizacdo dos profissionais de salde para que seja bem-
sucedida passa, nao so, pela transmissao das atuais recomendacgdes mas, também, pela explicacdo
do porqué destas serem adotadas, s6 assim estes serdo capazes de as compreender e aceitar e
desta forma, transmiti-las aos pais com confianca.>*° No caso das UCI, onde o dectbito ventral é
frequentemente utilizado para otimizar a funcdo respiratéria dos lactentes, a necessidade da
educacdo dos profissionais de salde vé-se acrescida dado que o modo como os lactentes séo
posicionados no hospital influencia 0 modo como serdo posicionados em casa.’® Nestas unidades
a implementacdo de orientacGes clinicas que recomendem o decubito dorsal assim que os
lactentes estejam clinicamente estaveis é, portanto, crucial para que os pais adotem esta
recomendacéo em casa.”® A adocio do decubito dorsal ainda durante o internamento podera ter

um impacto positivo na redugdo do numero de casos associados a este fator de risco.
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CONCLUSAO

Apesar de as campanhas de divulgacdo das recomendacfes que procuram evitar a
ocorréncia da SMSL terem tido um impacto bastante positivo na reducdo destas mortes, esta
continua a ser, em diversos paises, a principal causa de mortalidade infantil no primeiro ano de
vida, excluindo o periodo neonatal.

A SMSL constitui um grande desafio para as equipas de investigacdo que se tém dedicado
ao seu estudo.

A auséncia de uma definicdo padrdo globalmente aceite para o termo SMSL é uma das
questdes que deve ser resolvida de forma a facilitar e tornar mais fidedigna a comparacdo dos
estudos efetuados nesta area.

Apesar dos esforcos realizados no sentido de se descobrir a fisiopatologia desta sindrome,
esta permanece incerta, sendo, no entanto consensual uma origem multifatorial. A evidéncia atual
sugere que a SMSL resulta da juncdo de maltiplos fatores, intrinsecos e extrinsecos ao lactente,
que, quando presentes em simultdneo aumentam consideravelmente o risco da sua ocorréncia. A
identificacdo e o conhecimento das bases fisiopatoldgicas destas mortes em conjunto com o
conhecimento dos fatores de risco e dos fatores que conferem protecdo para esta sindrome é
crucial para a elaboracéo de recomendacdes especificas que permitam prevenir este evento.

As recomendacdes referidas anteriormente sdo, atualmente, a unica forma de prevencéo
da SMSL. No entanto, apesar da sua divulgacgdo, sdo varios os lactentes que continuam expostos
a multiplos fatores de risco para esta sindrome fazendo com que esta entidade continue a
desempenhar um papel importante na mortalidade infantil em criangas com menos de um ano de

idade. Sdo varias as causas que contribuem para que 0s lactentes continuem sujeitos aos diversos
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fatores de risco conhecidos para a SMSL, nomeadamente a falta de diretrizes, diferentes crencas
relativamente a um ambiente de sono seguro, a falta de conhecimento por parte dos profissionais
de salde, a controvérsia associada a determinados fatores de risco, a auséncia de campanhas de
divulgacdo das recomendacfes ou mesmo o insucesso de algumas campanhas.

A formacdo e sensibilizacdo dos profissionais de saude para esta tematica € um dos
aspetos mais importantes no que diz respeito a prevencdo desta sindrome. Os profissionais de
salde, nomeadamente aqueles que pertencem a especialidades em contacto mais préximo com
futuras maes ou que o tenham sido recentemente, como € o caso da Ginecologia/Obstetricia, da
Pediatria e da Medicina Geral e Familiar, desempenham um papel importante na transmissdo das
recomendacdes aos pais e cuidadores dos lactentes. A prevencdo da SMSL é um tema que deve
ser abordado de forma regular nestas consultas a partir do momento em que o casal decide que
quer ter um filho.

Em Portugal, as campanhas de divulgacdo das recomendacgdes que procuram prevenir a
SMSL sdo diminutas o que se reflete na falta de conhecimento por parte dos pais daquilo que
pode ser feito de forma a evitar estas mortes. Para além da realizacdo de campanhas de
divulgacdo das recomendacdes, seria também importante a realizacdo de estudos epidemiol6gicos
gue dessem a conhecer a incidéncia desta sindrome no nosso pais.

No futuro, € essencial a elaboracdo de uma definicdo padrdo, aceite internacionalmente,
assim como métodos de investigacdo comuns perante uma suspeita de SMSL. A identificacdo e o
conhecimento dos mecanismos fisiopatologicos envolvidos nesta sindrome é fundamental para o
desenvolvimento de um diagndstico especifico com uma definicdo globalmente aceite, assim

como para a identificacdo de novos fatores de risco e de novas medidas preventivas, e para o
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eventual desenvolvimento de estratégias diagnosticas que permitam identificar quais os lactentes

em risco de desenvolver SMSL.

Com este trabalho pretendia-se, para além de uma revisdao bibliografica da literatura
existente, a realizacdo de uma breve abordagem pratica dos casos identificados como SMSL no
INMLCEF,I.P.. No entanto, o nimero de casos identificados como SMSL, nos altimos anos, era
tdo reduzido e a informacdo contida nos processos destas vitimas escassa, que inviabilizou tal

abordagem.
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