
Abstract

Objective: To describe the epidemiological profile, risk factors and 
best strategies for diagnosing sudden infant death syndrome (SIDS) in 
a developing country.

Methods: Population-based, case-control study with children born 
between January 1st, 2001, and December 31st, 2003, in Porto Alegre, 
southern Brazil, who were allocated into three groups: SIDS cases (33), 
explained death controls (192), and living controls (192). Children in the 
latter two groups were age- and sex-paired with SIDS cases. Families 
in which an infant had died at home within the first year of life were 
identified, and the information available on death certificates and autopsy 
reports was compared to confirm the diagnosis of SIDS. Explained death 
controls consisted of infants who had died at city hospitals, and living 
controls were selected in the same neighborhood as SIDS cases. All 
parents were interviewed to obtain information on children’s health and 
sleep habits. Multivariate analysis was performed to identify risk factors 
in the study population.

Results: The incidence of SIDS in the population assessed was 
0.55/1,000 live births. The analysis revealed the following risk factors: 
ethnicity (characterized by self-reported black skin color), prematurity, 
low birth weight, adolescent mother, smoking during pregnancy, and 
family income of less than one minimum wage. Ninety-four percent of 
SIDS cases were misdiagnosed in the death certificate.

Conclusions: Although SIDS was misdiagnosed in official death 
certificates, the epidemiological profile is similar to the literature, as 
well as risk factors, which could be reduced with preventive campaigns. 
Investigating SIDS in developing countries requires special strategies 
to avoid misdiagnosis.

J Pediatr (Rio J). 2011;87(2):115-122: SIDS, epidemiology, prone 
sleeping position.

Resumo

Objetivo: Descrever o perfil epidemiológico, os fatores de risco e 
as melhores estratégias para diagnosticar a síndrome da morte súbita 
do lactente (SMSL) em um país em desenvolvimento.

Métodos: Estudo caso-controle populacional com crianças nascidas 
entre 01/01/2001 e 31/12/2003 em Porto Alegre (RS), divididas em três 
grupos: casos de SMSL (33) e controles – óbitos esclarecidos (192) e 
crianças vivas (192) –, que foram pareados por idade e sexo aos casos. As 
famílias com casos de lactentes menores de 1 ano que faleceram em casa 
foram identificadas, e as informações das certidões de óbito e autópsias 
foram comparadas para confirmar a SMSL. Os óbitos esclarecidos foram 
os ocorridos em hospitais, e os controles vivos foram selecionados na 
vizinhança dos casos de SMSL. Os pais foram entrevistados para obter 
informações sobre a saúde e os hábitos de sono da criança. Realizou-se 
uma análise multivariada para identificar fatores de risco na população 
estudada.

Resultados: A incidência da SMSL na população avaliada foi de 
0,55/1.000 nascidos vivos. A análise revelou os seguintes fatores de 
risco: etnia (autorreferida como negra), prematuridade, baixo peso ao 
nascer, mãe adolescente, tabagismo na gravidez e renda familiar abaixo 
de um salário mínimo. Além disso, 94% dos casos de SMSL foram mal-
diagnosticados na certidão de óbito.

Conclusões: Embora a SMSL tenha sido mal-diagnosticada, seu perfil 
epidemiológico é semelhante ao da literatura, assim como os fatores de 
risco, que poderiam ser reduzidos com campanhas preventivas. Investigar 
a SMSL em países em desenvolvimento requer estratégias especiais para 
evitar erros de diagnóstico.

J Pediatr (Rio J). 2011;87(2):115-122: SMSL, epidemiologia, posição 
de decúbito ventral durante o sono.
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Introdução

A síndrome da morte súbita do lactente (SMSL) é definida 
como a morte súbita de qualquer lactente com menos de 
1 ano de idade que permanece sem explicação após uma 

investigação minuciosa do caso, incluindo-se exame post 
mortem completo, revisão do histórico clínico e exame do 
local onde ocorreu o óbito1. Não há consenso a respeito da 
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fisiopatologia da SMSL. No entanto, muitas hipóteses foram 
apresentadas nos último anos2,3. Grande parte dos avanços 
no conhecimento sobre a SMSL está relacionada à descoberta 
de fatores de risco ambientais, os chamados “gatilhos”, que 
podem contribuir para o óbito em crianças organicamente 
predispostas4-8. Atualmente, há uma ampla gama de fatores 
de risco associados à SMSL, alguns dos quais seguramente 
correlacionados à síndrome e outros cujas implicações pre-
cisam ser confirmadas. Dormir em decúbito ventral e ter 
mãe fumante são claros fatores de risco para a síndrome 
em países desenvolvidos1.

Desde a década de 1970, muito se descobriu sobre a 
epidemiologia da SMSL e os fatores de risco associados a 
ela, o que contribuiu para uma bem-sucedida redução na 
incidência do evento, através, por exemplo, de campanhas 
incentivando que os bebês durmam em decúbito dorsal9-12. 
Alguns estudos têm revelado outros importantes fatores de 
risco para a SMSL, que incluem tabagismo durante a gravidez, 
gravidez na adolescência, ambiente superaquecido e óbito no 
clima mais frio. Além disso, outros fatores de risco propostos, 
tais como baixo nível socioeconômico, ascendência africana e 
prematuridade, ainda estão sendo investigados13. Em geral, 
as causas da SMSL continuam a ser elucidadas, renovando 
o interesse em investigar esses pacientes13-15.

A SMSL é frequentemente mal-diagnosticada em certi-
dões de óbito e relatórios de autópsia no Brasil: em outro 
estudo, demonstramos que, até o ano 2000, nem um único 
caso de SMSL (Classificação Internacional de Doenças, 10ª 
edição, CID-10, código R95) apareceu nos registros oficiais 
de mortalidade do Sul do Brasil, enquanto que uma análise 
retrospectiva revelou que a síndrome tem sido mal-diagnos-
ticada em muitos casos16,17. Esse fato enfatiza a importância 
de descrever os fatores de risco e aspectos epidemiológicos 
específicos associados à SMSL16,17, a fim de propiciar o 
desenvolvimento de campanhas preventivas adequadas e 
trazer novas revelações sobre a síndrome9-12.

Os objetivos do presente estudo foram: 1) descrever o 
perfil epidemiológico da SMSL na cidade de Porto Alegre; e 
2) investigar até que ponto os fatores de risco descritos na 
literatura afetam essa população.

Métodos

O presente estudo caso-controle de base populacional foi 
realizado em lactentes nascidos na cidade de Porto Alegre 
(RS) entre 1° de janeiro de 2001 e 31 de dezembro de 2003, 
de acordo com o banco de dados da Secretaria Municipal de 
Saúde de Porto Alegre.

A população de interesse consistiu em todas as crianças 
nascidas vivas no período estudado. As crianças selecionadas 
para o estudo foram divididas em três grupos: SMSL, óbitos 
por outras causas esclarecidas e controles vivos. Para cada 
criança no grupo de SMSL, foram selecionados seis controles 
que faleceram por outras causas esclarecidas e seis controles 
vivos (em alguns casos, foram obtidos somente cinco con-
troles vivos). Os controles foram pareados com os casos de 
SMSL por sexo e idade ao morrer (meses).

Os casos (pacientes com SMSL, CID-10 R95) foram os 
lactentes entre 28 e 364 dias de idade que faleceram du-
rante seu período habitual de sono e no local onde dormem 
normalmente, sem histórico clínico prévio de doenças que 
pudessem explicar o óbito, e que foram submetidos a autópsia. 
Os critérios de exclusão foram óbito esclarecido, óbito fora 
do ambiente doméstico, sinais evidentes de doença aguda 
nos dias anteriores ao óbito e doenças crônicas.

O grupo de lactentes que faleceram de causas esclareci-
das foi selecionado entre as crianças maiores de 28 dias que 
foram internadas em um dos hospitais da cidade pelo menos 
48 horas antes do óbito e que faleceram devido a causas 
bem definidas, durante a internação, nos mesmos meses dos 
casos de SMSL. Foram excluídas crianças menores de 28 dias, 
com malformações congênitas e que faleceram, segundo a 
certidão de óbito, de causas não naturais.

Os dados relativos ao grupo com a SMSL e ao grupo 
dos óbitos esclarecidos foram obtidos a partir do banco de 
dados do Sistema de Informações sobre Mortalidade18 e a 

partir de registros hospitalares. Os controles vivos foram 
selecionados entre as crianças que viviam nas mesmas ruas 
dos casos de SMSL, na tentativa de evitar qualquer viés de 
seleção social.

Um questionário que incluía os principais fatores de 
risco para a SMSL descritos na literatura foi aplicado 
aos pais/responsáveis pelas crianças que haviam falecido 
(SMSL e óbitos esclarecidos), durante visitas a suas casas. 
As entrevistas foram conduzidas dentro do período de 10 
dias após o óbito da criança por voluntários treinados da 
secretaria de saúde da cidade. Os entrevistadores desco-
nheciam o grupo ao qual pertencia a criança (SMSL ou 
óbito esclarecido), e nenhuma das famílias se recusou a 
participar do estudo. As entrevistas com os pais/responsá-
veis pelas crianças vivas foram conduzidas imediatamente 
após as entrevistas com os pais/responsáveis pelos casos 
de SMSL por uma das pesquisadoras (APSP); esses pais/
responsáveis também responderam ao questionário sobre 
os fatores de risco para a SMSL16,17. Sempre que uma 
família convidada se recusou a participar do estudo, outra 
criança viva que morava na mesma rua ou vizinhança era 
selecionada, e sua família entrevistada.

A estratégia empregada para reconhecer os casos suspei-
tos de SMSL foi baseada em um questionário desenvolvido 
pelo programa de vigilância da mortalidade da Secretaria 
Municipal de Saúde de Porto Alegre disponível na época, 
chamado Prá-Viver. O instrumento havia sido anteriormente 
utilizado por nós em outro estudo16. No programa, todas 
as famílias das crianças que viviam em Porto Alegre e que 
faleceram no 1° ano de vida são visitadas e entrevistadas 
por um especialista, para investigar o histórico da doença 
e do óbito. Os pais geralmente aceitam ser incluídos no 
programa, e o índice de recusa é de aproximadamente 
2,5%. O questionário consiste em questões relacionadas a 
fatores de risco bem estabelecidos para SMSL e fatores de 
risco gerais para mortalidade infantil em nossa região.

O diagnóstico de SMSL foi baseado em uma extensa 
revisão do histórico clínico do paciente, no relato fornecido 
pelos familiares quanto às condições do óbito e em um exame 
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post mortem negativo, de acordo com a definição do National 
Institute of Child Health and Human Development1. Os re-
latórios de autópsia foram fornecidos pelo Instituto Médico 
Forense de Porto Alegre. As autópsias foram conduzidas 
por um médico legista e seguiram um protocolo que incluía 
o exame macroscópico de todos os órgãos. Os relatórios 
de autópsia foram revisados detalhadamente por uma das 
autoras (MLN) e comparados com a informação disponível 
nas certidões de óbito.

As variáveis estudadas incluíram o sexo e a idade 
do lactente, idade gestacional ao nascer, etnia (definida 
pela cor da pele auto-declarada), peso ao nascer, índice 
de Apgar, histórico de internações, aleitamento materno 
exclusivo, acesso a atendimento pediátrico especializado, 
histórico de doença crônica ou aguda prévia, posição ha-
bitual durante o sono, irmão com SMSL, registro de imu-
nização, idade materna, intervalo entre os partos, exames 
pré-natais, tipo de parto e tabagismo durante a gravidez. 
Os lactentes prematuros foram incluídos, como em todos 
os estudos populacionais prévios sobre a SMSL, pois esse 
grupo por si só já apresenta um aumento no risco de 
morte súbita19. As seguintes variáveis socioeconômicas e 
ambientais também foram investigadas: estação em que 
ocorreu o óbito, renda familiar, estado civil e escolaridade 
maternos, e escolaridade paterna.

Cálculo do tamanho da amostra

Considerando o delineamento do estudo, e utilizando-se a 
formula n = o2p.q.N / e2(N-1)+o2.p.q, a amostra estimada 
foi de um caso para cada três controles. No entanto, devido 
ao número elevado de variáveis analisadas, decidiu-se au-
mentar o número de controles.

Análise estatística

Foram obtidas tabelas de frequência para todas as variá-
veis estudadas. A distribuição de cada variável foi analisada. 
Para as variáveis quantitativas, foram utilizadas as seguintes 
medidas de tendência central e dispersão: médias aritméti-
cas, moda e desvio padrão. As variáveis categóricas foram 
apresentadas como percentuais.

Realizou-se a análise univariada para detectar diferenças 
entre os casos e os dois grupos controle. A medida de 
associação empregada foi a razão de chances (odds ratio, 
OR) pareada, com um intervalo de confiança de 95%. Uma 
análise multivariada foi realizada posteriormente com o 
intuito identificar o melhor modelo para explicar os fatores 
de risco na população em estudo. Para isso, foi utilizado 
um modelo logístico condicional que incluiu as variáveis que 
apresentaram uma associação estatística com a SMSL na 
análise univariada (p ≤ 0,05) e também as variáveis mais 
importantes relatadas na literatura. Todos os testes foram 
realizados utilizando-se o programa Statistical Package for 
the Social Sciences (SPSS), versão 9.0.

O protocolo do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
da Pontifícia Universidade Católica do Rio Grande do Sul, pela 
Secretaria Municipal de Saúde de Porto Alegre e pela diretoria 
do Instituto Médico Forense de Porto Alegre.

Resultados

Entre janeiro de 2001 e dezembro de 2003, 60.093 crian-
ças nasceram vivas na cidade de Porto Alegre, das quais 365 
morreram antes de completar 1 ano de idade.

Após comparar as informações disponíveis nas certidões 
de óbito e nos relatórios de autópsia, 33 dos 365 óbitos 
(9,0%) foram classificados como SMSL, apesar de somente 
dois deles terem recebido o diagnóstico de SMSL na certidão 
de óbito. A incidência da síndrome na população avaliada foi 
de 0,55/1.000 nascidos vivos.

Um total de 417 crianças foi incluído no estudo: 33 
casos de SMSL, 192 lactentes que morreram de causas 
bem definidas e 192 controles vivos. Os óbitos no grupo 
dos óbitos esclarecidos (n = 192 crianças), conforme o 
registro das certidões de óbito, utilizando-se o CID-10, 
foram devido a carbonização (T29) (0,4%); trauma cranio-
encefálico (S60), tuberculose (A19) e enfisema pulmonar 
(J43) (0,9% cada); erros inatos do metabolismo (E70, 
E90) (1,2%); insuficiência renal aguda (N17) e meningite 
(G03) (2,1% cada); gastroenterite aguda (A09) (10,6%); 
e septicemia (A40) (43,1%).

Variáveis dos lactentes

No grupo com a SMSL, 57,5% eram do sexo masculino 
(razão masculino:feminino de 1,3:1). A idade gestacional 
média no parto foi de 8,3±1 meses (de 6 a 9 meses) nos casos 
de SMSL, 8,3±1,0 meses no grupo dos óbitos esclarecidos, 
e 8,8±0,4 meses entre as crianças vivas. O peso ao nascer 
variou de 1.000 a 3.700 g (média: 2.600±0,9 g) no grupo 
com a SMSL, de 600 a 4.300 g (média: 2.500±0,1 g) no grupo 
que faleceu de causas esclarecidas, e de 1.100 a 4.800 g 
(média: 3.310±0,2 g) no grupo das crianças vivas.

A idade dos casos de SMSL ao morrer variou de 1 a 10 
meses, com uma média de 3,0±2,0 meses; no grupo dos 
óbitos esclarecidos, a média foi de 3,5±2,0 meses. A Tabe-
la 1 mostra a frequência dos fatores de risco previamente 
determinados para a SMSL nos casos de SMSL, nos casos 
de óbitos esclarecidos e nos controles vivos. Foi observada 
uma predominância da posição lateral durante o sono em 
todos os grupos.

Variáveis maternas e socioeconômicas/ambientais

A idade materna variou de 14 a 39 anos (média: 22,3±6,0 
anos) no grupo com a SMSL, de 15 a 44 anos (média: 
25,5±7,0 anos) no grupo das crianças que faleceram de 
outras causas, e de 15 a 44 anos (média 28,0±5,0 anos) 
no grupo das crianças vivas. Vinte e uma mães (63,6%) no 
grupo com a SMSL eram adolescentes (< 20 anos), versus 
49 (25,5%) no grupo que faleceu de causas esclarecidas, e 
4 (2,0%) no grupo dos controles vivos. A Tabela 2 mostra 
a frequência dos fatores de risco maternos e socioeconômi-
cos/ambientais entre os grupos.

Os resultados da análise univariada são mostrados na 
Tabela 3. A análise multivariada revelou os seguintes fatores 
de risco nesta população em particular: etnia (caracterizada 
pela cor da pele autorreferida como negra), prematuridade, 
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peso ao nascer < 2.500 g, mãe adolescente, tabagismo 
durante a gravidez e renda familiar de menos de um salário 
mínimo (Tabela 4).

Discussão

No presente estudo, analisamos os fatores de risco para 
SMSL, comparando os casos da SMSL com os lactentes que 
faleceram devido a causas esclarecidas e com os controles 
vivos. Embora os fatores de risco para a síndrome sejam alta-
mente prevalentes no Brasil, a incidência da mortalidade por 
SMSL nunca foi corretamente estimada. Em estudos prévios 
do nosso grupo, observamos que os casos de SMSL foram 
mal-diagnosticados e relatados de forma incorreta16, e que 

a posição geralmente mais recomendada para os lactentes 
dormirem é a lateral17. Além disso, também relatamos que 
os casos de SMSL no Sul do Brasil apresentavam hábitos de 
sono de alto risco20,21. O presente estudo foi delineado com 
base na hipótese de que as características da SMSL podem 
não ser únicas da SMSL, mas da mortalidade infantil em 
geral, e portanto mais relacionadas à pobreza. O estudo 
avaliou também as estratégias utilizadas para reconhecer e 
diagnosticar a síndrome, pois as dificuldades em identificar 
os casos de SMSL em países em desenvolvimento não estão 
associadas somente a uma taxa relativamente alta de mor-
talidade infantil devido a causas esclarecidas, muitas delas 
após doenças infecciosas, mas também a dificuldades em 
realizar autópsias.

  SMSL Óbitos esclarecidos Controles vivos

Variável n (%) n (%) n (%)

Etnia*   
 Negra 10 (30,3) 55 (28,6) 27 (14,0)
 Branca 23 (69,7) 137 (71,4) 165 (86,0)

Nascimento prematuro†   
 Sim 6 (18,2) 51 (26,5) 20 (10,5)
 Não 25 (75,8) 115 (59,9) 176 (91,6)

Peso ao nascer < 2.500 g   
 Sim 8 (24,2) 77 (40,1) 16 (8,4)
 Não 25 (75,8) 115 (59,9) 176 (91,6)

Índice de Apgar no 5° minuto < 7   
 Sim 1 (3,0) 30 (15,6) –
 Não 32 (97,0) 162 (84,4) 192 (100,0)

Aleitamento materno exclusivo   
 Sim 12 (36,4) 101 (52,6) 84 (43,7)
 Não 21 (63,6) 91 (47,4) 108 (56,3)

Visitas regulares ao pediatra   
 Sim 18 (54,5) 154 (80,2) 155 (80,7)
 Não 15 (45,5) 38 (19,8) 37 (19,3)

Doença aguda   
 Sim 2 (6,0)‡ 189 (98,5) –
 Não 31 (94,0) 3 (1,5) 192 (100,0)

Posição durante o sono   
 Decúbito ventral 2 (6,0) 42 (21,8) 11 (5,7)
 Decúbito lateral 25 (75,7) 145 (75,6) 141 (73,4)
 Decúbito dorsal 6 (18,3) 5 (2,6) 40 (20,9)

Irmão com SMSL   
 Sim 2 (6,0) – –
 Não 31 (94,0) 192 (100,0) 192 (100,0)

Apneia   
 Sim – 21 (11,0) 3 (1,6)
 Não 33 (100,0) 171 (89,0) 189 (98,4)

Imunização 48 horas antes do óbito   
 Sim 4 (12,1) – –
 Não 29 (87,9) 192 (100,0) –

tabela 1 - Frequência dos fatores de risco para SMSL relativos aos lactentes nos três grupos estudados

SMSL = síndrome da morte súbita do lactente.
* Cor da pele autorreferida.
† < 37 semanas de gestação. Informação não disponível em todos os casos.
‡ Ambos os casos considerados sem sintomas nas 48 horas anteriores ao óbito.
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A seleção de um grupo de crianças que faleceram de-
vido a outras causas esclarecidas e não foram submetidas 
a autópsia procurou evitar qualquer viés de confusão com 
a SMSL. Por outro lado, a seleção de um grupo de crianças 
vivas teve como objetivo minimizar o número de possíveis 
vieses de seleção, especialmente em termos de características 
socioeconômicas e em vista do grande número de variáveis 
em análise. A seleção desses dois grupos controle provou 
ser adequada e confirmou nossa hipótese de que a SMSL é 
fortemente associada a fatores econômicos e sociais.

A incidência da SMSL no período estudado foi de 0,55 
por 1.000 nascidos vivos, um resultado equivalente aos ín-
dices atualmente encontrados nos EUA e em outros países 
que têm advertido sobre os riscos de dormir em decúbito 

   SMSL Óbitos esclarecidos Controles vivos

Variável n (%) n (%) n (%)

Fatores maternos   

 Gravidez na adolescência*   
  Sim 21 (63,6) 49 (25,5) 4 (2,0)
  Não 12 (36,4) 143 (74,5) 188 (98,0)

 Pelo menos um exame pré-natal   
  Sim 15 (45,4) 101 (52,6) 161 (83,8)
  Não 18 (54,6) 91 (47,4) 31 (16,2)

 Tipo de parto   
  Vaginal 26 (77,7) 160 (83,3) 128 (66,6)
  Cesariana 7 (22,3) 32 (16,7) 64 (33,4)

 Tabagismo†   
  Sim 23 (69,7) 64 (33,4) 29 (15,8)
  Não 10 (30,3) 128 (66,6) 163 (84,2)

 Intervalo entre partos   
  Primeiro filho 15 (46,5) 73 (38,0) 51 (26,6)
  > 12 meses 17 (52,5) 105 (54,6) 133 (69,2)
  ≤ 12 meses 1 (1,0) 14 (7,4) 8 (4,2)

Fatores socioeconômicos/ambientais   

 Óbito nos meses frios   
  Sim 12 (36,4) 124 (64,5) -
  Não 21 (63,6) 68 (35,5) -

 Renda familiar   
  ≤ 1 salário mínimo 10 (33,4) 40 (20,8) 8 (4,1)
  > 1 salário mínimo 23 (66,6) 152 (79,2) 184 (95,9)

 Escolaridade paterna‡   
  ≤ 4 anos 1 (1,0) 18 (10,9) 9 (5,7)
  > 4 anos 32 (99,0) 151 (89,1) 159 (94,3)

 Escolaridade materna   
  ≤ 4 anos 4 (13,4) 31 (16,1) 26 (13,5)
   > 4 anos 29 (86,6) 161 (83,9) 166 (86,5)

 Mãe solteira   
  Sim 4 (13,4) 23 (11,9) 24 (12,5)
  Não 29 (86,6) 169 (88,1) 168 (87,5)

tabela 2 - Frequência dos fatores de risco maternos e socioeconômicos/ambientais para SMSL nos três grupos estudados

SMSL = síndrome da morte súbita do lactente.
* < 20 anos de idade.
† Considerado sim quando ocorreu em qualquer período da gravidez.
‡ Informação não disponível em todos os casos.

ventral22. Esse achado pode refletir a eficácia das campanhas 
preventivas para reduzir a mortalidade e também pode ter 
sido influenciado pelos indicadores de saúde mais favoráveis 
observados na região em que o estudo foi desenvolvido (Sul 
do Brasil) em comparação com a média nacional, e não se 
aplica necessariamente a outros estados brasileiros. Nossos 
resultados em termos de sexo e idade ao morrer também 
foram semelhantes aos relatados na literatura22.

A posição durante o sono é sem dúvida o fator de risco 
mais amplamente estudado na SMSL7,8,23,24. Em um recente 
estudo europeu, os fatores de risco mais significativos para 
a síndrome foram dormir em decúbito ventral e virar da 
posição de decúbito lateral para ventral25. Um estudo prévio 
realizado por nosso grupo descobriu que 71% dos casos 
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  SMSL x crianças vivas SMSL x óbitos esclarecidos

Variável OR (IC95%) OR (IC95%)

Fatores de risco relacionado aos lactentes  

 Cor da pele negra 3,6 (1,5-7,3) 1,5 (0,2-9)
 Prematuridade* 1,9 (0,7-5,1) 0,6 (0,2-1,5)
 Baixo peso ao nascer 3,5 (1,3-9,1) 0,4 (0,2-1,1)
 Índice de Apgar no 5° minuto < 7 1,4 (0,1-13) 0,2 (0,2-1,4)
 Hospitalização 3,5 (1,5-8,1) 0,2 (0,1-0,4)
 Ausência de aleitamento materno exclusivo 0,7 (0,3-1,5) 0,5 (0,2-1,1)
 Falta de visitas regulares ao pediatra 0,3 (0,1-0,6) 0,3 (0,1-0,6)
 Doença crônica 0,7 (0,3-1,5) 0,05 (0,01-0,1)
 Doença aguda – 0,001 (0,001-0,07)
 Decúbito ventral  0,9 (0,2-2,5) 0,1 (0,1-3)
 Apneia – –

Fatores de risco maternos  

 Gravidez na adolescência† 26,8 (3,5-27,8) 1,6 (0,7-3,6)
 Nenhum exame pré-natal 0,1 (0,1-0,3) 0,7 (0,3-1,5)
 Cesariana 0,5 (0,1-1,3) 0,6 (0,2-1,6)
 Tabagismo 12,9 (5,6-29) 4,6 (2,0-10,2)
 Pequeno intervalo entre partos 0,9 (0,4-1,9) 0,4 (0,1-1,2)

Fatores de risco socioeconômicos/ambientais  

 Mês frio‡ – 0,9 (0,4-2,0)
 Pobreza 10 (5,0-26) 1,6 (0,7-3,8)
 Baixo nível de escolaridade paterna 1 (0,5-3) 0,5 (0,1-3,5)
 Baixo nível de escolaridade materna 0,8 (0,4-3) 0,7 (0,3-2,5)
 Mãe solteira 0,6 (0,2-2,1) 0,9 (0,4-4,2)

 SMSL x óbitos esclarecidos SMSL x controles vivos

Variável OR (IC95%) OR (IC95%)

Cor da pele negra 1,5 (1,1-9,0) 3,0 (1,2-4,5)

Prematuridade* 0,5 (0,2-1,5) 1,3 (1,1-5,0)

Baixo peso ao nascer 0,1 (0,08-1,1) 3,0 (1,3-7,0)

Dormir em decúbito ventral 0,08 (0,01-1,0) 0,5 (0,2-0,9)

Mãe adolescente† 2,8 (1,0-4,5) 18,0 (3,0-20,0)

Tabagismo durante a gravidez 3,0 (1,5-4,3) 10,0 (5,6-27,0)

Renda familiar < 1 salário mínimo 1,1 (1,0-3,0) 8,0 (2,3-20,0)

tabela 3 - Análise univariada: fatores de risco para SMSL relacionados aos lactentes, às mães e às condições socioeconômicas e 
ambientais

IC95% = intervalo de confiança de 95%; OR = odds ratio; SMSL = síndrome da morte súbita do lactente.
* < 37 semanas de gestação.
† < 20 anos de idade.
‡ Óbito em meses frios.

tabela 4 - Análise multivariada: fatores de risco para SMSL

IC95% = intervalo de confiança de 95%; OR = odds ratio; SMSL = síndrome da morte súbita do lactente.
* < 37 semanas de gestação.
† < 20 anos de idade.
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de SMSL dormiam geralmente na posição lateral; desses 
pacientes, 52% foram encontrados mortos nessa posição e 
19% foram encontrados em decúbito ventral16. No presente 
estudo, poucos lactentes costumavam dormir em decúbito 
ventral, provavelmente porque no Brasil aconselha-se que os 
lactentes durmam em decúbito lateral26. De fato, a predomi-
nância da posição lateral durante o sono foi semelhante nos 
três grupos estudados, e portanto não teve aparentemente 
nenhum impacto no resultado. O fato de ter sido registrada 
a posição “habitual” em vez da posição na qual o lactente 
estava dormindo na noite do óbito ou a posição na qual foi 
encontrado morto foi com certeza uma limitação do presente 
estudo. No entanto, nossos achados corroboram estudos 
prévios, no sentido de afirmar que reconhecer os hábitos 
de sono potencialmente protetores para a SMSL e evitar 
práticas de sono associadas a um risco aumentado para 
SMSL podem ter impacto positivo na redução da incidência 
de SMSL em populações de regiões onde essas informações 
não são atualmente fornecidas ao pais27,28.

Nos EUA, foi relatada uma maior frequência de SMSL em 
afroamericanos29. No presente estudo, a cor de pele negra 
autodeclarada foi significativamente associada à SMSL. A 
limitação desse achado em nosso estudo se refere ao fato 
de que, no Brasil, as raças são definidas com base na cor da 
pele observada ou autorreferida, que não equivale necessa-
riamente à etnia. Além disso, a população negra brasileira 
em geral apresenta piores condições socioeconômicas, uma 
variável também significativamente associada à SMSL no 
presente estudo e em publicações prévias9.

Com relação às variáveis maternas, a gravidez na adoles-
cência é um fator de risco conhecido para várias moléstias, 
inclusive a SMSL27,28,30. Isso também foi observado em 
nosso estudo: a gravidez na adolescência apresentou o OR 
individual mais elevado (18,0) na comparação entre SMSL e 
controles vivos. Os fatores de risco ambientais para SMSL, 
tais como exposição perinatal ao tabagismo, tabagismo 
parental, consumo de álcool, uso de drogas e desfavoreci-
mento socioeconômico, são geralmente relatados com mais 
frequência na gravidez na adolescência3. Além disso, em 
um estudo prévio que propôs um sistema de pontuação dos 
os fatores de risco para SMSL, também observamos que as 
mães adolescentes foram um dos fatores de alto risco mais 
fortemente associados às práticas de sono, e foi sugerido que 
mães jovens, assim como as mães com baixa escolaridade, 
são as que mais frequentemente colocam seus bebês para 
dormir em decúbito ventral20.

O tabagismo também esteve fortemente associado à 
SMSL no presente estudo. A exposição pós-natal à fumaça 
de cigarro pode desencadear respostas intrínsecas no lac-
tente vulnerável e ter um efeito direto nos sistemas neu-
rotransmissores, tão críticos para o controle homeostático 
do cérebro humano em desenvolvimento3. Isso é motivo 
de preocupação, pois demonstrou-se que as famílias que 
têm dificuldade para largar o cigarro também apresentam 
dificuldades para mudar outros hábitos, tais como a posição 
do bebê durante o sono31-33.

É interessante observar que muitos dos fatores de risco 
para SMSL identificados na análise multivariada nesta po-

pulação em particular eram evitáveis, a saber: prematuri-
dade, peso ao nascer < 2.500 g, gravidez na adolescência 
e tabagismo durante a gravidez. Esse achado reforça a 
importância de desenvolver e implementar campanhas de 
saúde pública dirigidas às populações de alto risco, com o 
objetivo de controlar os fatores de risco associados à SMSL 
e reduzir a mortalidade1.

A respeito das variáveis ambientais, a renda familiar esteve 
associada à SMSL até mesmo na comparação com o grupo 
de óbitos esclarecidos. Por outro lado, não foram observadas 
diferenças estatísticas em termos de óbitos ocorridos nos 
meses frios (média de 15 a 18 °C na região) ou relacionadas 
à escolaridade materna ou paterna, o que difere de outros 
relatos27,30. Uma possível explicação no que diz respeito à 
escolaridade paterna pode estar relacionada ao baixo ponto 
de corte utilizado em nossa amostra, de menos de 4 anos 
de estudo, enquanto que no Brasil o sistema educacional 
primário dura 8 anos. No entanto, os altos índices de evasão 
no país durante os primeiros 4 anos de estudo justificam o 
ponto de corte empregado.

Algumas dificuldades relacionadas ao estudo da SMSL 
em países em desenvolvimento devem ser mencionadas. 
O principal problema é que a autópsia não está sempre 
disponível; quando disponível, como é o caso no Brasil (o 
exame era obrigatório para todas as crianças que faleceram 
em casa durante o período estudado), é realizada por um 
médico legista geral e não inclui estudos microscópicos, o 
que pode explicar os erros de diagnóstico da SMSL em nossos 
casos. Todos os nossos casos de SMSL foram classificados 
pelos autores como SMSL de categoria I, com exceção de 
2, que tinham irmãos com SMSL e que, por isso, poderiam 
ser classificados como de categoria II, seguindo a proposta 
de Beckwith34. No entanto, de acordo com Bergman35, a 
SMSL pode ser diagnosticada, não com certeza, mas com 
um alto grau de probabilidade, até mesmo na ausência de 
uma autópsia. Portanto, a indisponibilidade de autópsias não 
impede outros investigadores dos países em desenvolvimento 
de estudar a SMSL. Por outro lado, também acreditamos 
que deveria ser feito um esforço para estabelecer a autópsia 
como um procedimento de rotina para investigar o óbito de 
crianças em casa.

Para concluir, o presente estudo demonstrou que as ca-
racterísticas epidemiológicas dos pacientes com a SMSL no 
Sul do Brasil são compatíveis com outras amostras descritas 
na literatura. Além disso, os fatores de risco comumente 
associados à síndrome na literatura foram observados não 
só no nosso grupo com SMSL, mas também no grupo dos 
óbitos esclarecidos. Isso confirma nossa hipótese de que 
muitos dos fatores de risco para SMSL estão relacionados a 
baixas condições socioeconômicas e à pobreza. Finalmente, 
foi possível observar que a investigação dos casos de SMSL 
em países em desenvolvimento requer estratégias especiais 
para evitar erros de diagnóstico. Muitos dos fatores de risco 
associados à SMSL provavelmente poderiam ser reduzidos por 
meio de campanhas de saúde pública dirigidas às populações 
de alto risco. Os dados apresentados neste estudo também 
serão importantes para futuramente comparar o impacto 
das campanhas iniciadas no ano passado, pela Pastoral da 
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Criança e pela Sociedade Brasileira de Pediatria, relativas 
à posição durante o sono, pois ainda não foram realizados 
estudos após a troca de orientação, da posição lateral para 
a dorsal, no Brasil.
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