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La muerte sabita del lactante (MSL), cuadro de
etiologia atin desconocida, continGa siendo defi-
nida por elementos negativos. Segtn el National
Institutes of Health de los EE. UU. es: “el deceso
repentino de un lactante que permanece sin ex-
plicacién luego de un examen postmortem com-
pleto, que incluye la investigacion del escenario
de la muerte y la revisién de la historia clinica”.

Sobreviene la mayoria de las veces mientras el
nifio duerme, entre los 2 y los 4 meses de edad
(no se excluyen las muertes durante la vigilia y
en épocas mas tempranas o tardias, aunque son
excepcionales en las dos primeras semanas y
después de los seis o siete meses). En el primer
afio de vida la incidencia de MSL en el hemisfe-
rio norte es del orden del 0,3 al 4 por mil de na-
cidos vivos y es la causa mis frecuente de muerte
en el periodo comprendido entre la primera se-
mana y los 12 meses de vida. El lactante fallece
casi siempre por la noche en forma silenciosa y
luego de haberse dormido, durante los meses
mis frios. Con frecuencia se rescatan anteceden-
tes recientes de infecciones gastrointestinales o
de via aérea superior, o de comportamientos ex-
trafios (llanto prolongado, rechazo del alimento,
etc.). Al diagnéstico se llega por exclusion y no
suele ser confirmado en nuestro medio por la
necropsia que, las més de las veces, es rechazada
por los padres. Otras patologias pueden por lo
tanto, pasar inadvertidas (reflujo gastroesofagico,
septicemias y meningitis fulminantes, miocarditis,
hemorragias intracraneanas, infanticidios, etc.).

Se han sefalado factores de riesgo que con-
ciernen a la madre y al nifio y cuya presencia ele-
va el peligro de aparicién de MSL: madres
menores de 20 afios, multiparas, adictas a los
opiaceos, fumadoras, de bajo nivel socioeconé-
mico, con breves lapsos entre las gestas, con in-
fecciones urinarias a repeticién y anemia
durante el embarazo, con escasos controles pre-
natales; lactantes de sexo masculino, de peso
inadecuado para la edad gestacional, con Apgar

bajo, con alteraciones neurolégicas moderadas
(hipotonia), hermanos de nifios fallecidos por
MSL, lactantes que fueron hallados en aparente
pausa respiratoria, plidos o ciandticos y en los
que se realizaron maniobras intensas de recupe-
racién (episodios llamados ALTE: apparent life
treathening event: suceso de aparente amenaza a
la vida). Los hallazgos epidemiolégicos mues-
tran también, que el medio prenatal y el postna-
tal no fueron 6ptimos.

La incidencia de MSL se halla notablemente
elevada en los prematuros (11 por mil), en los
hermanos de nifios fallecidos por MSL (entre el
20 y el 40 por mil) y en los lactantes con episo-
dios ALTE (60 por mil). Sin embargo, €l 90 %
de los fallecidos nunca tuvo antecedentes de ha-
ber padecido situaciones de aparente amenaza a

la vida.

Los hallazgos de las autopsias sefialan que las
dos terceras partes de los fallecidos presentan
signos de haber estado sometidos a una hipoxia
crénica (incremento de la eritropoyesis extrame-
dular, hipertrofia de la capa muscular de las ar-
teriolas pulmonares, retencién de la grasa parda
perirrenal, proliferacién astroglial anormal en el
tronco cerebral, retardo del desarrollo pre y
postnatal, niveles elevados de cortisol, de hemo-
globina fetal y de hipoxantina, etc.).

En la década de 1970 Steinschneider postulo,
basado en la observacién de episodios de pausas
respiratorias prolongadas y de cianosis entre los
antecedentes de algunas victimas, la llamada hi-
pétesis de la apnea. Las observaciones postmor-
tem ya referidas son consistentes con dicha
conjetura. Sin embargo veinte afios después, es-
ta relacién entre la apnea y la MSL atn no hasi
do aclarada.

Estudios que registran las variables cardia
y respiratorias y la saturacién de oxigeno
prolongados periodos de tiempo (polisomno



umocardiografia computarizada con

Ne.C.C.O) son utilizados en la ac-
mo métodos de investigacién que
ificar tanto los factores que llevan
e como su corolario obligado, las me-
2 puedan prevenirla. La hipdtesis mas
ite pretende que son varias las condi-
pmetidas en el proceso (a.norma]i-
micas o funcionales de la via aérea
infecciones, trastornos metabélicos,
nes en la maduracion, etc.) actuando
periodo de extrema labilidad fisiolé-
cualquier estimulo que altere los rit-

unstancias se hallan presentes en la ma-
5 casos: la muerte ocurre entre los 2 y
s de vida y el 90 % tiene lugar durante
Es en ese periodo en que aparecen los
ianos y el suefio evoluciona con ma-
comienza a adquirir las caracteristi-
 edad adulta. En las futuras victimas de
n sido descritas modificaciones de los es-
fio y vigilia: ciclos de suefio més pro-
retardo en su desarrollo madurativo
centaje de suefio paradojal y de ador-
ntos en esta etapa), mayor proporcion de
1 la segunda mitad de la noche (intervalo
cual se refiere el 90 % de los decesos):
s para realizar la transicién entre el
la vigilia; menor cantidad de movimien-
ares y del niimero de despertares du-
“sueno. Fallas en el mecanismo del
son importantes cuando se presentan
naturaleza obstructiva ya que dichas
finalizan con el restablecimiento del
lar de la via aérea superior gracias al

despertar que produce la asfixia.

zgos de patrones de suefio anormales
niveles sugiere la presencia de alteracio-
i SNC. Estos trabajos, en su conjunto,
que la muerte es consecuencia de la
n de una alteracién del control central
iratorio durante el suefio por un la-
un déficit de los mecanismos del des-
por el otro; ambos necesarios, pero tal
suficientes. Con respecto a este dltimo
a nivel experimental se han observado
s alteradas ante estimulos hipéxicos
capnicos tanto en lo que respecta al
como a la ventilacién. La modifica-
al descrita se acompafiaria de cierta
dad del sistema neurovegetativo que,
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hoy en dia muchas lineas de investigacién tratan
de objetivar.

Como ya se dijo, ningtin estudio, hasta el mo-
mento, ha logrado identificar a las futuras victi-
mas, ni tampoco descartar, por ausencia de
anormalidades cardiacas y/o respiratorias, el
riesgo de muerte.

Las técnicas mencionadas, sin embargo, han
logrado poner en evidencia durante el suefio al-
teraciones cardiacas y respiratorias, que deben
alertar al médico. Respiratorias: pausas obstruc-
tivas iguales o superiores a los 10 segundos, pau-
sas centrales iguales o superiores a los 15
segundos, respiracién periédica igual o superior
al 15 % del tiempo total de suefio, bradipnea,
polipnea estable, desaturaciones importantes de
los niveles de oximetria. Cardiacas: bradicardia,
taquicardia, extrasistoles frecuentes, asistolias
espontaneas o provocadas por reflejo oculocar-
diaco y anormalidades de la variabilidad cardio-

rrespiratoria.

Una nueva perspectiva etiolégica que toma en
cuenta la posicién del lactante en la cama ha si-
do propuesta en los dltimos afios. Datos epide-
miologicos han demostrado un incremento
significativo de la incidencia de MSL luego de
una campaiia realizada en 1970 que aconsejaba
colocar a los lactantes en posicién prona para
dormir. Estas observaciones han adquirido ma-
yor relieve, por otro lado, por la baja frecuencia
de esta patologia en comunidades en donde los
bebés duermen en dectbito dorsal (Hong-
Kong). Las hipétesis que se esgrimen para expli-
car estos hallazgos toman en cuenta: a) la
compresién de la mandibula, de las estructuras
blandas de la orofaringe y de las VAS contra el
plano de la cama con la consiguiente aparicién
de apneas obstructivas, b) un aumento excesivo
de la temperatura corporal (por un desmedido
arropamiento del lactante con un ascenso del
metabolismo basal asociado a una eventual in-
feccion) facilitado por la posicién prona que re-
duce la pérdida de calor por la cara y o) la
probable re-inhalacién de los gases espirados
con acumulacién de anhidrido carbénico, fené-
meno que puede acentuarse cuando los lactan-
tes duermen sobre superficies blandas. El déficit
del despertar ante los estimulos hipéxicos e hi-
percapnicos, ya mencionado, llevaria al deceso
del lactante que respira mezclas con un alto con-
tenido en CO2.
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En un estudio realizado en nuestro Laborato-
rio en lactantes que nos fueron referidos por ha-
ber presentado episodios de aparente amenaza a
la vida, tratamos de pesquisar diferencias en los
pardmetros polisomnogrificos estudiados cuan-
do colocibamos a los bebés mitad de una noche
en decibito prono y la otra en supino (al azar).
Nouestros resultados mostraron valores significa-
tivamente superiores para el indice de perturba-
cién respiratoria (nimero de apneas por hora) y
para la frecuencia cardiaca en el periodo duran-
te el cual los pacientes estaban boca abajo. Estas
observaciones sugirieron que dicha posicién pu-
diera intervenir en la manifestacién de la fragili-
dad neurovegetativa ya demostrada en los
lactantes predispuestos a fallecer.

La actitud del médico frente a la muerte siem-
pre es dificil. Lograr el consentimiento de los
padres para la realizacion de la autopsia, pro-
porcionar explicaciones exhaustivas y dar con-
sejo y apoyo (con la eventual indicacién
psicoterapéutica y la insercién en grupos de pa-
dres que han pasado por iguales circunstancias)
son tarea primordial del pediatra. Tampoco es
sencilla la conducta a seguir con los lactantes
con riesgo cierto, recuperados de una apnea
prolongada.

En estos casos debera decidirse su internacién
inmediata cuando el caso es agudo. Durante la
misma se tendrid que obtener el monitoreo car-
diorrespiratorio y/o la saturometria continuas,
ya que la recidiva de dichos eventos es elevada
durante las primeras 48 hs.

Un interrogatorio minucioso y un correcto
examen fisico guiardn hacia sus probables cau-
sas. Durante las primeras horas se podra obte-
ner una valoracion de la hipoxia sufrida por el
lactante (gases en sangre, transaminasas, ECG,
EEG, etc.). Una rutina completa deberi incluir:
hemograma, glucemia, uremia, ionograma, orina
completa, Rx. de térax, examenes virologicos,
pesquiza de téxicos. Podran conservarse orina y
sangre heparinizadas congeladas para la even-
tual evaluacion de raras alteraciones metabélicas
(déficit de acetil CoA dehidrogenasa) cuyo
diagnéstico puede hacerse sélo en el momento
agudo.

La realizacién de una Neumocardiografia
Computarizada con oximetria digital (Ne.C.C.O)

dara la informacion necesaria durante un perio-
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do prolongado, sobre el estado cardiorrespirato-
rio (aparicién de apneas, duracién, repercusién
cardiaca de las mismas, respiracién periédica, de-
saturaciones asociadas a las pausas).

La polisomnografia con oximetria (si bien su
duracién es inferior a la de la Ne.C.C.O) brinda
datos similares, mis el registro electroencefalo-

grifico.
Pasado el periodo agudo y arribado al diag-

néstico el tratamiento debera estar de acuerdo a
su causa (infecciones, anemia, reflujo gastroeso-
fagico (RGE), etc.). Si la misma no se hallare, el
episodio se denominara ALTE idiopatico o ap-
nea idiopatica del lactante. Es éste el grupo de
pacientes que presenta el mayor riesgo de MSL.

Segin el Consensus Statement del National
Institute of Health de los EE. UU. la utilizacién
del monitoreo domiciliario (cardiorrespiratorio
con saturometria) esta indicado en los casos de:
A) lactantes que han sufrido episodios ALTE, B)
prematuros que, pasada su edad concepcional
de término, siguen padeciendo apneas, C) lac-
tantes con mas de un hermano fallecido por
MSL, D) casos de hipoventilacién alveolar cen-
tral. Debe ir siempre acompanado por un aseso-
ramiento técnico y médico permanente,
entrenamiento en Resucitacién Cardiopulmonar
y eventual enfermeria domiciliaria.

La interrupcién del monitoreo es una decisién
basada fundamentalmente en criterios clinicos
(en general el 90 % de los lactantes prescinde
del aparato al cumplir los nueve meses). Se reco-
mienda, asimismo, colocar a los lactantes pam
dormir en decibito lateral o preferentemente
dorsal (salvo contraindicaciones especiales co-
mo el RGE severo, y algunas malformaciones fa
ciales graves como el sindrome de Pierre Robinl,
sobre superficies no demasiado blandas y sig
abrigo en exceso.

Las metilxantinas (cafeina, teofilina) han sidd
utilizadas con éxito en el tratamiento de los pre
maturos y de los lactantes de término con ap
neas (disminuyen la aparicién tanto de |
pausas respiratorias centrales como de las ob:
tructivas y de la respiracién periédica durang
el suefio). Deben tenerse siempre presentes ls
contraindicaciones de dichos estimulante
centrales: el reflujo gastroesofagico y las co
vulsiones,
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