Significado de las apneas del prematuro, muerte súbita del lactante y episodios de aparente riesgo vital. Papel de la Pediatría en el manejo de los trastornos respiratorios del sueño.
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La apnea es el trastorno del control de la respiración más frecuente en el recién nacido (RN) y en el lactante. Hay 3 grupos de apneas durante el primer año de edad: las apneas del prematuro, los episodios de aparente riesgo vital (ALTEs, apparent life-threatening events) y síndrome de muerte súbita del lactante

APNEA DEL PREMATURO

La apnea se define como ausencia de flujo aéreo. En prematuros es frecuente observar apneas breves en sueño REM y se consideran fisiológicas. La apnea es patológica si la duración es ( 20 segundos o si es menor de 20 segundo y se asocia a cambios de coloración (cianosis, palidez) y de la frecuencia cardíaca (bradicardia).

El 25% de los prematuros tienen apneas. La incidencia disminuye según aumenta la maduración del RN. La mayoría de las apneas del prematuro son mixtas (la apnea obstructiva precede a la central). La etiopatogenia se relaciona con el desarrollo incompleto del control de la respiración: respuesta ventilatoria a la hipoxemia poco eficaz, inhibición de la respiración por estimulación de los receptores vagales de la vía aérea de conducción, inhibición de la respiración como respuesta a la estimulación de los receptores laríngeos con soluciones no-isotónicas, inmadurez del sistema nervioso central, menor desarrollo neural y mielínico, entre otros. 


El tratamiento se basa en medidas generales (servo-control térmico, posición adecuada, fosas nasales permeables, oxigenoterapia si precisa) y medidas específicas cuando las apneas no son controlables con las medidas generales: CPAP y derivados metil-xantínicos (cafeína, teofilina).

Hay que monitorizar a todos los prematuros por la elevada incidencia de apneas. La monitorización convencional es FC y saturación hasta las 36 semanas de edad postgestacional y sin apneas en los 7 días anteriores.

EPISODIOS DE APARENTE RIESGO VITAL

Los ALTEs se refieren a lactantes que presentan episodios de aparente riesgo vital para el observador (familia, cuidadores), caracterizados por: apnea sin esfuerzo respiratorio (centrales) o con esfuerzo respiratorio (obstructivas), con cambio del color de la piel y de las mucosas (palidez, cianosis) y alteración del tono muscular (hipertonía, hipotonía). Los episodios a veces se asocian con crisis de sofocación, como son el atragantamiento y el ahogo,


En un principio los ALTEs se consideraron como episodios relacionados con el síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL). Así, se utilizó el término de SMSF (el síndrome de muerte súbita frustrada del lactante) como sinónimo de ALTE. Por el contrario, los lactantes con ALTEs no tienen marcadores de SMSL y el riesgo de muerte súbita es similar a la población general.


La incidencia de ALTEs varía entre el 0,05-3%. Uno de cada dos casos de ALTEs son  idiopáticos (50%). En los ALTEs secundarios predominan la patología digestiva (reflujo gastroesofágico, 28%) y la neurológica (síndrome comicial, 15%). Los ALTEs idiopáticos tienen un notable incremento de apneas en comparación con los controles de su misma edad, con buena respuesta ventilatoria y arousal a la hipoxia, correcta respuesta a la hipercapnia, respuestas evocadas auditivas con picos y latencias normales, y ausencia de alteraciones en el ritmo cardíaco.

La mayoría de los casos requieren ingreso hospitalario para observación, monitorización (FC, FR, StcO2) y pruebas diagnósticas básicas (bioquímica general, magnesio, equilibrio ácido-base, rx-tórax, ECG, EEG, pH-metría de 24 horas.
Hay indicación de monitorización domiciliaria de apneas en los ALTEs que hayan precisado reanimación de cualquier nivel

SÍNDROME DE MUERTE SÚBITA DEL LACTANTE


El SMSL se define como la muerte súbita de un lactante menor de un año de edad, no explicable tras la investigación exhaustiva del caso, incluyendo necropsia completa, examen del lugar del suceso y revisión de la historia clínica.


Por definición de SMSL, no hay hallazgos necrópsicos que explique el éxitus, aunque sí hay otros datos comunes: retraso madurativo del SNC, leucomalacia subcortical y periventricular, gliosis del tronco del encéfalo, peso cerebral aumentado, modificaciones en la densidad de las espinas dendríticas y del núcleo arcuato, que participa en las respuestas presoras vasculares y ventilatorias a la hipoxia y a la hipercapnia. Estos hallazgos sugieren que el SMSL se debe a un retraso madurativo o una anomalía del tronco del encéfalo que expresa alteraciones cardíacas, respiratorias y/o del sueño. 


La incidencia es variable dependiendo de los países y según los años (0,4-6,3/1.000 recién nacidos). La distribución del SMSL tiene unas características peculiares: excepcional en el periodo neonatal, se incrementa a partir del 2º mes, alcanza el pico máximo a los 3-4 meses y desciende gradualmente. El 75% tiene lugar entre 2 y 4 meses, y el 95% son menores de 9 meses. Hay un predominio estaciona: el 95% suceden entre los meses de octubre y abril. Esta distribución coincide con la distribución estacional de las enfermedades de la vía aérea superior (virus y pertussis); este fenómeno explicaría los agrupamientos temporales del SMSL y los periodos largos silentes. Los casos se acumulan en los fines de semana y durante los periodos vacacionales. La relación con las horas es variable, predominando durante la noche.


Entre los factores de riesgo de SMSL destacan el tabaquismo materno gestacional, la lactancia artificial, el sobrecalentamiento, dormir con el lactante y la posición en decúbito prono. El tabaquismo materno gestacional incrementa la incidencia en SMSL de modo dosis-dependiente, fundamentalmente en los casos de presentación precoz (< 67 días de vida). El riesgo se dobla si el padre también fuma. El tabaquismo se asocia a SMSL por mecanismos diversos: hipoxia fetal, inhibición del crecimiento y desarrollo de la vía aérea e incremento de la susceptibilidad a las infecciones virales. La lactancia materna disminuye la susceptibilidad frente a las infecciones en el lactante, motivo por el que la lactancia artificial se asocia con SMSL. El sobrecalentamiento (por excesiva ropa o por temperatura excesiva en la habitación), en un factor de riesgo para SMSL, sobre todo si se asocia con el decúbito prono y las infecciones de la vía aérea. La posición en decúbito prono se relaciona con el desarrollo de hipercapnia como resultado de rebreathing CO2 espirado o de hipoxemia, por mecanismos de obstrucción vascular en el ámbito cervical. Las campañas institucionales nacionales e internacionales llevadas a cabo para que los lactantes no duerman en decúbito prono, han logrado disminuir la incidencia de SMSL en un  50-70%, sin aumentar las tasas de mortalidad posnatal. 
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