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Mekaniske arsaker
til plutselig uventet spedbarnsded?

Bukleie er en risikofaktor for plutselig
uventet spedbarnsdad. Hvorfor er
ikke klarlagt, men mye tyder pa at én
eller flere forutgdende hypoksiepiso-
der disponerer for fatal utgang. Det
er en teoretisk mulighet for at meka-
niske forhold kan forarsake skade

av vitale sentre i hjernestammen.
Kan dette veere en arsaksfaktor ved
plutselig uventet spedbarnsded?

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Bukleie er en av de viktigste mulige arsaks-
faktorene til plutselig uventet spedbarns-
ded. Etter kampanjer for & legge spedbarn
iryggleie nar de ikke er under oppsyn, har
insidensen av plutselig uventet sped-
barnsded falt dramatisk. Det er ikke gitt
noen god forklaring pa denne effekten.
Ifolge én av teoriene beskytter ryggleie mot
skadelige pavirkninger av vitale sentre

i hjernen. Forskningen omkring dette har
vert konsentrert om risikoen for kvelning,
innpusting av ekspirasjonsluft og avklem-
ming av cervikale arterier. Histologiske
undersekelser hos ofre for uventet sped-
barnsded har vist tegn til hypoksiskader

1 hjernestammen, muligens som resultat av
flere livstruende episoder for den siste
fatale.

Nevronal apoptose kan bli utlgst av
hypoksemi og kan pévises i form av DNA-
fragmentering. I en studie ble det pavist
signifikant nevronal apoptose, enten

1 hippocampus eller hjernestammen
(fortrinnsvis i dorsale nukleuser) hos 26 av
29 barn med plutselig uventet spedbarnsded
(1). I en annen studie var det markert
hypoplasi og nedsatt celletetthet av nucleus
arcuatus hos barn med plutselig uventet ded
i forhold til kontrollbarn (2).

Nucleus arcuatus ligger ventralt i hjerne-
stammen og har celler som er homologe til

de kjemoreseptive cellene man finner

528

ventralt i medulla og som kan virke inn pa
kontrollen av respirasjon og blodtrykk. Det
er ogsa pavist forstyrrelser av nevrotrans-
mitterfunksjonen i nucleus arcuatus hos
barn med plutselig uventet dod, i form av en
nedsatt binding til muskarinkolinerge
reseptorer (3). Disse cellene antas & spille
en vesentlig rolle for evnen til & reagere pa
en gkning av kroppens CO,-innhold.

Hvordan kan liggestillingen tenkes

a innvirke i dette bildet? Plutselig uventet
spedbarnsded er stort sett begrenset til
forste levehalvar. Kan perinatale mekaniske
faktorer disponere for skader av vitale
omrader i hjernestammen? Medulla spinalis
er lokalisert innenfor et bevegelig ror som
serlig i den siste del av svangerskapet er
sterkt krummet, svarende til fosterets uttalte
fleksjon av ryggraden. Under forlesningen
starter en ekstensjon som varierer indivi-
duelt og i tid. I tillegg kommer i det forste
leveéret en lengdevekst pa ca. 25 cm, for en
stor del av truncus/columna. Kan denne
overgangen fra fleksjon til ekstensjon og
den uttalte lengdeveksten senere gi meka-
niske skader pa vitale sentre i hjerne-
stammen hos noen disponerte barn?

Medulla pa C2-niva har en sagittal diameter
pa 0,5-0,6 cm ved 2—4 maneders alder.
Diameteren kan avta opptil 50 % ved over-
gang fra neytral stilling til ekstensjon

i nakken (4).

En full ekstensjon under fodsel i hodeleie
betyr at medulla gar gjennom en firedel av
en sirkel, trolig mer. Teoretisk utgjor dette
ca. 0,8 cm i lengdeforskjell mellom fremre
og bakre kant. Kan dette bety at fremre del
av hjernestammen er mer sarbar for traksjon
hvis barnet gjor en mer uttalt ekstensjon av
ryggen, for eksempel som en reaksjon pd
plutselig lyd, dremming, hosting (passiv
royking!) eller annet ubehag, med en fatal
pévirkning av vitale sentre i hjernestammen
som resultat? Hoyere forekomst av plutselig
spedbarnsded hos barn fedt vaginalt

i seteleie, kan i sé fall forstas som uttrykk
for skade etter en mer uttalt ekstensjon.
Hypotesen om fryktparalyse som forklaring

pé heyere forekomst av uventet ded

i helgene med stoy fra festing etc. som kan
skremme barnet (5), far da et annet
grunnlag enn ren autonom dysregulering.

Prematuritet som en risikofaktor for plut-
selig uventet spedbarnsded kan skyldes at
premature ofte har en kraftigere postnatal
vekst enn fullbarne (6), med et sterkere drag
pa hjernestammen. Hypertermi hos noen
barn med plutselig uventet ded kan ha
sammenheng med et instinktivt forsek pa
nedkjoeling ved 4 strekke kroppen for a oke
den varmetapende overflaten.

Det er pavist en markert hypoplasi av
nucleus arcuatus hos dedfedte uten andre
tegn til patologiske forhold, heller ikke

i placenta, navlesnor eller hinner (7). Er
dedfedsler og uventet spedbarnsded deler
av et kontinuum med skader av vitale sentre
i hjernestammen som et etiologisk felles-
trekk?
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