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Utilidad de la monitorizacién domiciliaria en el sindrome de muerte sii-

bita del lactante (SMSL)

La muerte repentina e inesperada, por
su historia médica, de un nifio aparente-
mente normal y que permanece inexplica-
da tras la realizacién de una autopsia co-
rrecta (1), es uno de los hechos que mas
puede hacer reflexionar al médico y que
tiene la peor aceptacién desde el punto de
vista socio/familiar de los padres afecta-
dos. Las causas del Sindrome de la Muerte
Stibita del Lactante (SMSL) continfian sien-
do una incbgnita después de afios de in-
vestigacion aunque los avances realizados
en el estudio de la epidemiologia y fisio-
patologia de grupos de riesgo elevado de
SMSL, va permitiendo comprender algunos
aspectos de ésta singular patologia de etio-
logia probablemente multifactorial. De
hecho a la definicién anterior, realizada
en 1969, se le han afiadido algunas mati-
zaciones como pueden ser la necesidad de
realizar el estudio nectbpsico con un pro-
tocolo adecuado y por personal especiali-
zado, el examinar el lugar en que se pro-
dujo la muerte y revisar en profundidad la
historia médica del nifio (5).

Ia incidencia, dependiendo de varia-
ciones nacionales y raciales, se sitfia en un
2/1000 nacidos vivos con una tendencia a
aumentart a pesar de la mejoria de la con-
diciones sociosanitarias y del descenso de
la natalidad. Es, en la actualidad, la pri-
mera causa de mortalidad postneonatal en
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nifios a término y con peso adecuado para
su edad gestacional y la segunda en los ca-
sos de bajo peso. No disponemos de datos
fiables en nuestto pais (2, 3, 4).

Desde el punto de vista epidemiold-
igico son diversos los hallazgos, sefiala-
"dos en la literatura, tanto en el entorno
socio/econdmico como referentes a los pa-
dres y nifios SMSL, encontrandose resumi-
dos en la Tabla L. (2, 6, 7, 8, 9, 19). Es-
tos factores hacen pensar que, a pesar de
la aparente «normalidad» de éstos nifios,
no lo son tanto y que el ambiente intrau-
tetino y su desarrollo posterior, postneona-
tal, es diferente del de otros nifios control
(7).

Se han postulado maltiples teotias pa-
ra explicar el sMSL, de ellas las que tienen
una mayor base de investigacibn son la
tespiratoria y la cardiaca, integradas en
una teotia comiin que sefiala que algunas
de las alteraciones encontradas en éstos ni-
fios pueden ser explicadas por la presencia
de alteraciones en el Sistema Netvioso
Autdnomo (SNA). Desde el punto de vista
cardiaco, la presencia de un QTc prolon-
gado o alargado, Sd. de Wolff-Parkinson-
Withe, descenso en la variabilidad de la
frecuencia chrdiaca, arritmias ventriculares,
indice de taquicardia elevado, respuesta
exagerada a estimulos de comprension
ocular..., (12, 13, 14) que hacen pensat
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TaBLA 1.

HALLAZGOS EPIDEMIOLOGICOS RELACIONADOS CON EL SMSL

A.  Caracteristicas de los padres de nifios SMSL:

1.—Edad inferior a 20 afios

2.—Problemas en el embarazo: (anemia, infeccién urinaria)

3.—Pérdida fetal previa
4.—Fumadoras
5.—Adictas a drogas

6.—Poca ganancia de peso en el embarazo (menos de 9 Kg.)
7.—Pocos cuidados prenatales durante el embarazo

8.—Enfermedades venéreas.

B. Caracteristicas de los niros:

1.—Antecedentes familiares de sMSL (hermanos y gemelos de SMSL)

2.—Prematuros/bajo peso al nacer
3.—Test de Apgar bajo

4.—Necesitaron reanimacién o apoyo respiratorio al nacet
5.—Con trastornos respiratorios (cianosis y/o apnea, displasia broncopulmonar, dis-

ttess respiratorio)
6.—Poca ganancia de peso

7.—Tuvieron episodios de muerte apatente (Episodios Aparentemente Letales)
8.—Infecciones intestinales o de vias altas, leves o moderadas, la semana previa a la

muerte
9.—Poco controlados medicamente.

en la existencia de alteraciones en el con-
trol vagal y simpitico del corazén. A nivel
respiratorio, se encuentran episodios largos
de apnea durante el suefio, respuesta ven-
“tilatoria disminuida a la hipoxia o hiper-
capnia, aumento de densidad de respira-
cién periddica, falta o disminucién de la
respuesta de despertar a la hipoxia/hiper-
capnia, aumento de pausas apneicas de
corta dutacién..., (15, 16, 17, 18), siendo
necesaria, pero sin ser factor suficiente, la
existencia de un déficit de jadeo (gasping)
o una alteracién en los mecanismos del
despertar (arousal). Ambas tienen como
base la presencia de una disfuncién en el
Tronco Cerebral (TC), que origina una al-
teracion de la neurorregulacion de los me-
canismos de control cardiotrespiratorio, tal
y como puede ver en la Fig. 1. Las causas
que otiginan la alteracion del TC y los fac-

tores afiadidos que hacen que las alteracio-
nes descritas acaben, en algunos nifios, en
muerte, permanecen sin aclararse.

ENTIDADES RELACIONADAS CON EL SMSL

Serfa importante poder conocer que
nifios tienen un riesgo aumentado de su-
frir un sMsL, para poder actuar sobre las
causas, pero por desgracia no disponemos
de ningin test para poder realizar un
screening en la poblacion general (20).
Ante &sta falta de matcadores o test pre-
vios, la inclusién de entidades como de
«alto riesgo para SMSL» se basa en criterios
clinicos y epidemiolégicos (2, 3, 10, 18,
21, 22, 23). La Tabla II recoge aquellas
patologias mis frecuentemente asociadas a
la MsL. '
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En general podemos dividir al grupo
tebrico de nifios de alto riesgo en tres
apartados:

A. Nifios que han tenido algin tipo
de problema médico/quiriirgico o que
han sido estudiados en un hospital.

TaBLA II.

Esquema integrador de la teoria cardiorrespiratoria del SMSL. (Adaptado de 10 y 11)

B. Nifios sin patologia alguna, pero
con antecedentes de hermanos con SMSL o
hijos de madres adictas a drogas.

C. Nifios aparentemente normales,
sin patologia alguna y ni antecedentes fa-
miliares. La aproximaciéon a éstos es bas-

NINOS CON RIESGO AUMENTADO DE SMSL

1.—Episodio Aparentemente Letal (EAL)

2.—Nifios prematuros sintomdticos. Respiracién periddica > 5 % del tiempo de suefio
3.—Hetmanos de nifios SMSL. Si es gemelo aumenta mas el riesgo

4.—Sindrome de hipoventilacién central primaria

5.—Nifios con malformaciones de la via aérea y/o traqueotomia

6.—Displasia broncopulmonar
7.—Problemas neuroldgicos y/o cardioldgicos
8.—Reflujo gastroesofigico

9.—Hijos de madtes adictas a drogas, especialmente metadona y cocaina.
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tante mis compleja ya que entramos en la
cuestidén de screening en la poblacién ge-
neral.

NINOS CON PROBLEMAS MEDICOS

La apnea es la entidad mids frecuente-
mente encontrada, bien como apnea idio-
patica del prematuro, bien como apnea
del lactante dentro del término de Episo-
dio Aparentemente Letal (EAL), enten-
diendo por tal el cuadro caracterizado por
la asociacién de apnea, central u obstructi-
va, con cambios de coloracién (palidez,
cianosis y/o enrojecimiento) e hipotonia y

‘con aspecto de muerte inmediata.

En el caso de la apnea del prematuro
se descartarin las causas secundatias, en
cuyo caso se hard un tto. etioldgico (causas
metabbdlicas, infecciones, obstruccidén de la
via aérea...,) (24) y se realizard un tto.
sintomitico en el caso de la apnea ptima-
ria, a base de firmacos (teofilina, cafeina,
doxapram...,) y presién continua nasal/
ventilacién mecinica si fracasa lo anterior
(25). Actitud similar se seguird con los EAL
peto con la dificultad de que, segtin se-
ries, puede quedar sin diagndstico hasta
un 39 % de los casos (23). En los procesos
obstructivos (estenosis de coanas, hipertro-
fia adencidea, hipoplasia mandibular en
sus distintas presentaciones. Sd. de Pierre-
Robin, Sd. de Treacher-Collins...,) el tra-
tamiento quirdrgico suele dar resultados
vatiables pero generalmente satisfactorios
(26). En las apneas asociadas a Reflujo
Gastroesofagico (RGE) las medidas postura-
les y el fraccionamiento y espesamiento de
las tomas es suficiente para que se solucio-
nen la mayoria de los casos, pero a veces
es necesatio utilizar firmacos antidcidos
para la esofagitis, teniendo cuidado con el
sd. leche-dlcali, si fracasan las medidas an-
tetiores. En los episodios asociados a crisis
comiciales se logran buenos resultados con
farmacos anticonvulsionantes (27).
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Otras dos patologias se relacionan con
el sMsL dentro de éste apartado. La prime-
ra’de ellas es ¢l Sd. del Q-T alargado, que
junto con las alteraciones de la frecuencia
cardiaca (;manifestaciones de hipersimpa-
tismo?) que podria ser tratado, como pro-
filaxis precoz, mediante firmacos B-blo-
queantes (28). Respecto a las alteraciones
metabdlicas (31), la asociada al déficit de
Acetil-CoA deshidrogenasa es la mis do-
cumentada como asociada al sMsL, siendo

‘especulativas las demds, pero aunque hay

autores que cifran entre un 10 - 15 % los
casos de metabolopatias en el sMsL (29),
otras series elevadas de sMSL estudiadas
mediante sondas de ADN, encuentran ci-
fras bastante inferiores (3 heterocigbticos/
1224 muestras) (30). Dado el caricter fa-
miliar de é&stas alteraciones que pueden
hacer que aparezcan en los proximos hijos,
se recomienda la realizacién de estudios
en los familiares de nifios SMSL, ya que la
deteccion de anomalias en ésta linea, po-
dria implicar una aproximacién dietética
en &stos grupos (30, 31).

El problema se plantea en los casos de
Episodio Aparentemente Letal sin diag-
néstico final y en los pretérminos sintomai-
ticos (presencia de apnea en el momento
del alta) o nifios que han desartollado una
Displasia Broncopulmonar, siendo la ac-
tuacién en éstos grupos similar a la que se
describe en el apartado siguiente.

NINOS SIN PATOLOGIA, PERO CON ANTECE-
DENTES DE HERMANOS CON SMSL o
HIJOS DE MADRES ADICTAS A DRO-
GAS

La incidencia de sMsL entre hermanos
postetiotes al fallecido, estd aumentada,
variando segiin series entre 4-20/1000 na-
cidos vivos. En caso de gemelos o de va-
tios fallecimientos previos pot SMSL la inci-
dencia puede llegar hasta un 179/1000
(20, 32, 33, 34). En el caso de madres
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adictas a opidceos (heroina/metadona) y
cocaina la- incidencia oscila, segiin seties
entre 20-50/1000 nacidos vivos (20, 35,
36).

La intervencidn en é&stos grupos apa-
rentemente normales, pero con un «tiesgo
elevado> desde el punto de vista epide-
mioldgico se hace, en nuestro medio, me-
diante la Monitorizacién Domiciliaria Car-
diorrespiratoria (MDC), aunque en otros
paises (p. €j. Inglaterra) se utiliza también
el control mediante escalas estandarizadas

~de peso y talla y visitas semanales de con-
“trol (37).

La vigilancia continua en el domicilio
mediante monitotes de impedancia cardio-
trespiratoria comenzd en la década de los
70 con el objetivo de controlar determina-
dos problemas médicos en los nifios, a la
vez que permitia reducir las estancias hos-
pitalarias, con el consiguiente ahotro de
costes y mejor desarrollo del nifio en su
medio familiar, La Academia Americana
de Pediattia en 1978 autorizd el uso de
monitores para el control domiciliario de
pacientes, desde entonces y dada la so-
breutilizacién que de los mismos se reali-
z6, diversas instituciones han tomado po-
sicibn sobre el tema, intentando que los
criterios de seleccién de pacientes para los
programas de MDC, se hagan de manera
individualizada y se desarrollen los estu-
dios e investigacion sobre el smsL (22, 38,
39). No hay opiniones uninimes sobte el
tema (40).

Los monitores utilizados en domicilio
se basan, la mayotia, en la medicién de
las variaciones en la impedancia transtori-
cica, detectando apnea central y taquicar-
dia/bradicardia, con posibilidad de obten-
ci6n del EcG. La principal limitacién de
los mismos es la no deteccion directa de la
apnea obstructiva. Cualquier sistema de

~monitorizacién debe tener: la posibilidad
- de que se determine el grado de cumpli-

miento del progtama, posibilidad de obte-
ner una copia imptesa de todos los even-
tos y alarmas, impresion simultinea del
patrdn respiratorio, linea de tendencia de
frecuencia cardiaca y ECG en tiempo teal y
la posibilidad de conectar, totalmente in-
tegtada en el sistema con las alarmas y
eventos incluidos, de oximettia de pulso
para medicién de la SaO,. (18, 22, 41).

¢CUALES SON IOS ELEMENTOS DE UN PRO-
GRAMA DE MDC? (41, 42)

a) Seleccién correcta del paciente:
(ver tabla IT) Las figs. 2 y 3 muestran los
algoritmos de actuacién en los casos het-
manos de SMSL y del EAL o apnea idiopiti-
ca.

b) Aspectos familiates: la familia de-
be ser capaz de entender el manejo del

En el Hospital
trazado de's ————————>| Dado de alta
horas . asu casa
-NO Teofilina
2 meses 2 meses
sin alarma sin alarma
Suspendar teofilina y
esperar 4 dlas
Neumocardiograma de
12 horas

Positivo:
REEVALUAR A
LOS DOS MESES

Negativo:
DESMONITORIZAR

Neumocardiograma de

12 horas
Negativo:

N
SUSPENDER

Positivo:
REINICIAR TEOFILINA Y

TEOFILINA é:’f‘ ;\éASLEIJSAR A LOS DOS

l Negativa:
a / DESMONITORIZAR
e
M 12 horas \

Positivo:
Reevaluar a las seis
semanas

BG. 2. Algoritmo de MCD en Apnea idiopitica
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monitor y, lo que es mis importante, es-
tar formada en técnicas de reanimacion y
resucitacion cardiopulmonar.

c) Soporte técnico durante las 24 ho-
ras/ dia.

d) Seguimiento y control: médico y
apoyo psicosocial a la familia.

Los problemas fundamentales de la

'MDC son las falsas alarmas y el estrés fami-

liar, aunque éste Gltimo no parece produ-
cirse en nuestro medio (49, 43).

NINOS NORMALES, POBLACION GENERAL

Desde el punto de vista de prevencion
general se han realizado diferentes inten-
tos de conocer que nifios tienen un tiesgo
aumentado de SMsL. Uno de ellos ha sido
el de aplicar sistemas de puntuacién a to-
dos los nifios recién nacidos y al mes de
vida, que permitiera seleccionar poblacio-
nes para poder realizar estudios postetio-
tes. Dos son los scoring que se han aplica-

Estudio en el Hospital a las Alta con manitor
2-4 semanas de vida domiciliaric

Normal y 2 meses sin alarmas

[ Suspender monitorizacion ]

do: el de Sheffield y el Multistage (que es
el anterior pero con datos al mes de vida).
El problema fundamental de ésta forma
de prevencién es que los datos epidemio-
légicos en los que se basan estin obteni-
dos en poblaciones distintas a la nuestra,
con una sensibilidad y especificidad vatia-
ble dependiendo de la poblacién a la que
se aplica, lo que indica que su aplicacion
no puede ser automitica, siendo necesaria
la adaptacién a nuestro medio, cuestidn
ésta aiin no realizada. (44, 45). Otra via
ha sido la de estudiar marcadores bioqui-
micos (Substancia-P, hipoxantina, Hb-F)
que se han encontrado elevadas en nifios
SMSL, para poder ser determinados en la
poblacién general, pero afin no conocemos
el verdadero significado de los mismos ni
el valor predictivo que como marcadores
de tiesgo pueden tener (22, 46).
Ultimamente ha habido publicaciones
y tomas de posicién respecto a un tema
controvertido: ¢en qué posicién deben
dormir los nifios? La asociacién, en algu-
nos trabajos, de la posicion de dormit

6 mese G un mes
despues de la edad de
tallecimiento de)
hermano previo

l

.
Pneumocardiograma domiciliario
de 12 horas

ANORMAL

Continuar monitorizacion. Evaluar en 2
meses

WG. 3. Algoritmo de MDC para hermanos de SMSL
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«boca abajo» con el sMsL y la difusion, in-
cluso en prensa, del tema, ha hecho que
se cree una preocupacidon médica y social
sobre una cuestidn que parecia que estaba
clara para todo el mundo. La Academia
de Pediatras Americana ha recomendado,
«...a pesar de reconocer que los estudios
existentes tienen limitaciones metodologi-
cas y han sido realizados en paises con fac-
tores de riesgo de SMSL distintos a los
ameticanos, los estudios como grupo son
convincentes», la posicién «boca atribas o
lateral para dormir, en caso de nifios sanos
(47). Esta recomendaci6n ha sido discutida
en base a que las diferencias de nivel eco-
ndémico, de cuidados sanitarios y cultural
de los paises en que se realizaron los estu-
dios hacen dificil su extrapolacién, Como
ejemplo estd la no generalizacién de siste-
mas de calefaccion central que hace que
los lactantes duetman en invierno, con
temperaturas de 10°C, mucho mis abriga-
dos y sobre materiales distintos a los de
nuestro medio (pieles de oveja, colchones
de lana) (48), que son mis blandos y que
dada la anatomia de las vias aéreas supe-
riores en el lactante, se pudieran favorecet
la obstruccidon, o la reinspiracion del aire
espirado por el nifio (50, 51). La generali-
zacion de la postura de «deciibito supino,
podria crear problemas en ciertos lactantes
con patologias no identificadas previamen-

te, como pueden ser el reflujo gastroesofs-
gico (aspiraciones y apneas) o regurgita-
ci6n (apnea en estado de vigilia asociada
a ella); la apnea obstructiva del suefio
aumenta también en ésta posicién, lo mis-
mo que otros problemas menores (llanto,
eritema del pafial y del rascado) (48). Los
datos epidemioldgicos aportados en los es-
tudios anteriotes, no explica el porqué ni-
fios que duermen «cara abajos en habita-
ciones muy calurosas no fallecen y si lo
hacen otros nifios que duermen «cara arri-
ba» en colchones duros y habitaciones mas
frescas. Lo importante es que el tema de
la posicién de dormir el lactante no desvie
la investigacion de la cuestién principal:
conocer las vias fisiopatoldgicas del sMsL,
pata que entendiéndolas, podamos encon-
trar métodos de prevenirlo (52).

El reto actual de ésta compleja y mul-
tifactorial patologia, es conocer por un la-
do los mecanismos que llevan al desartro-
llo, sélo en algunos nifios, de hipoxemia
(¢apnea, obstruccion de vias aéreas supe-
riores o inferiores, reinspiracién...,?) y por
otto el porqué algunos lactantes fracasan
los mecanismos de respuesta a la hipoxe-
mia mediante el despertar (arousal) o la
tespiracién jadeante (gasping). Del enten-
dimiento de éstas cuestiones podrin deri-
var medidas de prevencidén eficaces.
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