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RESUMEN

Introduccion: E| sindrome de la muerte subita del lactante, redefinido desde el afio
1991, es tan antiguo como la humanidad, y ha sido descrito desde tiempos biblicos.
Su incidencia ha disminuido en los ultimos veinte afios; sin embargo, aln constituye
una de las principales causas de muerte en los nifios menores de un afio en paises
desarrollados. Uno de los requisitos importantes para su diagndstico es la realizacion
exhaustiva de una necropsia completa.

Objetivos: Precisar la informacion necesaria para justificar el diagnéstico y la pato-
génesis del mencionado sindrome, describir los factores de riesgo relacionados, y los
hallazgos patomorfoldgicos.

Metodologia: Panel.

Desarrollo: Se exponen el concepto, los aspectos patogénicos y epidemioldgicos, las
medidas para proteger a los nifios en ese periodo tan vulnerable de la vida, el diag-
noéstico diferencial y las alteraciones anatomo-patoldgicas encontradas en los falleci-
dos con sindrome de muerte subita del lactante. Se presentan los resultados de un
estudio realizado sobre las causas de muerte extrahospitalaria en menores de un afo,
ocurridas en La Habana en el periodo de 2003-2007 y se hace referencia a una meté-
dica recomendada para el estudio anatomo-patoldgico del corazén.

Conclusiones: Las investigaciones actuales sobre el sindrome de la muerte subita del
lactante, permiten esclarecer su diagndstico, conocer qué nifio estd en riesgo de mo-
rir por esta razon y realizar acciones para disminuir su incidencia.

Palabras clave: Sindrome de la muerte subita del lactante, Lactante, Factores de
riesgo, Alteraciones anatomo-patoldgicas

Sudden infant death syndrome

ABSTRACT

Introduction: The sudden infant death syndrome, redefined in 1991, is as old as man-
kind, and has been described since biblical times. Its incidence has declined in the last
twenty years; however, it is still one of the leading causes of death in children under
one year of age in developed countries. One of the important requirements for its
diagnosis is conducting a complete necropsy.

Objectives: To define the information needed to justify the diagnosis and pathogene-
sis of this syndrome, describe the related risk factors, and the pathomorphological
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findings.

Methodology: Panel.

Development: Its concept, the pathogenic and epidemiological aspects, measures to
protect children in this vulnerable period of life, the differential diagnosis and the
anatopathological alterations found in those with sudden infant death syndrome were
stated. The results of a study on the causes of out-of-hospital death in infants under
one year of age in Havana from 2003 to 2007 were reported. Reference was made to
a methodology that is recommended for the anatomopathological study of the heart.
Conclusions: Current studies on sudden infant death syndrome allow the clarification
of its diagnosis, knowing which child is at risk of dying from this condition and taking
action to reduce its incidence.

Key words: Sudden infant death syndrome, Infant, Risk factors, Anatomopathological

alterations

INTRODUCCION

La muerte de un nifio es siempre una situacién des-
garradora, aun después de una enfermedad conocida,
y pocos padres estan preparados para afrontar este
hecho. Cuando esta situacion es repentina e inexplica-
ble, como es el caso del Sindrome de la Muerte Subita
del Lactante (SMSL), el suceso se convierte en una
situacién aun mas dificil*. Si bien en los paises en vias
de desarrollo puede considerarse un problema menor
de mortalidad infantil frente al tragico aumento por
otras causas, no deja de ser una legitima preocupa-
cién.

Definicion

Desde 1991 el SMSL se define como la muerte ines-
perada de un lactante que permanece inexplicada
después de una minuciosa investigacién, que incluye la
realizacion de una autopsia completa, el examen de la

escena de la muerte vy la revisién de la historia clinica®
3

EPIDEMIOLOGIA

Es la principal causa de muerte entre los 30 dias y los
12 meses de edad en paises desarrollados®. En el
mundo su incidencia varia de pais a pais, oscila de 0,31
a 3,5 por 1000 nacidos vivos. Hasta la década del 90
su incidencia oscilaba entre 1 y 3 por 1000 nacidos
vivos en paises del occidente y hasta 7, en Australia y
Nueva Zelanda®®.

Alrededor del 80 % de las muertes ocurren entre el
primer y sexto mes de vida, con el maximo entre 2 y 4
meses, es raro antes del primer mes y excepcional des-
pués del afio. Esta distribucién sugiere fuertemente
que un estadio critico de desarrollo o maduracidn

afecta el riesgo de SMSL.

El sexo masculino es el mds afectado en proporcion
de 1,5:1 con relacién al femenino, aparece con mayor
frecuencia en los meses de invierno, lo que podria
obedecer a la modificacidon de la temperatura interior
de los hogares y de los habitos de vestimenta de los
bebés (calefaccion y abrigo excesivo) que conducen al
sobrecalentamiento. Los nifios afroamericanos y des-
cendientes aborigenes de Estados Unidos tienen un
riesgo de dos a tres veces mayor de fallecer por el
SMSL, mientras que el porcentaje en los de origen
asiatico e hispano es menor, lo que probablemente
esté relacionado con la mayor o menor incidencia de
tabaquismo materno, nivel socioeconémico o determi-
nadas costumbres en el cuidado de los nifios.

Se han identificado diversos factores de riesgo, al-
gunos modificables, que sumados a determinadas ca-
racteristicas epidemioldgicas favorecen su ocurrencia,
entre ellos se han identificado como principales®®:
Postura decubito prono al dormir.

- Madre fumadora antes y después del embarazo.
Sobrecalentamiento o estrés térmico.

Existen numerosos datos bibliograficos en los que
parece indiscutible una asociacion estadisticamente
significativa entre la postura prona al dormir de los
lactantes y el SMSL, lo mismo ha ocurrido con el exce-
sivo arropamiento y el calor ambiental (sobrecalenta-
miento o estrés térmico), asi como el habito de fumar
antes y después del embarazo, asi como que el nifio
comparta la cama con adultos. La exposicién al humo
durante el embarazo provoca disminuciéon del volu-
men y la adaptabilidad de los pulmones del feto, lo
cual, sumado a los efectos neuroteratégenos de la
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nicotina, da lugar a alteraciones en el despertar ante la
hipoxia y otros estimulos™®.

En la comunidad europea las diferencias son llama-
tivas, oscilan entre 0,1-0,3 en Italia, Portugal, Grecia o
Espafa y entre 1,7-2,2 por 1000 nacidos vivos en Irlan-
da, Francia y Reino Unido. Estas diferencias se deben a
la falta de criterios unanimes de identificacion de
casos de SMSL y a errores en los registros, de los que
Cuba y Latinoamérica no se excluyen; pero también, a
diferencias reales entre unos paises y otros que pue-
den depender de las distintas formas de clasificarla’®.

La asociacién con la posicidon prona, parece ser el
factor mas relevante, esto resulté convincente ante el
éxito de las campafias de prevencién que lograron
reducir su incidencia, al disminuir la frecuencia de la
posicién boca abajo de los lactantes al dormir.

Son numerosos los paises que desde hace afios
cuentan con fundaciones nacionales dedicadas exclusi-
vamente a la prevencion del SMSL, que aunan los
esfuerzos interdisciplinarios que permiten abrigar la
esperanza de llegar a identificar a las victimas poten-
ciales del SMSL y sefialar las medidas para su prevén-
cion.

FISIOPATOLOGIA™>**°

El SMSL se considera de origen multifactorial. La teoria
del “triple riesgo”, propuesta desde 1994, permite ex-
plicar cdmo interactian los multiples factores en la
patogénesis de este sindrome, y propone que el SMSL
es el resultado de la coincidencia de tres condiciones:
1. Lactante vulnerable

2. Periodo critico del desarrollo

3. Estresantes exdégenos

La hipodtesis propone que los lactantes podrian mo-
rir de SMSL solamente si ellos poseen las tres condi-
ciones, la vulnerabilidad permanece latente desde que
nacen hasta que entran en el periodo de desarrollo
crucial y son expuestos a los estresantes exdgenos.

La vulnerabilidad estd determinada por los factores
intrinsecos de riesgo, como la prematuridad, el sexo
masculino, factores genéticos, y también son contem-
plados los antecedentes familiares de SMSL. Sin llegar
a existir un fenotipo especifico para el SMSL, se ha
demostrado un polimorfismo genético asociado a este
sindrome en una variedad de genes involucrados en la
funcién autonémica, en el metabolismo energético y
en la respuesta a las infecciones, asi como los genes de
los canales de sodio y de potasio asociados al sindro-

me de QT prolongado, pues el defecto de los canales
idnicos estd asociado al 5-10 % de los casos de SMSL.
Se ha observado también polimorfismo genético en los
genes promotores de las proteinas transportadoras de
la serotonina y en las terminaciones nerviosas en las
regiones promotoras de citoquinas antiinflamatorias.

Estas condiciones genéticas pueden hacer a los lac-
tantes mas vulnerables al SMSL, lo cual se manifiesta
al entrar en el periodo critico de desarrollo e intervenir
una serie de factores externos o del medio ambiente
como es la posicién prona al dormir y la exposicién al
humo del tabaco.

Se considera en la patogenia del SMSL la existencia
de una inmadurez del control autondmico cardiorres-
piratorio, junto a un fallo del despertar, pues en
numerosos estudios prospectivos que se han realizado
donde se incluyen casos y controles, se ha podido
observar frecuencias cardiacas altas o bajas variable-
mente asociadas a un indice QT prolongado, en pa-
cientes que posteriormente murieron en comparacion
con los que sobrevivieron. El despertar es un meca-
nismo de supervivencia esencial ante fendmenos
amenazantes para la vida, donde el sistema autonomi-
co juega un papel importante, pues todas estas res-
puestas son integradas en el hipotdlamo y en el tallo
cerebral. En las necropsias del SMSL se ha observado
cierta inmadurez, disminucion de los receptores de la
serotonina; también se ha podido demostrar en estu-
dios prospectivos patrones de suefio inmaduro y dis-
minucion del nimero de despertares espontaneos. Los
lactantes que duermen en posicion prona tienen
disminuida la capacidad de despertar espontdneamen-
te y esta posicion para dormir también esta asociada
con un control autonémico deficiente, que se mani-
fiesta por la frecuencia cardiaca disminuida variable-
mente e incremento del tono simpatico. De forma
similar, los lactantes expuestos al habito de fumar de
la madre en el periodo intradtero, han mostrado tener
disminuido el nimero de despertares espontaneos y el
inducido por estimulos.

Todos estos hallazgos sustentan la teoria de que el
control autondmico y la respuesta de despertar estan
implicados en la causa del SMSL.

ANATOMIA PATOLOGICA
El SMSL se caracteriza por numerosas anormalidades
micro y macroscépicas, sin embargo ninguna de estas
es lo suficientemente grave para explicar la muerte’.

A la inspeccién del caddver, se trata de lactantes

92 CorSalud 2014;6(Supl. 1):90-95



Garcia Garcia FE, et al.

bien nutridos e hidratados, en los que puede observar-
se salida de liquido tefiido de sangre o espuma por la
nariz y la boca, cianosis labial y ungueal. Secundario al
fendmeno agénico o a las maniobras de resucitacion,
puede encontrarse un material blanquecino compati-
ble con leche en las vias respiratorias superiores, que
antiguamente fue interpretado como causa de asfixia.
Entre los hallazgos internos se describen petequias en
el timo, la pleura visceral y el pericardio, en el 68-95 %
de los casos; ademads, edema y congestion pulmonar,
inflamacién del tracto respiratorio superior y hemato-
poyesis hepatica.

La hipoxia intermitente y sostenida promueve la
formacion del factor de crecimiento endotelial, el cual
es un mitégeno celular especifico que incrementa la
liberacidn periférica de oxigeno mediante la estimula-
cion de la angiogénesis; de igual forma, pequefos
cambios en la oxigenacion tisular pueden alterar sus-
tancialmente la expresién del factor de crecimiento
endotelial. En varios estudios se ha informado que la
concentracion de este factor de crecimiento en el
liguido cefalorraquideo fue significativamente alto en
lactantes que fallecieron por el SMSL en comparacién
con los controles, cuya causa de muerte fue conocida,
lo que sugiere que la hipoxia frecuentemente precede
a la muerte en el SMSL®.

En fallecidos por el SMSL se han encontrado alte-
raciones estructurales y de los neurotransmisores en
el tallo cerebral, en areas asociadas con los controles
autondmico, de la respiracidn, del suefio y del desper-
tar.

Otros estudios muy importantes también identifi-
caron una disminucion de los receptores para la 5-
hidroxitriptamina en lactantes varones que murieron
con el diagndstico de SMSL, comparado con hembras
de su misma edad, lo cual puede explicar el incremen-
to de la incidencia del SMSL en lactantes varones.

Otros defectos neuropatoldgicos y anormalidades
halladas en el cerebro de lactantes que fallecieron con
el diagndstico de SMSL, incluyen el aumento de las
espinas dendriticas neuronales, lo cual es indicativo de
pérdida de la maduracidon neuronal. También se ha
planteado que existe incremento de la apoptosis neu-
ronal en el hipocampo vy el tallo cerebral. Todo esto
puede dar lugar a la perdida de funciones en regiones
sensibles para la hipoxia.

En resumen muchos hallazgos refuerzan la teoria
de que el SMSL estd asociado con anormalidades e
inmadurez del sistema nervioso auténomo, el sistema

inmune y los mecanismos del despertar.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El SMSL es un diagndstico de exclusidén, para esta-
blecerlo es necesario realizar un examen fisico donde
se precisen signos externos de una posible causa (trau-
matismo, malos tratos, intoxicaciones). Debe explorar-
se la escena de la muerte y realizar una necropsia
completa, otras causas de muerte inesperada y subita
en el lactante, como el abuso Infantil y las enferme-
dades metabdlicas, deben ser consideradas y excluidas
antes que se establezca el diagndstico de SMSL. Ade-
mas, las anomalias del sistema nervioso central y las
cardiopatias congénitas son particularmente impor-
tantes, pues pueden estar presentes en otros nifios de
la familia”™*.

Abuso Infantil

Se estima que hasta el 5 % del SMSL pueden ser ver-

daderos homicidios, aunque no es frecuente, debe

tenerse en cuenta cuando un nifio muere subita e

inesperadamente. Muchas muertes relacionadas con

el abuso infantil pueden ser distinguidas del SMSL
mediante la autopsia completa, la investigacion de la
escena de la muerte y la revisidn de la historia clinica.

Estos elementos revisten gran importancia y pueden

minimizar los errores en el diagndstico de la causa y la

forma de la muerte.

Existen algunos elementos que hacen aumentar la
sospecha de asfixia deliberada pero no confirmada co-
mo.

e Apnea y cianosis previa recurrente, 0 sucesos apa-
rentemente amenazantes para la vida cuando es
cuidado por otra persona, también cuando ocurre
en mayores de 6 meses.

e Muerte previa inesperada o inexplicable de uno o
mas hermanos.

e Muerte de lactantes en casa de cuidadores.

e Evidencia de hemorragia pulmonar (tal como side-
rofilos en los pulmones).

Enfermedades Metabdlicas

Han jugado un pequefio pero significativo papel (5 %)
en las causas de muerte inesperada, se expresan en
etapas tempranas de la vida, como episodios aparen-
temente amenazantes para la vida. Entre los desérde-
nes mas frecuentes se describen el de los acidos
grasos, la degradacién de aminoacidos de cadena lar-
ga, desdrdenes de la urea, y las acidemias metilmalé-
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nica y propionica.

Hay situaciones en las que debe sospecharse enfer-
medades metabdlicas:

e Historia de SMSL previa o muerte inesperada en
hermanos (principalmente si ocurre en la primera
semana o los dos primeros dias de vida.

e Sintomas o signos antes de la muerte, como hipo-
glucemia neonatal, sucesos amenazantes para la
vida, hipotonia muscular, vomitos, deficiencia en la
ganancia de peso e hiperventilacion.

ESTUDIO DE LA HABANA

Con vistas a caracterizar el SMSL en La Habana, se rea-
lizd un estudio en el quinquenio 2003-2008 en falleci-
dos menores de un afio cuya muerte ocurrio fuera de
una institucidn hospitalaria con los siguientes resulta-
dos.

Hubo un total de 46 fallecidos (Tabla 1), 8 (17,3 %)
con el diagnéstico de SMSL (Tabla 2). El 87,5 % de las
muertes se produjo en los primeros 6 meses de vida
(Tabla 3), con predominio en el sexo masculino (87,5
%) (Tabla 4) y la posicidn prona al dormir (87,5 %) (Ta-
bla 5). El horario en que ocurrié la muerte con mayor
frecuencia fue de 1:00 am a 7:00 am (75 %) (Tabla 6).

Tabla 1. Mortalidad extrahospitalaria en menores de 1 afio.
Comportamiento en los afios 2003-2007.

~ N2 de Frecuencia

Ao fallecidos % acumulada %
2003 15 32,6 15 32,6
2004 15 32,6 30 65,2
2005 5 10,9 35 76,0
2006 6 13,0 41 89,1
2007 5 10,9 46 100
Total 46 100

Fuente: Departamento de estadisticas de la Direccién Pro-
vincial de Salud Publica. La Habana.

Departamento de Anatomia Patoldgica. Instituto de Medici-
na Legal.

Como se puede apreciar, las caracteristicas epide-
mioldgicas son las que se describen en este sindrome,
no obstante consideramos que aun se debe profundi-
zar mas en estos diagnodsticos; pues el SMSL constituye
unas de las primeras causas de muerte en paises desa-
rrollados y, en materia de mortalidad infantil, Cuba
tiene cifras similares e incluso inferiores a la de algu-

nos paises desarrollados. También son similares otras
causas de mortalidad, entonces llama la atencion que
las tasas de SMSL no sean similares a las de estos paises.

La literatura plantea que uno de los aspectos que
contribuye a los bajos registros es la no uniformidad
en las necropsias, las diferencias econémicas y cultu-
rales, entre otras.

Tabla 2. SMSL: distribucién por afios.

Ano SMSL %
2003 0 0
2004 4 50
2005 1 12,5
2006 1 12,5
2007 2 25
Total 8 100

Tabla 3. SMSL y grupos de edad.

Edad (meses) SMSL %
0-3 3 37,5

4-6 4 50
7-9 1 12,5

>10 0 0
Total 8 100

Tabla 4. SMSL y sexo.

Sexo SMSL %
Femenino 1 12,5
Masculino 7 87,5
Total 8 100

Tabla 5. SMSL y posicién al dormir.

Posicion al dormir SMSL %
D. Prono 8 100
D. Supino 0 0
Lateral 0 0
Total 8 100

94 CorSalud 2014;6(Supl. 1):90-95



Garcia Garcia FE, et al.

Tabla 6. SMSL y horario de la muerte.

Horario de la muerte SMSL %
1:00 am - 6:59 am 6 75,0
7:00 am —12:59 pm 0 0,0
1:00 pm —6:59 pm 2 25,0
7:00 pm - 12:59 am 0 100

PROYECCIONES FUTURAS

1.

w

Crear equipos multidisciplinarios integrados por Pe-
diatras, Patélogos forenses y Funcionarios adminis-
trativos.

. Crear programas de educacion para la salud con el

propdsito de cambiar hdbitos en cuanto a la erré-
nea posicién prona para dormir.

Estandarizar las necropsias.

Establecer protocolos para la investigacion de la es-
cena de la muerte.

Todo lo cual podra ayudar a descifrar el enigma del

SMSL.
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