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INTRODUCCION

Desde 1969, cuando se introdujo en la
literatura médica el término “sindrome de
muerte stbita del lactante” (SMSL),' se han
dilucidado muchos factores asociados con
estetrastorno. Entre ellosseincluyen ciertos
“factores inmodificables”, como bajo peso
al nacer, sexo masculino, prematurez, em-
barazo mdltiple, madre adolescente,
multiparidad, edad de fallecimiento (dos-
tres meses) y mayor frecuencia invernal.
Entrelos “factores modificables”, aun cuan-
do fueran dificiles de cambiar, se identifica-
ron el hébito de fumar de la madre durante
el embarazo y después de €, la depresion
puerperal, el bajo nivel socioeconémico, el
maltrato del nifio, la drogadiccién de los
padres y los cambios en la rutina de la
familia (mudanzas, separaciones, etc.). Los
“factores modificables”, que pueden dismi-
nuir el riesgo del SMSL son: acostar al bebé
para dormir en posicién supina (boca arri-
ba) en una cuna ubicada al lado de la cama
de los padres; impedir que la cabeza del
bebé pueda quedar cubierta por la ropa de
cama, evitar el sobrecalentamiento, no ad-
ministrar sedantes y evitar el colecho cuan-
do algunos de los padres fuma. En el afio
2000, laincidencia del SMSL en nuestro pais
fue de 0,5 por mil recién nacidos vivos.

Recientemente, se describieron algu-
nos “factores protectores” que incluyen la
lactancia materna exclusiva,? el uso del
chupete® y la cohabitacién.* Es nuestra
intencién en esta oportunidad sefialar los
acuerdos y controversias de la alimenta-
ci6én a pecho como factor protector.

LA ALIMENTACION A PECHO

Si bien el amamantamiento ha sido
propuesto como un factor de proteccién,
no todos los estudios corroboran esto, por
lo que han surgido controversias en la
comunidad de investigadores, especial-
menteenlo querespectaadeterminarsila
alimentacién a pecho tiene un efecto pri-
mario en la disminucién del riesgo del
SMSL osi el posible efecto estd asociado a
otras variables. El debate es tal, que aun
grupos de investigadores que disponen
de las mismas fuentes de datos, informan
conclusiones disimiles.>®La literaturamé-
dica que examind esta asociacién en las
dltimas tres décadas, es ambigua en cuan-
to a sus conclusiones. Sin embargo, es
probable que las evidencias sobre el efec-
to protector del amamantamiento sean
mads fuertes que aquéllas que lo niegan.
Por tal motivo, el Grupo de Trabajo en
Muerte Subita de la Sociedad Argentina
de Pediatria considerd necesario incluir a
la lactancia materna como posible factor
protector del SMSL,” teniendo en cuenta
las evidencias mostradas en la numerosa
bibliografia publicada al respecto.® Asi-
mismo, es conveniente que el mensaje a
los padres sobre la prevencién del SMSL,
en términos de un suefo seguro para los
bebés, refuerce el concepto que el ama-
mantamiento es un hecho natural (Conse-
jos para proteger al bebé durante el suefio:
http/ / www.sap.org.ar/ comunidad /info
SMSL_comu.htm). Las madres que ama-
mantan a sus hijos permanecen més tiem-
po en contacto con ellos durante la noche,
intercambiando estimulos sensoriales:
contacto piel a piel, sonidos, movimien-
tos, olores, etc. Este hecho modifica el
patrén de suefio del bebé incrementando
sus despertares.” También aumenta las
posibilidades de intervencién de la ma-
dre si su hijo experimenta un evento de
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aparente amenaza a la vida (ALTE= Acute

Life-Threatening Event). Estd demostrado,

por otra parte, que la madre que realiza

colecho con su bebé, luego de amamantarlo,
la mayoria de las veces lo coloca en posicién

“boca arriba”.?

Es nuestra intencién en este articulo, dis-
cutir los acuerdos y controversias que exis-
ten con respecto a la lactancia materna y la
proteccién del SMSL.

Consideraremos los siguientes aspectos:
1. Opinién de la Academia Americana de

Pediatria (AAP).

2. Relacién entrela duracién de la alimenta-
ci6én a pecho y su efecto protector sobre el
SMSL.

3. Alimentacién exclusiva con leche huma-
nay menor riesgo del SMSL.

4. Repercusion del hdbito de fumar en las
madres que amamantan.

5. Anadlisis delosresultados delos metaana-
lisis sobre el efecto protector dela alimen-
tacion a pecho.

6. Factores antiinfecciosos de la leche hu-
mana y prevencién del SMSL.

7. Mecanismos por los cuales la alimenta-
ci6én a pecho prevendria el SMSL.

1. Opinidén de la Academia Americana
de Pediatria

La Academia Americana de Pediatria
(AAP) no incluye a la alimentacién a pecho
como una estrategia para disminuir el SMSL
debido a que considera que las evidencias
publicadas son insuficientes." En muchos
pafses se tienen en cuenta los criterios de la
AAP, porlo tanto, su posicién en este aspecto
tiene influencia en la comunidad médica.

TasLA 1. Estudios citados por la AAP que sostienen
que la lactancia materna reduce el riesgo del SMSL

Casos Controles OR (IC 95%)
Hoffman y col.** 757 1.514 0,37 (0,30-0,45)
Ford y col.>** 356 529 0,52 (0,35-0,71)

Ajustado para:

* Edad del nifio, peso de nacimiento, raza y ocupacién.

** Edad del nifio, region, estacién del afio, horario de
fallecimiento, estado civil de los padres, edad en que
la madre dej6 el colegio, edad de la madre, nimero
de embarazos previos, controles en salud antes del
embarazo, sexo, raza, peso de nacimiento del bebé,
edad gestacional del bebé, admisién a terapia inten-
siva neonatal, hdbito de fumar de la madre, posicién
para dormir y colecho.

Dividiremos los estudios citados por la
AAP endos grupos: los que concluyen que la
alimentacion a pecho disminuye el riesgo del
SMSL (Tabla 1) y los que muestran lo contra-
rio (Tabla 2).

Losestudios citados porla AAP que mues-
tran una reduccién del riesgo incorporan un
total de 1.113 nifios con SMSL, contralos 671
nifios incluidos en el grupo en el que no se
observa un efecto protector.

Describiremos brevemente los aspectos
principales de los estudios que concluyen
que la lactancia materna disminuye el riesgo
de SMSL (Tabla 1).

Hoffman y col.:'* es un estudio epidemio-
l6gico y colaborativo, auspiciado por el Ins-
tituto Nacional de Salud de los Estados Uni-
dos. Mostré que la incidencia de lactancia
materna era menor entre los bebés fallecidos
con el diagnéstico de SMSL que en aquéllos
del grupo control y que los nifios fallecidos
por SMSL que habian sido amamantados
habian sido destetados mds precozmente.

Ford y col.* es un estudio multicéntrico
con control de casos llevado a cabo en Nueva
Zelanda durante tres afios. Demostré una
asociacién sustancial entre la lactancia ma-
terna y un menor riesgo de SMSL. La alimen-
tacién a pecho exclusiva durante los prime-
ros seis meses de vida se asociaba con una
significativa reducciéon en el riesgo del SMSL
(OR= 0,52, IC 95% 0,35-0,71), luego de con-
trolar una serie de variables que incluian
factores demograficos, maternos y de los
lactantes.

Estos dos estudios son los que tienen el
mayor nimero de casos y controles y, por lo
tanto, pueden detectar pequefios efectos.

Losestudios citados porla AAP que mues-
tran que la lactancia materna no alcanzé
significacion estadistica en la disminucién
del riesgo del SMSL son (véase Tabla 2):

Krauss y col.:® analizaron los factores de
riesgo para el SMSL con los datos obtenidos
del Proyecto Colaborativo Perinatal de los
Estados Unidos, que enrolé casi 56.000 ma-
dresy sus hijos entre los afios 1959 y 1966. En
el estudio, el efecto aparentemente protector
de lalactancia materna desaparecié luego de
un andlisis multivariado que incluy® el ajus-
te por nivel socioeconémico, la educacién de
la madre y el peso de nacimiento.

Gilbert y col.:” estudio realizado en In-



glaterra durante dos periodos de seis meses
cada uno entre los afios 1987 y 1991. Mostré
que los bebés que se alimentaban con pecho
exclusivo, comparados con aquéllos que se
alimentaban con biberén exclusivo, tenian
un riesgo disminuido para el SMSL, cuando
se elaboraba un andlisis crudo, no ajustado
parafactores de riesgo. Sin embargo, cuando
se inclufa la posicion para dormir, el consu-
mo materno de cigarrillos, la edad gestacio-
nal y el trabajo paterno, los resultados no
mostraban significaciéon estadistica (OR=
0,55, IC 95% 0,2-1,42). Este tltimo aspecto y
el hecho de que el riesgo de SMSL no dismi-
nufa con la duracién de la lactancia materna
indujo a los autores del estudio a concluir
que algunos beneficios de la alimentacién a
pecho podrian relacionarse mas con un “es-
tudio de vida” que con el efecto biolégico de
la leche humana.

No obstante, el estudio de Gilbert presen-
taimperfecciones metodoldgicas que podrian
cuestionar sus conclusiones:

Tenia s6lo 98 casos y 196 controles, con
ORde 0,55 y unintervalo de confianza de 0,2
a 1,42. Por lo tanto, su poder podria ser
insuficiente para concluir que el pecho ex-
clusivo no es un factor de prevencién inde-
pendiente para el SMSL."

TaBLA 2. Estudios citados por la AAP que muestran
que la lactancia materna no alcanzé significacion
estadistica en la disminucion del riesgo del sindrome
de muerte siibita del lactante

Casos Controles OR (IC 95%)

Krauss™ 193 1.930 0,8 (0,5-1,4)
Ponsonby y col.’®* 58 101 0,86 (0,39-1,88)
Gilbert y col.**** 98 196 0,55 (0,2-1,42)
Mitchell y col.™e**** 127 922 0,93 (0,41-2,12)
Fleming y col.7***** 195 178 1,06 (0,57-1,96)
iﬁjustudo para:

Educaciéon materna, peso de nacimiento.

Edad materna y cigarrillo materno.

Posicién para dormir, cigarrillo materno, edad

gestacional, trabajo paterno.

En el texto, los datos del estudio de Gilbert se

expresan comparando el OR y el IC 95% de los

nifios alimentados con biberén exclusivo contra

aquellos que se alimentaban con pecho exclusivo.

Edad materna, estado marital, edad en que la

madre dejé el colegio, sexo, raza, peso de naci-

miento, posicién para dormir, colecho y cigarrillo

materno.

= Edad materna, edad gestacional, paridad, exposi-
cién al tabaco, posicién para dormir, nivel so-
cioeconémico.

*%
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El estudio de Gilbert podria haber incu-
rrido en un error estadistico de tipo 2 (afir-
mando que no hay diferencias cuando de
hecho existen). Los autores observaron que
el riesgo del SMSL en los nifios amamanta-
dos era aproximadamente la mitad con res-
pecto a los nifios alimentados con biberén
luego de incluir un escaso nimero de varia-
bles. Sin embargo, como la disminucién del
riesgo no alcanzo niveles estadisticamente
significativos, los autores concluyeron queel
biberén no era un factor de riesgo indepen-
diente."” En Inglaterra, una alta proporcién de
la clase alta y media (comparada con la clase
baja) amamanta a sus hijos, por lo que al
ajustar de acuerdo con el nivel socioeconémi-
coy al elegir los controles dentro del mismo
vecindario se estarfa subestimando la verda-
dera asociacién entre el biberén y el SMSL.
Los bebés elegidos como controles estarian
alimentados de igual manera que los casos de
SMSL debido a que, como vecinos, pertene-
cenalamisma clase social y no representarian
una verdadera aleatorizacién a la poblacién
general de Inglaterra.” Asimismo, Gilbert no
incluy6 al colecho como variable en el andlisis
de sus datos. El colecho se asocia con mayor
incidencia de amamantamiento y podria lle-
gar a aumentar el efecto beneficioso de la
lactancia sobre el riesgo del SMSL."

Mitchell y col.:'* un nuevo estudio pros-
pectivorealizado en Nueva Zelandaen 1997,
luego de la Campafia de Prevencién, mues-
tra quelalactanciamaternano fue protectora
parael SMSL. Sin embargo, estudios anterio-
res en ese pafs mostraron, como se detall6
antes, un efecto protector bien marcado.’
Pero, en este estudio de Mitchell y col., los
mismos autores opinan que las conclusiones
deben interpretarse con mucho cuidado de-
bido a que la incidencia de alimentacién a
pechoenNueva Zelanda es muy alta (alrede-
dor del 90%) y, entonces, sus resultados no
tendrian el poder estadistico necesario para
detectar el beneficio de la lactancia natural
con respecto al SMSL.

Fleming y col.:"” este cuidadoso y detalla-
do estudio realizado en Inglaterra mostré
que la lactancia materna tenfa un efecto pro-
tector para el SMSL (OR= 0,5; IC 95% 0,35-
0,71). Pero cuando este resultado se ajustaba
por el nivel socioecondmico y otros factores,
se tornaba no significativo (OR= 1,06 IC 95%
0,57-1,98).
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Ponsonby y col.:"® se realiz6 en Tasmania
e incluyé solamente 58 casos de SMSL y
demostré un efecto protector para la lactan-
cia materna similar al encontrado en otros
estudios (OR=0,51C 95% 0,26-0,99). Cuando
se analizan nuevamente los resultados ajus-
tados para variables como edad materna y
habito de fumarenlamadre, el efecto protec-
tor se tornaba no significativo (OR= 0,86 IC
95% 0,39-1,88). Sin embargo, el pequefio ta-
mafio muestral de este estudio puede resul-
tar en un poder estadistico insuficiente para
detectar un efecto protector significativo.

Estudios no citados por la AAP que encuentran
un efecto protector de la lactancia materna
con respecto al SMSL

Estudio escandinavo:" consideraron a la
alimentacién a pecho exclusivo durante més
de dieciséis semanas como referencia. E1 OR
para el SMSL en nifios que se alimentaron
con pecho exclusivo por menos de cuatro
semanas fue de 5,1 (IC 95% 2,3 a 11,2), aun
luego de controlar el habito de fumar duran-
te el embarazo, la ocupacién del padre y la
posicién para dormir.

Estudio japonés:* el biberén aumenta el
riesgo del SMSL en comparacién con la ali-
mentacién natural exclusiva: OR= 4,92 (IC
95% 2,78-8,32).

Estudio holandés:* también encuentraun
efecto protector del amamantamiento luego
de analizar multiples variables: OR=0,09 (IC
95% 0,12-0,88).

Estudio neocelandés:* En el estudio so-
bre la muerte stbita en Nueva Zelanda, pu-
blicado en 1992, la alimentacion artificial al
altadelamaternidad se asociaba con aumen-
to del riesgo de SMSL (OR=2,39IC 95% 1,88-
3,04). Elriesgo se manteniasignificativo (OR=
1,89 IC 95% 1,35-2,64) luego de controlar
veinte variables demogrdficas y los antece-
dente maternos y del bebé relacionados con
el SMSL, incluidos el nivel socioeconémico y
el habito de fumar materno.

2. Relacion entre la duracién de
la alimentacién a pecho y el efecto
protector sobre el SMSL

En un estudio poblacional con control de
casos realizado en dos distritos de Alemania,
entrelos afios 1993y 1994 luego dela Campa-
fia de Prevencién que auspiciaba la posicién
boca arriba para dormir a los bebés,* la ali-

mentacién artificial completa fue un factor
deriesgo significativo. Elaumento del riesgo
se observé claramente al compararlo conuna
poblacién de lactantes que recibieron leche
materna por mds de doce semanas (OR=7,7
IC 95% 2,7-22,3), pero no se encontraron
diferencias cuando la duracién del amaman-
tamiento fue menor a ese lapso. A pesar de
carecer de evidencias cientificas que justifi-
quen las conclusiones del estudio aleman,
una explicacién razonable podria ser que los
componentes antiinfecciosos de la leche de
madre (anticuerpos bacterianos y variables,
particularmente IgA secretoria, macréfagos,
lactoferrina, menor pH en materia fecal, etc.)
incrementan la respuesta inmunitaria de los
nifios alimentados conleche humanaen com-
paracién con aquellos alimentados con for-
mula.

El Estudio Nacional de Nueva Zelanda
sobre la muerte stbita realizado en 1992
confirma, como ya sefialamos, los beneficios
de la lactancia materna y demuestra que su
duracién también es importante.? El estudio
incluy6 485 victimas del SMSL y 1.800 con-
troles elegidos en forma aleatorizada (abar-
caba el 78% de los nacimientos en el periodo
de 1987-90).

El aumento del efecto protector de la lac-
tanciamaternasegtin sumayor duracién tam-
bién se demostré en un estudio en Estados
Unidos. El riesgo del SMSL aument6 2,13 por
cada mes que el bebé no se aliment6 con
lactancia materna exclusiva. Los autores del
estudio tuvieron en cuenta el peso de naci-
miento, el nivel socioeconémico y el habito de
fumar materno como variables a controlar.?

3. Alimentacién exclusiva con
leche humana y menor riesgo del SMSL
Como puede observarse en la Tabla 3, los
nifios alimentados con lactancia materna
parcial (lactancia materna y biberén) presen-
taron un leve aumento del riesgo de SMSL
(estadisticamente no significativo) con res-
pecto a los alimentados con leche materna
exclusiva. Los nifios alimentados sin lactan-
ciamaterna presentaron unriesgo entre2y 4
veces mayor que los amamantados en forma
exclusiva (estadisticamente significativo).

4. Repercusién del habito de fumar
en las madres que amamantan
La produccién de leche humana es menor



en madres fumadoras comparadas con no
fumadoras, pero se desconoce cudl es el com-
ponente del cigarrillo responsable de este
hecho.? Erikson demostré una estrecha rela-
cién entre el hdbito de fumar de la madre y
una mayor frecuencia en la introduccién de
leche de férmula enla alimentacién del bebé.
Observé que laasociacion eraindependiente
de factores demogréficos y mostr6, ademas,
una correlacién entre el nimero de cigarri-
llos que fumaba la madre y lamayor frecuen-
cia de alimentacién con biberén.”

En el estudio realizado por Gilbert en
Inglaterra se observé que el 19% de las ma-
dres que amamantaban tenfan adiccién al
cigarrillo, cifrasignificativamente menor que
las madres que no amamantaban, en las que
ascendia al 35%.1%

Lanicotinaessolubleenaguayenlipidos.
La concentracién de nicotina es sustancial-
mente mayor en la leche humana que en el
plasma debido a que el pH de laleche es més
dcido (6,8 a 7,0) que el del plasma.”* En las
madres fumadoras, la concentracion de nico-
tina de la leche con respecto al plasma es 2,9
veces mayor.* Los lactantes hijos de madres
fumadoras tienen niveles de excrecién uri-
naria de cotinina mds elevados que los adul-
tos fumadores pasivos, y los nifios alimenta-
dos conleche humana alcanzan niveles pare-
cidos al de los fumadores activos adultos.™
Estos lactantes tienen patrones respiratorios
y de oxigenacion alterados.” El nivel de la
nicotina de la leche humana depende del
ndmero de cigarrillos que fumé la madre
desde la dltima vez que amamantd a su hijo
y de cudnto tiempo transcurrié desde el alti-
mo cigarrillo que fumé hasta el momento del
amamantamiento.

Un estudio realizado en cinco condados
en el sur de California entre los afios 1989 y
1992, que incluy6 doscientos casos de SMSL
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y doscientos controles, mostré que la lactan-
cia materna ejercié un factor protector para
el SMSL exclusivamente entre las madres no
fumadoras (OR= 0,37; IC 95% 0,19 a 0,72).%
Entre las madres que fumaban en el mismo
cuarto donde permanecia el bebé, la alimen-
tacién a pecho no fue protectora (OR= 1,38;
IC 95% 0,16-12,03). Este modelo se ajustd
para peso de nacimiento, posicién para dor-
mir, cuidado prenatal, condiciones de salud
del bebé en el momento del nacimiento, asi
como por la influencia del cigarrillo pasivo
(padre fumador u otra persona) en el mismo
ambiente del bebé. La conclusién de este
estudio es que la disminucién del riesgo de
SMSL asociada con la lactancia natural desa-
parece en las madres fumadoras.

En un experimento donde se someti6 a
corderos a una infusién aguda de nicotina se
encontré una disminucién de la ventilacién
durante los episodios de hipoxia.* La nicoti-
nainterfiere conlaautorreanimacién normal
luego de una apnea cuando se la administra
aanimales de experimentacién (cerdos) enla
misma dosis que recibiria unbebé a través de
una madre fumadora. Esto se agrava cuan-
do, ademads, se combina con la presencia de
interleuquina 1B que se libera durante las
infecciones.® Sin embargo, se desconoce to-
davia cémo acttia en forma combinada la
exposicién prenatal y posnatal del tabaco
sobre la respiracion del bebé.

El Estudio Epidemiol6gico Nérdico, que
combiné la informacién sobre el hébito de
fumar durante el embarazo y la lactancia
materna, mostré que el efecto de la alimenta-
cién artificial exclusiva en el hijo de una
madre no fumadora fue débil e insignifican-
te como riesgo para el SMSL, mientras que el
efecto del biberén como riesgo de SMSL en-
tre las madres fumadoras fue importante,
con un OR= 7,4% (véase Tabla 4).

TaBLA 3. Comparacion del riesgo de sindrome de muerte siibita del lactante en lactantes alimentados con
pecho exclusivo, lactancia materna parcial y alimentacién con leche artificial exclusiva. Se muestran los OR

e intervalos de confianza al 95%

lactancia materna parcial

sin lactancia materna

Alimentacién lactancia materna exclusiva
Biering-Sorrensen® 1
Grice? 1
Bartholomew? 1
Gilbert®® 1

1,25 (0,36-4,26)
1,71 (0,57-5,16)
3,14 (0,74-12,89)
1,59 (0,83-3,06)

4,63 (1,7-12,53)
2,61 (1,58-4,32)

4,35 (1,23-15,17)
2,8 (1,43-5,48)
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5. Analisis de los resultados de los
metaanalisis sobre el efecto protector
de la alimentacién a pecho

Un metaanalisis efectuado por McVea y
colaboradores revisé los estudios publica-
dos entre 1965 y 1997.8 Luego de evaluar dos
mil setecientos articulos, los autores identifi-
caron sélo veintitrés que inclufan los crite-
rios para el metaanadlisis. La Figura 1 muestra
los OR de cada uno delos estudios incluidos.
Diecinueve mostraron un efecto protector de
la alimentacién a pecho, uno no mostré efec-
tos y tres mostraron efectos no protectores
con respecto al riesgo del SMSL. El OR co-
mundelos veintitrés estudios fuede 2,11 con
un IC 95% 1,66-2,68. Esto significa que los
bebés alimentados con biberén presentaron
mads del doble de riesgo de padecer el SMSL,
compardndolos con bebés alimentados a pe-
cho. Para saber si la lactancia materna es un
factor que influye realmente sobre la inci-
dencia del SMSL o si es meramente un mar-
cador deunestilo de vida y nivel socioeconé-
mico, cada uno de los estudios analizé facto-
res como el nivel socioeconémico, el cigarri-
llo, la posicién para dormir, la prematurez,
etc., utilizando un modelo de regresién con
técnicas multivariadas. Luego de este andli-
sis, solamente dos estudios permanecian con
resultados significativos que mostraban que
el amamantamiento disminuifa la incidencia
del SMSL.>% El metaandlisis de McVea no
incluye estudios con adecuados disefios me-
todolégicos, como por ejemplolos de Krauss®
y Ponsonby,'®entre otros, lo que indicaria un
sesgo en la seleccion de los estudios que
incluyen este metaanalisis.

Gilbert® sefiala que de dieciocho articu-
los publicados entre 1971 y 1993, en los cua-
les se evalué el método de alimentacién so-
bre el riesgo del SMSL, once mostraron un
incremento del riesgo en los bebés alimenta-

TasLa 4. Cigarrillo, lactancia y riesgo de sindrome
de muerte siibita del lactante
Estudio Epidemiolégico Nordico 1992-1995.

Madre fumadora

durante el embarazo Lactancia OR IC95%

No Si 1

No No 1,8 093-35
Si Si 32 19-54
Si No 74 42-13

dos con biberén y siete no mostraron ningtn
efecto. En los once estudios que muestran
una asociacién positiva con el biberén sélo
dos se controlaron con posibles factores de
confusién como los aspectos sociales y recién
nacidos de bajo peso o prematuros®'? y sélo
un estudio incluia el cigarrillo materno y la
posicién para dormir del bebé.?

6. Factores antiinfecciosos de la leche
humana y su posible relacién con
la prevencion del SMSL

Muchos factores, significativamente aso-
ciados con el SMSL, también se relacionan
con mayor susceptibilidad de los lactantes a
las infecciones, particularmente del aparato
respiratorio.®®* La mayoria de las muertes
por el SMSL ocurren entre los 2 y 4 meses,
edad que configura un periodo de inmadu-
rez inmunoldgica y de vulnerabilidad en los
lactantes. Los hijos de madres fumadoras
son mds susceptibles a las infecciones.* Los
nifios victimas del SMSL con mayor frecuen-
cia tienen infecciones leves del tracto respi-
ratorio durante la semana previa a la muer-
te.*! Las infecciones virales predisponen a
unamayor colonizaciénbacteriana, por ejem-
plo, por estafilococo.** La lactancia materna
disminuye el riesgo de infecciones respirato-
rias y gastrointestinales, ambas implicadas
en el SMSL.#*# Asimismo, se demostré que
los nifios que no recibieron la vacuna triple
(difteria, tétanos y tos convulsa) o aquéllos
que la recibieron tardiamente tenfan mads
riesgo del SMSL.* La posicién prona,
descripta como el factor de riesgo mds im-
portante en el SMSL, podria contribuir al
aumento de la presencia de flora bacteriana
en la via aérea y al desarrollo de toxinas,
acrecentado por la temperatura ambiente,
como ocurre con la toxina del S. aureus.***” En
los paises industrializados, la incidencia del
SMSL es mds frecuente entre la poblacién de
menores recursos socioeconémicos, la cual
tiene mayor predisposicién a las infecciones.

La enterotoxina estafilocéccica C (EEC) y
la toxina del shock séptico en la infeccién
estafilocéccica (TESS) han sido identificadas
por métodos inmunohistoquimicos en los
tejidos de algunos nifios fallecidos por el
SMSL.* El feto recibe de la madre muchos
anticuerpos que lo protegen de bacterias y
virus antes de nacer. La IgG especifica para
las toxinas serfa importante en la neutraliza-



cién de las toxinas implicadas en el SMSL.
Por el método ELISA se demostré que los
niveles de anticuerpos IgG que se unen a
EEC y TESS declinan en la tltima parte del
embarazo, por lo cual los bebés, durante los
primero meses, son mds susceptibles a estas
toxinas bacterianas. Debido a que las toxinas
implicadas en el SMSL se producen en la
superficie de la mucosa, los anticuerpos u
oligosacdridos de la leche humana (que con-
tiene dcido sialitico que inhibe la unién delas
bacterias a las células de los epitelios) pue-
den constituirse en elementos de defensa
importante, al reducir el indice de coloniza-
cién o de actividad de las toxinas antes de
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que puedan invadir las mucosas y producir
enfermedad sistémica. Se han identificado
anticuerpos del tipo IgA contra EEC, TESS y
enterotoxina A del C. perfringens en la leche
humana.

7. Mecanismos por los cuales la
alimentacién a pecho seria un factor
protector del SMSL

Hay cuatro mecanismos probables por
las cuales la alimentacién a pecho preven-
dria el SMSL. 1) Laleche humana tiene facto-
res antiinfecciosos que prevendrian o modi-
ficarian las infecciones. 2) La forma de suc-
cionar del lactante seria de importancia. Los

FiGura 1. Metaandlisis de 23 estudios sobre el riesgo del sindrome de muerte stibita del lactante asociado con la
alimentacion sin lactancia materna en comparacion con la lactancia materna. Los odds ratio del metaandlisis de
McVea y colaboradores. Los recuadros representan los OR crudos y las barras, los IC 95%. (Figqura modificada de
la Figura 1 del articulo: The role of breastfeeding in sudden infant death syndrome, en | Hum Lact 2000;16(1)).

Estudio Odds Ratio (IC 95%)
Carpenter & Shaddick, 1965% 4,70 (1,41-15,52) F = 4
Frogatt et al. 1971% 1,24 (64-2,41) ——
Kraus et al. 19715 0,67 (11-4,00) H—
Protestos et al. 1973% 2,73 (1,58-4,72) e
Rhead, 19739 0,56 (22-1,40) e
Beal, 1986a% 1,61 (1,01-2,58) =
Fedrick, 1974% 0,90 (61-1,33) HH
Naeye et al., 1976° 1,30 (72-2,33) S
Biering-Sorensen et al. 1978% 4,63 (1,70-12,53) : — {
Grice & McGlasham, 19812 2,61 (1,58-4,32) |rman—
Watson et al. 1981% 1,88 (1,32-2,68) =
Murphy et al. 1982 2,32 (1,36-3,97) —_—
Beal, 1986b% 5,95 (3,83-9,26) = |
Bartholomew & MacArtur, 1988% 4,35 (1,23-15,17) } - {
Hoffman et al. 19882 2,58 (2,22-3,24) —
McGlashan, 1989 2,62 (1,77-3,87) e
Dwyer et al. 1991% 1,02 (32-3,26) —p—
Mitchell et al. 19922 1,80 (1,27-2,55) i
Gilbert et al. 19951 2,80 (1,43-5,48) —_—
Klonoff-Cohen & Edelstein, 1995% 2,48 (1,60-3,86) —
Fleming et al. 1996" 1,84 (1,34-2,53) s
Brooke et al. 1997 4,33 (2,17-8,60) f = {
Wennergren et al. 19977 1,69 (1,27-2,25) HEH
=+ Todos los estudios: 2,11 (1,66-2,68)
| -
Oddsrato 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 1516
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miusculos de la boca y de la mandibula infe-
rior realizan un esfuerzo mayor cuando el
bebé succiona el pezén de su madre que
cuando lo hace de una tetina. El didmetro de
la faringe depende del tono de estos mtscu-
los. Ademads, el bebé amamantado suele gi-
rar el cuello en busca del seno materno; de
esta manera logra mayor tonicidad de los
misculos del cuello. Esto podria influir so-
bre la capacidad de girar la cabeza cuando el
bebé estd en posicién prona. 3) Hay eviden-
cias bioldgicas de que la leche humana es
superior en el contenido de muchos micro-
nutrientes. Se ha sugerido que una mayor
proporcién de dcidos grasos insaturados de
cadena larga en la corteza cerebral de los
bebés alimentados con leche humana®* y
mayores niveles de carnitina, serfan favora-
bles para el desarrollo neuronal® 4) Los
factores psicosociales podrian ser de impor-
tancia, como vimos anteriormente.

CONCLUSION

Elamamantamiento es, sinlugaradudas,
laformanatural de alimentacion de los bebés
y sus ventajas son innumerables y bien com-
probadas. Sin embargo, no estd dada la tlti-
ma palabra con relacién a su efecto protector
enel SMSL. De acuerdo con la bibliografia, el
SMSL es dos o tres veces mads frecuente entre
los nifios alimentados con biberén. No obs-
tante, en algunos estudios, cuando se intro-
dujo el nivel socioeconémico y otras varia-
bles, el efecto protector de la leche humana
disminuye o no estd presente. Las madres
que amamantan a sus hijos los exponen a
menos factores de riesgo, ya que los acuestan
mads frecuentemente en posiciéon supina y
mayoritariamente no fuman® y esto podria
explicar “per se” la disminucién del riesgo
del SMSL. En muchos paises, la proporcién
de nifios amamantados se incrementa en for-
ma paralela al mejor nivel de educacién y
social de la poblacién. En los paises subdesa-
rrollados o en vias de desarrollo, podria dar-
se el fenémeno inverso, ya que la lactancia
materna es el tinico medio de subsistencia de
muchos nifios durante el primer afio de vida.
Si se tienen en consideracién aquellas pobla-
ciones donde el amamantamiento no esta
asociado con el nivel socioeconémico, este
tipo de alimentacién demostré disminuir el
riesgo del SMSL, aun controlando todas las
otras variables. Asimismo, se demostré que

la lactancia materna exclusiva en compara-
cién con la lactancia materna parcial incre-
mentaria esta accién, por lo que cabe la posi-
bilidad de que exista un efecto biolégico
protector de la leche humana y su valor no
sea exclusivamente una expresién del estilo
de vida o el nivel socioeconémico de la po-
blacién. Una de las limitaciones o debilida-
des de la presente revisién es la incorpora-
cién de estudios con fallas metodoldgicas y
escasa potencia. Serd necesario contar con
estudios apropiados para poder dilucidar
los interrogantes que adn persisten. Asimis-
mo, serfa importante efectuar estudios bien
controlados en los paises en vias de desarro-
llo teniendo en cuenta diferentes regiones y
etnias involucradas. No obstante, a pesar de
las fallas comentadas, pareceria que hay una
leve tendencia hacia un menor riesgo del
SMSL en los bebés que se amamantan. m
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Si ayudo a una sola persona a tener esperanza,
no habré vivido en vano.

MARTIN LUTHER KING




