
67

vestigation in sudden infant death. N Eng J Med
1986; 315: 100-105.

8. Rognum TO. Definition and pathologic featu-
res. En: Byard RW, Krous HF (eds). Sudden In-
fant Death Syndrome. Problems, progress and
possibilities. London: Arnold; 2001. p. 5-30.

9. Dix J. Homicide and baby-sitter. Am J Foren-
sic Med Pathol 1998; 19:321-323.

10. Meadow R. Unnatural sudden infant death.
Arch Dis Child 1999; 80:7-14.

11. Emery JL. Diagnóstico de la muerte súbita del
lactante (MSL) – el concepto de causa suficiente
de muerte e identificación de lactantes con
muertes de origen multifactorial. Anales Nes-
tlé 1992; 50:69-78.

12. Byard RW, Becker LE, Berry PJ, Campbell PE,
Fitzgerald K, Hilton JMN, et al. The patholo-
gical approach to sudden infant death – Con-
sensus or confusion? Recommendations from
the Second SIDS Global Strategy Meeting, Sta-
vangar, Norway, August 1994, and the Third
Australasian SIDS Global Strategy Meeting,
Gold Coast, Australia, May 1995. Am J Foren-
sic Med Pathol 1996;17:103-105.

13. Krous HF, Byard RW. International standar-
dized autopsy protocol for sudden unexpected
infant death. En: Byard RW, Krous HF (eds).
Sudden Infant Death Syndrome. Problems, pro-
gress and possibilities. London: Arnold; 2001.
p. 319-333.

14. Reece RM. Fatal child abuse and sudden infant
death syndrome: a critical diagnostic decision.
Pediatrics 1993; 91: 423-429.

15. Valdés-Dapena M, McFeeley PA, Hoffman HJ,
Damus KH, Franciosi RR, Allison DJ et al. Ex-

plained sudden deaths. En: Histopathology Atlas
for the Sudden Infant Death Syndrome. Was-
hington, DC: Armed Forces Institute of 
Pathology; 1993:146.

16. Whitehead FJ, Couper RTL, Moore L, Bour-
ne AJ, Byard RW. Dehydration deaths in infants
and young children. Am J Forensic Med Pathol
1996; 17:73-78.

17. Coe JI. Postmortem chemistry update. Em-
phasis on forensic application. Am J Forensic
Med Pathol 1993; 14:91-117.

18. Roberts FJ. Procurement, interpretation, and
value of post-mortem cultures. Eur J Clin Mi-
crobiol Infect Dis 1998,17: 821-827.

19. Fernández-Rodríguez A, Suárez-Mier MP, Agui-
lera B, Vallejo G, Sancho M. Evaluation of pos-
tmortem microbiological analysis in legal au-
topsies. (Presentación oral). En: Abstracts of
the 18th Congress of the International Academy
of Legal Medicine. Santiago de Compostela,
2000: 70.

20. Rambaud C, Guibert M, Briand E, Keros LG,
Coulomb-L’Herminé, Dehan M. Microbiology
in sudden infant death syndrome (SIDS) and
other childhood deaths. FEMS Immunol Med
Microbiol 1999; 25: 59-66.

21. Fernández-Rodríguez A, Vázquez JA, Suárez-
Mier MP, Aguilera B, De la Fuente L, Vallejo
G, Sancho M. Latex agglutination for bacte-
rial antigens and meningococcus PCR: two use-
ful tools in legal autopsies. Poster 1548. Clin
Microbiol Infect 2002; 8 (suppl 1): 370 (Abs-
tracts of the 12th European Congress of Clini-
cal Microbiology and Infectious Diseases. Mi-
lán).



68

DEFINICIONES
Apnea: es el cese del flujo aéreo res-

piratorio. 
Apnea patológica: es una pausa res-

piratoria anormal, bien por ser prolonga-
da (al menos 20 segundos de duración) o
por estar acompañada de bradicardia (me-
nos de 100 latidos por minuto, lpm), cia-
nosis, palidez marcada, hipotonía o aci-
dosis metabólica(1).

Respiración periódica: es un patrón
de respiración normal que presentan al-
gunos prematuros, consistente en ciclos
regulares de respiración de 10-18 segun-
dos de duración interrumpidos por fases
de cese de la respiración al menos 3 se-
gundos, que no produce repercusión en
la frecuencia cardíaca, seguidas de movi-
mientos respiratorios normales o rápidos.
Habitualmente este patrón es recurren-
te durante al menos 3 ciclos respiratorios(2).
En este tipo de respiración no se produ-
cen ni hipoxemia ni hipercapnia, por lo
que se considera benigno.

Apnea de la prematuridad: es una
apnea patológica en neonatos prematuros
de 34 o menos semanas de gestación.

La apnea patológica en el prematuro
se acompaña de bradicardia o desatura-
ción de oxígeno. La bradicardia se consi-

dera significativa cuando la frecuencia car-
díaca cae al menos 30 latidos por minuto
de su ritmo basal. Una saturación de oxí-
geno menor del 85% que dura al menos 5
segundos se considera patológica.

CLASIFICACIÓN

Según su origen 
Central o diafragmática(1): se ca-

racteriza por ausencia del flujo gaseoso y
de esfuerzo respiratorio. Se origina en el
SNC por inmadurez en el centro respi-
ratorio o por respuesta inmadura tras es-
timulación de algunos receptores larínge-
os vagales, que en el adulto producen tos
(ej: aspiración agresiva faríngea, reflujo
gastroesofágico, etc.), y en el prematuro
producen una pausa en la ventilación al-
veolar por ausencia de actividad diafrag-
mática. Cuando es de corta duración (me-
nos de 15 segundos) puede ser normal en
todas las edades (Fig. 1). 

Obstructivas(3-5): en ella hay esfuer-
zos respiratorios sin que se produzca flu-
jo aéreo. Es debida a la obstrucción en la
vía aérea superior. Es el mecanismo más
frecuente de la apnea. La faringe se cie-
rra debido a la presión negativa originada

8. Apnea neonatal: indicaciones de
monitorización domiciliaria en la
población de riesgo de neonatología

M. Fiol Jaume

Unidad de Neonatología. Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Son Dureta. Palma
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durante la inspiración porque los múscu-
los encargados de mantener abierta la vía
aérea (geniogloso, geniohideo) son de-
masiado débiles en el prematuro. Tras el
cierre, hay fuerzas que adhieren la muco-
sa dificultando la reapertura durante la es-
piración. La flexión del cuello empeora es-
te tipo de apnea (Fig. 2).

Mixtas(6,7): es una combinación de am-
bos tipos. Se produce inicialmente una ap-
nea obstructiva y posteriormente una cen-
tral. Representan el 50% de todos los epi-

sodios, siendo el tipo más frecuente en las
unidades neonatales (Fig. 3). 

Según su etiología
Idiopáticas o primarias. La causa

más frecuente de apnea en el prematuro,
debida a la inmadurez del centro respira-
torio.

Secundarias a otra patología. Es
necesario investigar y descartar causas sub-
yacentes como: infecciones, alteraciones
en la temperatura, gastrointestinales, neu-
rológicas, metabólicas, cardiovasculares,
hematológicas o pulmonares. 

INCIDENCIA
La apnea es un fenómeno muy fre-

cuente en los recién nacidos prematuros
de menos de 34 semanas, siendo mayor su
incidencia cuanto menor es el peso al na-
cer, ya que hasta el 80% de los menores
de 1.000 g(8) y hasta el 50% de menores de
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FIGURA 1. Apnea central.

FIGURA 2. Apnea obstructiva.
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FIGURA 3. Apnea mixta.
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1.500 g presentarán algún episodio du-
rante su evolución. En los recién nacidos
a término es un acontecimiento poco fre-
cuente y, aunque pueden presentarlas,
suelen asociarse a alguna patología. 

La apnea del prematuro no suele apa-
recer durante las primeras 24 horas, y si es
así debe buscarse alguna causa subyacen-
te. Habitualmente se inician a partir de las
48-72 horas de vida, con un pico máximo
entre lo 7-10 días. Suelen desaparecer a las
34-35 semanas de edad corregida.

No existe predilección por sexo ni raza.

FISIOPATOLOGÍA 
La inmadurez del control respiratorio

central ha sido aceptada como clave en la
patogenia de la apnea del prematuro. Esta
inmadurez probablemente es secundaria a
la disminución de los estímulos aferentes
procedentes de los receptores periféricos,
al sistema reticular; cuando las múltiples
interconexiones sinápticas y dendríticas au-
mentan y el cerebro madura la apnea de la
prematuridad tiende a resolverse.

Además en los pretérminos existe una
mayor vulnerabilidad de las áreas respira-
torias bulbopontinas a diversos trastornos
metabólicos, infecciosos y cardiorrespira-
torios, lo que explica que las apneas en los
prematuros también puedan desencade-
narse por una amplia diversidad de estas
alteraciones(9). 

Desde hace tiempo, es conocido que
la hipoxia produce un aumento inmedia-
to de la frecuencia respiratoria de 1 mi-
nuto de duración, seguida de una dismi-
nución de la misma de unos 5 minutos(10).
Los niños con niveles de oxigenación en
los límites bajos tienden a respirar perió-
dicamente o realizar episodios apneicos,
que son acompañados habitualmente de

bradicardia, que pueden resolverse au-
mentando el oxígeno inspirado. 

Por otra parte, en los pretérminos me-
nores de 33 semanas, la actividad de los
quimiorreceptores centrales y su sensi-
bilidad al CO2 están reducidas(12). Esta re-
ducción se acentúa si se somete al pre-
maturo a una hipoxemia más o menos per-
sistente(10); todo ello supone que, en el pre-
término en hipoxia, se precisarán niveles
más elevados de dióxido de carbono para
estimular los quimiorreceptores. 

La apnea aparece sobre todo en las fa-
ses de sueño activo y transicional, duran-
te las cuales las respuestas respiratorias a
la hipoxia e hipercapnia están atenuadas.

Los reflejos originados en la vía aé-
rea superior (fosas nasales, naso y buco-
faringe y laringe), que llegan al SNC a tra-
vés de los pares craneales V, VI, IX, X, XI
y XII, pueden alterar el patrón de la res-
piración (en frecuencia y ritmo), la fre-
cuencia cardiaca y la resistencia vascular,
siendo un importante factor en el inicio
y cese de la apnea del prematuro(9).

Por último, el reflejo de Hering-Breuer,
mediado por fibras aferentes vagales, dis-
minuye la frecuencia del esfuerzo inspira-
torio durante la distensión de los pulmo-
nes. Este reflejo es más activo en los neo-
natos(13) que en los adultos, hasta el pun-
to de que pequeños incrementos en el vo-
lumen pulmonar pueden causar apnea.

El control final del centro respirato-
rio en la médula es, por tanto, una com-
pleja función en la que intervienen múl-
tiples factores estimuladores e inhibido-
res, tanto humorales como nerviosos.

CLÍNICA
La apnea va a producir una hipoxia e

hipercapnia y éstas pueden producir alte-
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raciones en el control respiratorio central,
en el tono motor y en la función cardiaca. 

La hipoxia está directamente relacio-
nada con la duración de la apnea, siendo
significativamente mayor en la apnea obs-
tructiva que en la central(14).

Los efectos reflejos de la apnea indu-
cen cambios en la frecuencia cardiaca, la
presión arterial y la presión del pulso. Se
inicia la bradicardia entre 1,5-2 segun-
dos tras el inicio de la apnea(15).

La bradicardia puede ser debida a la
estimulación hipóxica directa sobre los qui-
miorreceptores del cuerpo carotídeo, ya
que es más importante cuanto mayor es la
desaturación arterial.

En la apnea severa con bradicardia
menor de 80 lpm, se puede producir una
disminución de la presión arterial, con un
descenso en el flujo sistólico y diastólico
cerebrales(16). Los prematuros presentan
una deficiente autorregulación cerebral,
por lo que en algunos susceptibles, la ap-
nea puede exacerbar lesiones hipóxico-is-
quémicas.

ETIOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 
Los neonatos que sufren apneas fre-

cuentes de ≥ 20 segundos de duración,
asociadas a cianosis y bradicardia, requie-
ren intervención médica. Aunque fre-
cuentemente la apnea del pretérmino no
se asocia a un factor precipitante defini-
ble, muchos trastornos fisiopatológicos
pueden desencadenar apnea en el perio-
do neonatal(17) (Fig. 4); es importante con-
siderar la edad gestacional ya que si se tra-
ta de un RN a término nunca una apnea
es fisiológica y debe buscarse una causa
subyacente; en cambio si es un pretérmi-
no menor de 34 semanas y tras la apro-
piada evaluación clínica y de laboratorio

no se identifica causa, lo más probable es
que se trate de una apnea del prematuro.

Todas las formas de apnea presentan
dificultad para detectarlas visualmente,
aunque la apnea obstructiva es la más ob-
via para un observador entrenado.

Para el diagnóstico preciso se requie-
ren diversos registros: medición del flujo
nasal, impedancia torácica, frecuencia car-
diaca y saturación de oxígeno.

El examen físico incluirá la observa-
ción de los patrones de respiración, fre-
cuencia cardiaca, saturación de oxígeno
y del estado neurológico tanto en fase de
sueño, como de vigilia, o durante la ali-
mentación. 

Algunas publicaciones muestran que
incluso con observadores altamente adies-
trados más del 50% de episodios de apnea
del prematuro pasan desapercibidos. 

Las tablas I y II muestran las diver-
sas causas de apnea y la evaluación del ne-
onato afecto de dichas pausas. 

MORBILIDAD 
Butcher y Puech(18) hallaron que los

prematuros en los que la apnea se pro-
longaba más de 20 segundos tenían una
mayor incidencia de hemorragia intra-
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FIGURA 4. Factores fisiopatológicos desencade-
nantes de apnea(17).
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ventricular, hidrocefalia, ventilación me-
cánica prolongada y desarrollo neurológi-
co anormal tras el primer año de vida.

Pelman y Volpe(19) describieron un des-
censo en la velocidad del flujo cerebral que
acompaña a la bradicardia severa. Aque-
llos prematuros con estas apneas signifi-
cativas no conseguían un desarrollo neu-
rológico tan bueno como los prematuros
similares pero sin apneas recurrentes. 

TRATAMIENTO

Medidas preventivas
En los recién nacidos prematuros con

riesgo de apneas deberán tomarse una se-
rie de medidas para evitar factores que
puedan desencadenarlas o, en su caso, de-
tectarlas: mantenimiento en ambiente tér-

mico neutro (evitando hipo e hipertermia),
monitorización cardiorrespiratoria, pul-
sioximetría continua, mantenimiento del
equilibrio hidroelectrolítico y aporte sufi-
ciente de nutrientes.

Medidas terapéuticas
Cuando aparecen apneas, una vez des-

cartados los factores precipitantes (Fig. 4),
se tomarán las siguientes medidas tera-
péuticas de forma progresiva.
• Colocación en decúbito prono.
• Estimulación táctil.
• Elevar la mandíbula para evitar obs-

trucción de la vía aérea superior.
• Administración de oxígeno: está indi-

cada en niños con bradicardia o des-
aturación. Se debe administrar con
pulsioximetría para evitar hiperoxia. 

• Medicación: se inicia cuando el nú-
mero de episodios apneicos son 6-10
o más, no responde a estimulación tác-
til o precisa ventilación con ambú. 
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• Infección: sepsis, especialmente en el primer
día de vida, e infecciones nosocomiales y/o
enterocolitis necrotizante en las primeras
semanas.

• Alteración en la temperatura: hipotermia o
hipertermia. 

• Pulmonares: neumonía, SDR...

• Metabólicas: hipercalcemia, hipoglucemia,
hiponatremia, acidosis.

• Cardiovasculares: insuficiencia cardíaca
congestiva, PCA, edema pulmonar,
cardiopatía cianógena.

• Hematológicas: anemia.

• Gastrointestinales: reflujo gastroesofágico,
enterocolitis necrotizante. 

• Neurológicas: hemorragia intraventricular o
intracraneal, convulsiones, asfixia perinatal u
otras alteraciones que produzcan aumento
de presión intracraneal. 

TABLA I. Causas de apnea en el neonato

• Historia: complicaciones perinatales, Apgar,
edad gestacional y postnatal, fármacos
administrados al lactante o madre,
temperaturas previas del lactante y
ambiente, factores de riesgo de infección,
tolerancia a la alimentación.

• Examen físico: examen completo enfatizando
el estado cardiorrespiratorio y el
neurológico.

• Laboratorio: considerar estos estudios
cuando clínicamente esté indicado:
hematócrito, glucemia, recuento de
leucocitos y recuento diferencial,
hemocultivo, punción lumbar, gases
sanguíneos arteriales, ecografía cerebral,
electrólitos en suero, radiografía (tórax,
abdomen).

TABLA II. Evaluación del neonato con apneas(1)
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Inicialmente el tratamiento de elec-
ción es la teofilina o cafeína que son
efectivas en el 80% de las apneas del
prematuro: la cafeína tiene menos
efectos secundarios, su administración
es única diaria y sus niveles terapéuti-
cos son más estables. Si las apneas per-
sisten se iniciará perfusión continua de
doxapram (Tabla III).

• CPAP: está indicada cuando persisten
las apneas tras comprobar niveles te-
rapéuticos de las metilxantinas. Se ad-
ministra a través de cánulas nasales a
presión positiva 3-6 cm H2O. Es mu-
cho más eficaz en apneas obstructivas
o mixtas que en las centrales.

• Intubación y ventilación mecánica: in-
dicadas cuando las otras medidas te-
rapéuticas han fracasado y persisten
los episodios apneicos.

PREMATURIDAD Y RIESGO DEL SÍNDROME
DE MUERTE SÚBITA DEL LACTANTE

El riesgo de muerte súbita del lactan-
te en la población general es aproximada-

mente del 1,5 por 1.000 recién nacidos vi-
vos en los países desarrollados(21). El re-
cién nacido prematuro (< 37 semanas de
gestación) tiene un riesgo aumentado de
morir por el SMSL de hasta 5 veces(22-24).
Un solo factor ha sido reconocido: a me-
nor edad gestacional, mayor inmadurez
y a mayor inmadurez, mayor riesgo. 

Para la población de RN con peso de
nacimiento < 1.500 g y/o EG < 32 sema-
nas, el riesgo es de 1 cada 100(25).

En el estudio de Malloy et al.(26) se en-
contró aumento de riesgo solamente en-
tre los pretérminos de 24-28 semanas. En
este estudio se resaltan los factores de ries-
go ya conocidos: sexo masculino, madre
joven y/o gran multípara, soltera, bajo ni-
vel educacional. Estos factores a los que
hay que añadir la prematuridad, el bajo
peso al nacimiento, el tabaquismo mater-
no y escasa ganancia ponderal, no son es-
pecíficos de muerte súbita sino que están
correlacionados con riesgo de muerte en
el primer año(27).

La apnea del prematuro está relacio-
nada con el peso del nacimiento y con la

Teofilina Cafeína Doxapram

Efecto Estimulación Estimulación Estimulación 
centro respiratorio centro respiratorio centro respiratorio

Dosis Inicial: 4-6 mg/kg Inicial: 10-20 mg /kg 0,25-2,5 mg/kg/h
Mto.: 1,5-3 mg /kg/dosis Mto.: 2,5 mg/kg/día

Vida media 30 horas 100 horas 6-8 h

Niveles terapéuticos 7-12 µg/ml 5-20 µg/ml 1,5-3 µg/ml 

Intervalo dosis Cada 8-12 h Cada 24 h Infusión continua

Administración Oral o EV Oral o EV EV

Efectos secundarios Taquicardia Taquicardia HTA, vómitos 
hiperglucemia, irritabilidad convulsiones, 

Hiperexcitabilidad vómitos irritabilidad 
Intolerancia digestiva

TABLA III(20). 



edad gestacional, pero no constituye un
riesgo específico para el SMSL. No se ha
hallado una relación entre la apnea del
prematuro y SMSL, ni tampoco entre los
prematuros ventilados y mayor riesgo de
SMSL(25-28).

Werthammer et al., en 1982, publica-
ron una tasa de muerte súbita en la po-
blación afecta de displasia broncopulmo-
nar del 11%(29) (7 veces la de la población
general). Sin embargo estudios posterio-
res, no sólo no confirman estos datos si-
no que los contradicen, de modo que,
cuando los niños afectos de DBP son
equiparados en edad gestacional y peso
al nacer con pretérminos sin esta condi-
ción, no se hallan datos que sugieran que
estos lactantes tengan un riesgo aumen-
tado de SMSL(31,32). Entre estos lactantes,
a partir de la vigilancia de la saturación de
la oxihemoglobina(33), se pueden identifi-
car un grupo de riesgo de enfermedades
graves y fallecimientos por otras causas.
La prevención de estas complicaciones
pasa por una oxigenoterapia adecuada, so-
bre todo durante la alimentación(34) y el
sueño(35).

La polisomnografía realizada a los pre-
maturos antes del alta no parece que pue-
da identificar a aquellos con mayor ries-
go de SMSL, ya que ésta es considerada
como una entidad heterogénea(36). En el
estudio publicado en 1982, Southall et al.,
se realizó una polisomnografía antes del
alta a 1.157 prematuros: 5 de ellos falle-
cieron de SMSL; ninguno de ellos había
tenido alteraciones polisomnográficas sos-
pechosas de riesgo previos al alta(37).

En un estudio más reciente, Barring-
ton y cols.(38), estudiaron antes del alta, la
pulsioximetría, la respiración, el ritmo car-
díaco y el CO2 espirado en prematuros de
peso al nacimiento inferior o igual a 1.250

g: observaron en ellos un mayor número
de apneas (sobre todo obstructivas), epi-
sodios breves de bradicardia y respiración
periódica, que en los RN a término; sin
embargo, no observaron correlación en-
tre los trazados polisomnográficos de los
167 lactantes seguidos y el SMSL o epi-
sodios aparentemente letales. 

La monitorización domiciliaria no es-
tá indicada en prematuros para disminuir
el riesgo del SMSL, ya que no hay aún for-
ma de identificar qué, prematuro tiene
mayor riesgo de presentar el SMSL(25,28,39).

INDICACIONES DE MONITORIZACIÓN DE LA
POBLACIÓN DE RIESGO EN NEONATOLOGÍA

Aunque no haya evidencias científicas
que la monitorización domiciliaria dismi-
nuya la incidencia del SMSL(42,43) y ni la
polisomnografía(36-38) ni otros tests (test de
Sheffield, Multiestage, el de Melbour-
ne(30)) tienen suficiente sensibilidad y es-
pecificidad para identificar a los lactantes
con mayor riesgo futuro del SMSL, tam-
poco existen datos que permitan des-
aconsejarla.

Por una parte, es indudable que la mo-
nitorización puede alertar sobre episodios
graves de apnea y bradicardia, además de
paliar la ansiedad de los padres; por el con-
trario, sus detractores destacan la excesi-
va dependencia del monitor y la ansiedad
que origina por las numerosas alarmas.

Los monitores más utilizados actual-
mente son los de impedancia torácica.

Los límites de alarma se sitúan en 20
segundos de pausa de apnea y 70 lpm de
límite inferior de frecuencia cardiaca y 240
lpm de límite superior.

Antes de iniciarse la monitorización
debe asegurarse:
• Su correcta indicación.
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• Explicación y adiestramiento a los pa-
dres: desde estimulación ligera hasta
reanimación cardiopulmonar básica.

• Seguimiento periódico por personal
médico responsable del programa.

• Asistencia técnica adecuada.
Las patologías que se asocian a mayor

riesgo de SMSL, y que por tanto se re-
comienda la monitorización actualmente
son:

Episodio aparentemente letal (ALTE
«apparent life-theatening event») previo

Se trata de un cuadro clínico caracte-
rizado por la asociación de pausa respi-
ratoria (central u obstructiva), cambio de
color (palidez, cianosis o rubicundez) y del
tono muscular (hipotonía) y sensación de
muerte inmediata, que puede revertir es-
pontáneamente, con estimulación vigoro-
sa o reanimación cardiopulmonar(40). 

En el pasado se utilizó el término de
«muerte súbita frustra» pero el Consenso
de Apnea infantil y Monitorización domi-
ciliaria(39) sugirió abandonar este término,
ya que sólo una pequeña proporción de
lactantes fallecidos con el diagnóstico de
SMSL tienen historia de apnea, cianosis
o ALTE y para la gran mayoría la muerte
es la primera y única señal(41). 

Una tercera parte de los ALTE son
idiopáticos, de los que más de la cuarta
parte pueden recidivar, por lo que para la
mayoría de autores es indicación de mo-
nitorización domiciliaria.

Apnea idiopática grave

Niños pretérmino sintomáticos
Cuando el prematuro sigue presen-

tando pausas de apnea en el momento del
alta hospitalaria, es obligada la monitori-
zación domiciliaria.

Gemelos de SMSL
En caso de fallecimiento de un geme-

lo por SMSL, el riesgo para el otro es del
10% (40 veces mayor) por lo que debe in-
dicarse la monitorización.

Hermanos de niños que presentaron una
SMSL

Existe controversia sobre si los her-
manos de un solo lactante fallecido de
SMSL deben monitorizarse o no ya que
existen dudas razonables de que tengan
un riesgo aumentado; actualmente la de-
cisión de la monitorización es individual,
aunque la mayoría de autores abogan por
ella. Por otra parte, cuando existen 2 her-
manos fallecidos por este síndrome, el ries-
go de recurrencia aumenta de forma muy
significativa elevándose hasta el 18%(44),
por lo que en este caso la monitorización
es obligada.

Síndrome de hipoventilación central
primaria o S. de Ondine

Es una entidad caracterizada por de-
presión respiratoria durante el sueño, que
precisa en muchos casos de ventilación me-
cánica y en todos ellos de monitorización.

Niños con malformación de la vía aérea
y/o traqueotomía

Estos procesos pueden causar apneas
obstructivas, que suelen ocurrir durante el
sueño, por lo que deberán ser monitoriza-
dos los ritmos respiratorio y cardiaco.

Displasia broncopulmonar grave
Como se ha citado anteriormente, los

lactantes afectos de DBP no tienen riesgo
aumentado de sufrir SMSL. En los afec-
tos de esta patología que precisen oxige-
noterapia será obligada la monitorización,
y no deberán retirarse simultáneamente la
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oxigenoterapia y la monitorización ya que
han sido descritas pausas de apnea en los
días siguientes a la retirada del oxígeno.

Patologías cardiológica y neurológica
severas

En ambos casos se ha descrito una ma-
yor frecuencia de muerte inesperada.

Reflujo gastroesofágico grave
El RGE puede estar implicado en el

ALTE. 
Puede causar apnea mixta por larin-

goespasmo, secundario a reflejo vagal, y
obstructiva por la llegada de contenido
gástrico a la vía aérea. 

Niños con severa dificultad para
alimentarse, con apneas y bradicardias

Niños de madres adictas a drogas
Los hijos de madres drogodependien-

tes tienen un riesgo 7 veces mayor de
SMSL que los de la población general(45),
por lo que está indicada la monitorización,
aunque ésta es difícil por las peculiarida-
des de esta población.

Los criterios a tener en cuenta para la
retirada son:
• Edad superior a 6-9 meses.
• Sin episodios de apneas/bradicardias

ni ALTE en los últimos 2 meses. 
• En caso de hermanos de víctimas de

SMSL, se recomienda esperar 2 me-
ses más de la edad del hermano falle-
cido.

• Tolerancia a situaciones de estrés (va-
cunas, infecciones, etc.).
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