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INTRODUCCION 

Al Síndrome de aplastamiento no se le ha dado el lugar 
que merece, a pesar de que éste puede presentarse en todos 
los niveles socioeconbmicos y en circunstancias no predeci­

bles. Se ha observado en nuestro país, que en los Últimos 
años, este síndrome ha contribuido al incremento del Índice 
de mortalidad, dado que se han reportado varios casos de 

accidentes sufridos por los trabajadores dentro de las 
minas y en obras subterráneas, como la del metro de nuestra 

ciudad. También los fen6menos naturales como el que afect6 
a nuestra ciudad capital· el día 19 de septiembre de 1985, 

que por su magnitud dej6 entre la poblacibn alteraciones 

de miembros inferiores superiores. Pero lo más grave 

del caso es que por este fen6meno, la~entablemente, perdimos 
más de 40 mil vidas. La muerte sorprendi6 a nuestros semeja~ 

tes en el lugar de los siniestros donde quedaron atrapados 

un número importante de ellos muri6 en los hospitales, 

debido principalmente a las complicaciones que prese~taban, 

siendo una de elles el Síndrome de Aplastamiento, del cual 

no se tenía le experiencia necesaria pare su manejo, princi­
palmente por le falta de informacibn sobre dicha entidad. 

Con el presente trabajo, se trata de adquirir los 

conocimientos asi como actualizarlos y difundirlos en nues­

tro medio, para que en un futuro, las cifras de muertes 
por este síndrome sean abatidas en forma importante. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Seg6n todas las posibilidades, este s:l.ndrome 

ha existido desde el inicio de la vida. De cual­

quier modo, el primer caso archivado en la histo­

ria médica moderna fue en 1909, después del tem­

blor de Messina, Italia. Durante la Primera Guerra 

Mundial, en el periodo de 1914-1918 existieron 

muchos casos de daños similares. En 1941, Bywaters 

y bell reportaron casos de victimas de bombardeos 

aéreos en Londres, con grandes lesiones de extrem.! 

dades que cursaron con choque, Edema •asivo de ex-

tremidades, mioglobinuria e insuficiencia renal, 

y a esta entidad se le dio el nombre de S:l.ndrome 

de Aplastamiento. 

El conflicto de Vietnam, el cual re~ort6 un -

n6mero importante de casos de este tipo, fue, una 

vez más, lo que hizo enfocar la atenci6n a este i~ 

trigante problema cl:l.nico. 
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de agua y electrolitos son resorbidos por la sangre, pero 

casi todos los productos terminales del metabolismo llegan 

a la orina. De esta manera no se agotan el agua ni los elec­

troli tos corporales, aunque se eliminan constantemente 

los productos metab6licos de desecho. 

RESUMEN DE LA FUNCION DE LA NEFRONA. 

El flujo sanguíneo total en todas las nefronas de ambos 

riñones, es aproximadamente de 1200 ml. por minuto. De esta 

cantidad, aproximadamente 650 ml. son de plasma, y alrededor 

de una quinta parte del plasma se filtra por la membrana 

glomerular de todas las nefronas hacia la cápsula de Bovman, 

formando un promedio de 125 ml de filtrado glomerular por 

minuto. El filtrado glomerular es en realidad plasma menos 

sus proteínas. 

Cuando cursa el filtrado glomerular por los tubos, 

en la proci6n proxiaal se resorben aproximadaaente 75% de 

agua y electrolitos, toda la glucosa y las proteínas, y 

una parte importante de los aminoácidos; cuando el 25% res­

tante del filtrado glomerular pasa por el asa de Henle, 

los tubos distales y los tubos colee torea, se resorbe una 

cantidad variable del agua y los electrolitos restantes 

seg6n la necesidad que la econo•f.a tenga de estas substan­

cias. El PH del liquido tubular puede aumentar o disminuir 

seg6n la cantidad comparativa de iones ácidos y alcalinos 

resorbida por las paredes tubulares. Asimismo, la presi6n 

osm6tica del liquido tubular puede subir o bajar, lo cual 

depende de si hay resorci6n activa de gran cantidad de elec­

trolitos o de agua. 

INTENSIDAD DE LA DIURESIS, 

El volumen final formado de orina normalmente es de 
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l ml. por minito, esto es, 1/125 parte del filtrado glomeru­
lar producido por minuto, Este mil:l.metro de orina poaee 
aproximadamente la mitad de la urea del filtrado glomerular 

. original, toda la creatinina y gran parte ácido úrico, ·foBf.! 
to, potasio, 

toda el agua 

sulfatos, nitratos y f enoles. Aunque casi 
y la sal del liquido tubular se resorben, 

gran parte de los productos de desecho del filtrado glomeru­
lar inicial no se resorben, sino que pasan a la orina en 
forma altamente concentrada (3). 



R1n111 a~.:1n.ck:ntu 
del as:i de- tttokl 

- 9 -

ft.uni't.h!\('Clidt'rite 
del RS.1 dd UCMI 

ESQUEMA DE UNA NEFROHA 



- 10 -

Dibujos semiesquemáticos de cortes de riñón 
unilobular. Se han insertado dos nefronas 
completas para poder observar su trayecto en 
el riñ6n. 
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OBJETIVOS 

a) Integrar los conocimientos actuales en 

el Síndrome de Aplsstsmiento. 

b) Unificar los criterios diagn6sticos, 

pronósticos y de tratamiento en el Si~ 

dro•e de Aplastamiento, en nuestro ha,! 

pita! de trsumatologia Magdalena de 

las Salinas. 
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DISE~O EXPERIMENTAL 

El presente estudio prospectivo de revisi6n 

bibliográfica se realiza en el hospital de trauma­

tología Magdalena de las Salinas, del Instituto 

Mexicano del Seguro Social. 

Se revisaron los artículos relacionados 

con el sindrome de aplastamiento publicados duran­

te los años 1968-1986. 

La informaci6n obtenida de la bibliografia 

en relaci6n a dicho sindrome, fue de gran utilidad 

para establecer criterios unhersales en su diag­

nóstico, pronóstico y tratamiento. 
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SINDROME DE APLASTAMIENTO 

El Sindrome de Aplastaaiento se refiere 

a las manifestaciones sistem&ticas de la 

necrosis muscular, incluyendo insuficieA 

cia renal mioglobin6rica, choque y las -

secuelas cardiacas de la acidosis e hi-

perkalemia (8). 



- 14 -

PATOGENESIS 

La patogenesis de la falla renal es la mlis 

intrigante y ciertamente, la mlis importante; es la 

causa principal de muerte cuando esta lesión renal 

no ha sido bien tratada. Hay numerosas teorías 

sobre la patogenesis de la falla renal, pero las -

mlis populares y aceptadas, son: 

a) La causa de la falla renal podría deberse 

al bloqueo del tú bulo contorneado distal, 

secundario a la precipitaci6n de las mol6-

culas de mioglobina, lo cual es favorecido 

por la orina licida. 

b) Esta segunda teoría sugiere que, el resul­

tado de la falla renal se debe a una ano­

xia tubular, secundaria a una hipotensión 
generalizada, 

c) La tercera teoría sugiere que la falla re­

nal se podría presentar debido a una ano­

xia de los túbulos renales, secundaria 
a la disminución del flujo sanguíneo a ni­

vel renal como resultado de una vasocona­

tricción de los vasos renales, independie.!!. 

temente de la presión sanguínea sistemliti­
cn ( 5, 6, 9). 

<\, 
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PATOGENIA DEL SINDROME DE APLASTAMIENTO (8), 

COMPRESION PROLONGADA 
DE UNA EXTREMIDAD 

! 
COMPROMISO MUSCULAR 

! 
ISQUEMIA MUSCULAR 

l 
EDEMA 

! 
AUMENTO DE LA PRESION 

COMPArIHENTAL 

COLAPSO,VASCULAR 

/ ~ LESION NEURAL 
ISQUEMIA l 
MUSCULAR CONTRACTURA DE 
~ VOLICMANN'S 

INFARTO MUSCULAR ~ 
/ ~ 

MIOGLOBINEMIA PERDIDA DE LIQUIDOS ACIDOSIS 
HIPERULEMIA 

l 
FALLA RENAL 

HACIA EL COMPARTIMENTO 
EXTRAVASCULAR 

1 l 
Cll\ QUE ----- ARRITMIA 

CARDIACA 
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Este síndrome no es exclusivo de la lesión por aplasta­

miento, se reconocen múltiples causas: 

l. Por consumo de energía 

2. Disminución de la producción de energía 

3. Por lesión muscular primaria 

4. Infecciones 

5. Tóxicas 

6. Mecánicas 

1. Por consumo de energía, tenemos las siguientes causas: 

a) Ejercicio forzadb 

b) Anfetaminas 

.e) Hiperpirexia maligna 

d) Alto voltaje 

e) Convulsiones. 

2. Disminución de la producción de energía:. 

a) Distrofia muscular 

b) Deficiencia de carnitina 

e) Coma hiperosmolar 

3. Por lesión muscular primaria:. 

a) Lesión por aplastamiento 

b) Quemaduras 

c) Dermatomiositosis 

4. Por causas infecciosas: 

a) Gérmenes anaerobios 
b) Pseudomonas 

c) Leptospiras 

d) Choque séptico 
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5. Origen t6xico: 
a) Etilenglicol 
b) Alcohol isopropilico 

c) Heroina 

6. Por causas mecánicas: 
a) Vendaje ajustado 

b) Presi6n externa localizada. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

El paciente con este síndrome ha estado invariablemente 
sometido. a alguna forma de daño de aplastamiento masivo 

por horas o por días; usualmente por ,abundantes materiales, 
paredes .caídas, cantidades importantes de tierra y piedras. 
Esto se presenta después de la liberación del material 
pesado que causa la lesión-de aplastamiento. 

Los primeros sintomas: Aumento súbito de volumen a 

causa del marcado edema y, ocasionalmente! por hemorragia 
dent;ro del área lesionada, Esto se presenta principalmente 

por la anoida durante el periodo de atrapamiento, lo cual 
causa un incremento de la permeabilidad de la pared capilar 
y una masiva extravasación de plasma y electrolitos. Más 
tarde sé presenta la primera fase de choque, la cual general 

mente es bien compensada por la vasoconstricción periférica, 
la cual hace que se presente la piel fria, pálida y ~úmeda 

mientras es mantenido el nivel de la presión sanguinea. 
Cuando se presenta el segundo periodo de choque, la vasocon~ 

tricción generalmente es incapaz de compensar por la pérdida 
de plasma, y la presión sanguf.nea empieza a caer rápidamen­

te. Ea en este periodo, que par~ mantener la vida, es nece­

sario ad•inistrer grandes volúmenes de suero, plasma citre­

do y otros tipos convenientes de liquides intravenosos. 

Después que la presión sanguf.nea es restablecida, 

la condición general del paciente no causa inquietud hasta 

después de la primera y segunda muestres de orina que son 
obtenidas, en donde la orina usualmente contiene algo de 

sangre y pigmento parecido a la hemoglobina; muy frecuente­
mente la orina también presenta albúmina, creatinina y for-
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mas granulares pigmentadas 

a eritrocitos. Es usualmente 

ci6n en grandes cantidades 

que en ocasiones se parecen 

de acidez al ta por la libera­

de ácido láctico y fosf6rico 

de la masa muscular lesionada, Mientras el miembro lesiona­

do se encuentra edematizado y duro, el aumento de volumen 

usualmente ha sido en forma progresiva durante los primeros 

4 6 5 dias. Esto con cierta frecuencia puede presentar 

pequeñas petequias hemorrágicas así como grandes ámpulas, 

Con cierta frecuencia se encuentra anestesia del miembro 

lesionado asi como también, en ocasiones, cierta parálisis 

y ausencia de pulsos arteriales en la periferia de dicho 

miembro. El miembro está pálido y id.o y el comienzo de 

gangrena es para temer. Durante este tiempo, a nivel sanguí­

neo se encuentran elevados los niveles de nitr6geno uréico, 

potasio y fosfato, y el bi6xido de carbono cae de una manera 

reciproca. Por algunos días el flujo urinario se encuentra 

disminuido en una forma importante, y a pesar de la cifra 

elevada de nitrbgeno uréico en, la sangre, hay fracaso por 

parte de los túbulos renales para concentrar.la urea~ otros 

s61idos. Hay también fracaso en resorcibn de cloro, aunque 

la concentraci6n de cloro en la sangre es elevada, esto 

es considerado el cl!sico cuadro de falla renal. 

El paciente, con cierta frecuencia experi111enta dolor 

en el t6rax alrededor del cuarto al quinto día. Al final 

de la primer semana es el periodo critico. Aquellos pacien­

tes que presentan recuperacibn, presentan cierta diuresis 

en forma repentina. Después, el rendimiento urinario se 

incrementará en forma gradual, lo que ocasiona una caída 

de las concentraciones sanguíneas de el nit:r6geno uréico, 

potasio y f6sforo y hay un incremento reciproco del bióxido 

de carbono. En los pacientes severamente lesionados, se 
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encuentran algunas lrregularidades cardiacas, las cueles 

podrian ser reconocidas en este periodo critico; el electro­

cardiograma en este periodo muestra cambios consistentes 

a un alto nivel de potasio e nivel sanguíneo. Como se· sabe, 

el potasio es rápida y fácilmente perdido a nivel de la 

masa muscular lesionada y combinada con la inadecuada excre­

ci6n causada por la falla renal; esto causa los peligrosos 

niveles de potasio a nivel sanguíneo en esta etapa, y, la 

muerte, frecuentemente ocurre en forma repentina (l, 2, 4, -

5, 8, 9). 
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico es urgente, dado que si el tratamiento 
se instituye en forme temprana, no habrá repercusiones 

graves e nivel sistémico, y se eviter~n secuelas de inva­
lidez. 

Pare elaborar el diagnóstico, debemos tomar en cuenta 

el antecedente de atrepamiento del individuo por un tiempo 

importante debajo de ciertos materiales, asi como por las 

manifestaciones clínicas que presente, 

El síndrome de aplastamiento clínicamente se clasifica 

en tres grados (8). 

- El grado uno (I) se caracteriza por: 

Aumento de la creatinfosfoquinase hasta cifres mayo­
res de 10.000 U.I. 

Mioglobinuria. 

- En el grado II: 
Le creetinfosfoquinase es·meyor de 20.000 U.I. 

Hioglob~nuria, 

Aumento de urea. 
Aumento de creetinina. 

Hipotensión arterial. 

Sin oligurie. 

- En el grado III se caracteriza por los siguientes da­

tos: 

Los datos del grado I y II, e los que se agrega: 



Oliguria, 

Estado de choque. 

Acidosis metab6lica. 

Hiperkalemia. 
Arritmias cardiacas. 

- 22 -
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TRATAMIENTO 

El tratamiento del sindrome de aplastamien·to debe 

ser en caminado, no solamente a tratar las alteraciones 

sistémicas, sino también las locales. Es de capital importa~ 
cia que .esto se inicie desde la zona del desastre, pues 
a menor tiempo de evoluci6n de dicho slndrome, habrá mayores 
probabilidades de sobrevida y funci6n tanto a corto coino 
a largo plazo, para lo cual se recomiendan las siguientea 

medidas: 

a) PREVENCION DE LA FALLA RENAL. 

b) TRATAMIENTO DEL PERIODO INICIAL DE CHOQUE. 

c) TRATAMIENTO DE LA FALLA RENAL. 

d) TRATAMIENTO LOCAL DE LAS LESIONES EN EXTREMIDADES. 

e) TRATAMIENTO DE LA INFECCION. 

a) PREVENCION DE LA FALLA RENAL.- Las lesiones causadas 

por compresi6n por un tiempo prolongado en los miembros 
y el tronco, causan lesi6n a nivel del músculo esquelético, 

lo cual da como resultado el síndrome de aplastamiento, 

en donde la falla renal es una secuela fatal, por lo que 

la prevenci6n de la falla renal tiene un lugar muy importan­
te dentro del tratamiento de loa pacientes que sufren tal 

agresi6n; para lo cual, es necesario lo siguiente: 

- Iniciar el tratamiento en el lugar donde. se encuen­
tren atrapadas las victimas; en donde se canalizarán 

venas para pasar una gran cantidad de liquidas, 
lo cual se debe seguir realizando aún después de que 

los cuerpos son liberados de las ruinas. 



- 24 -

- Liberar rápidamente a las victimas, las cuales deben 

ser enviadas con prontitud a una unidad de cuidados 
intensivos, 

- Obtener en una forma rápida un PH de orina de más 

de 6.5, y mantener una diuresis de 300 ml. o más 
por hora, lo cual se logra con el paso de una solu­
ci6n estándar de 75 MEQ/ L. Na Cl en dextrosa al 

5%, cuyo 

respuesta 
central. Si 

volumen requerido es variable según la 

de la diuresis as! como la presi6n venosa 

la reacción diurética de más de 300 ml 
no se alcanzara, y la presi6n venosa central rebasara 

más de 5 Cm de H20 1 la administraci6n de los líquidos 
se debe detener, y se pasará Manitol, I G./Kg de 
peso. Como una soluci6n al 20% por via I.V. La dosis 

de Bicarbonato de sodio se ajusta para mantener el PH 
arriba de 6.5 (6). 

b) TRATAMIENTO DEL PERIODO INICIAL DE CHOQU~.- El 

periodo inicial de choque se puede tratar en forma efectiva 
aportando suficiente cantidad de plasma u otrotipo de liqui­

do, para prevenir, o por lo menos minimizar la precipitación 
de cristales de mioglobina en los túbulos renales; es impor­

tante que la terapia.inicial intravenosa sea compuesta de 11 
quidos alcalinos, siendo el bicarbonato uno de los materia­

les indicados. El gluconato de calcio se puede utilizar 

por vía intramuscular, Las sales de potasio no deben ser 
utilizadas ya que el paciente se encuentra sufriendo con 

cierta frecuencia de hemoconcentraci6n (9). 

c) TRATAMIENTO DE LA FALLA RENAL.- El tratamiento 
de la falla renal es el más importante para un buen pron6st! 
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del paciente que se encuentra 

aplastamiento. Esto incluye la 

sufriendo la~ lesiones 

administracl5 n de una 

adecuada cantidad de liquides alcalinos por la boc.a e :intra­

venosamente para alcalinizar la orina as! preven.ir la 

precipitaci6n de la mioglobina en los túbulos renall es, 

a) La hemodiálisis.- Es un factor importante ·dentro del 

tratamiento de la falla renal, y sus in·dicaciones 

en el paciente con lesi6n de aplastamiento son: El -

rápido y marcado aumento de potasio as! como del 

nitr6geno no protéico a nivel sanguíneo; 1n valora­

ci6n del catabolismo normal e.n pacientee anúricos 

elevaci6n a nivel sanguineo 

de 0.5 Meq, por litro dentro 

horas, pero esta cL:fra puede 

litro por dia o más ·despuh de 

una lesi6n importante del músculo. 

ilesos producirá una 

de potasio de no más 

de las primeras 24 

elevarse a 2 Heq. por 

Las indicaciones para la hemodiálisis 1lhuan "te el 

periodo subsecuente de la falla renal n·o son tan 

claras, pero la elevaci6n a nivel sanguine·o de nitr.Q. 

geno no protéico como tal, es una guia 6til.; sin 

embargo, no puede ser francamente aceptad o, puesto 

que después de la lesi6n, los efectos cerebrales 

de uremia ocurrirán aun con los valores mis bajos 

de nitr6geno no protéico a nivel sangia:ineo, que 

en aquellos pacientes no traumatizados uré•icos. 

Por lo que la indicaci6n clínica más importante 

para la hemodiálisis es la pr'imera man ifes t:ación 

de alteraciones funcionales de tipo Paicom,otor y Ney_ 

romotor, expresadas ya sea por medio de 1 rritabili­

dad marcada o como somnolencia. En muchas ecos :iones, 
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la diálisis es necesaria por periodos repetidos, 

ya sea cada dos o cuatro días·, y frecuentemente 

el periodo de anuria puede durar de 21 a 28 dias, 

requiriendo de 10 a IS periodos separados de diáli­

sis. 

b) Administraci6n intravenosa de glucosa e insulina.­

La administraci6n de la glucosa e insulina en forma 

intravenosa, es utilizada con la fin.alidad de bajar 

los niveles de potasio en forma temporal, puesto 

que el potasio ea usado en el transporte de la 

glucosa a través de la membrana celular; desgracia­

damente, la reducci6n en el suero, del potasio, 

es de corta duración y por lo tanto el uso de la 

glucosa e insulina tiene pequefio lugar en la terapia 

.de las prolongadas elevaciones de potasio a nivel 

sanguineo, por lo que solamente es usada como un 

procedimiento de emergencia para proteger el miocar­

dio mientras el paciente es preparado para la hemo­

diálisia, por lo que no debe ser usado como un méto­

do definitivo, además este método tiene la desventa­

ja de conducir el potasio a nivel intracelular 

en donde por medio de la diálisis no se puede remo­

ver (1, 2, 4, 9). 

TRATAMIENTO LOCAL DE LAS LESIONES DE LAS EXTREMIDADES . 

INFERIORES.- El tratamiento local de las lesiones de las 

extremidades inferiores, tiene como meta salvar el miembro 

lesionado; aunque no es posible predecir el resultado funci~ 

na! final de cualquier tratamiento. 

Las lesiones por aplastamiento de los mi.embrea, son 
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usualmente cerradas y raramente hay penetrnci6n de la piel, 

Una lesión cerrada es muy diferente a una abierta, porque 

en esta última la infecci6n es inevitable. 

Como se sabe, en el paciente con lesiones por aplaste­
mien to se necesita un amplio criterio para le reelizaci6n 
de la amputeci6n y procedimientos de desbrideción y fescio­

tom:l.es, por lo que se recomienda el siguiente esquema de 
tratamiento pare pacientes con dichas lesiones: 

- Una lesión abierta por aplastamiento, requiere de 

fasciotomíe, y le inmediata desbridación radical 

del músculo muerto, La amputación a nivel del tejido 

sano puede ser requerida en lesiones severas de miem­

bros con laceración de la piel. 

- Una lesión cerrada por aplastamiento no será tratada 

q uirúrgicemen te has ta no presentar alguna zona de 

posible gangrena. Aun le evidente mionecrosis ~xtense 
no indice un tratamiento quirúrgico inmediato. La 

única excepción e este precepto, es le necesidad 
de hacer fesciotomia para salvar la parte distal 

del miembro (5). 

TRATAMIENTO DEL~ INFECCION.- La infección se encuentre 
superada solamente por la falle renal, como causa de muerte 
en pacientes con lesión de aplastamiento; es la infección 
secundaria a una lesión importante del músculo. Esto podria 

alcanzar desde infección superficial de les partes involucr,!! 
das, a gangrena, asl como grandes abscesos situados profun­

damente dentro del músculo necrótico, y finalmente, septice­
mia muerte. Este problema se debe controlar en forme 
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efectiva, realizando una agresiva incisi6n y drenaje de 

los abscesos aei como un adecuado desbridamiento del mate­

rial necr6tico, J une adecuada antibioticoterapia (1, 2, 

9). 

Con todos loe métodos de diegn6stico y de tratamiento 

entee aencionadoe, he sido posible realizar une disminución 

de le mortalidad de un 90 e un 50%, en los años recientes, 
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DIA HSll NI IEIE 
SAUI IE LA lllLIDTECA 

e o N e L u s 1 o N E s 

Una vez que hemos realizado la revisión bibliográfica 

sobre el síndrome de aplastamiento, podemos hacer las si­

guientes observaciones: 

- Las lesiones por aplastamiento siguen siendo una 

causa importante de muertes, 

- Es la falla renal la causa principal de muertes, se­

guida por la infecci6n. 

- Tomando en cuenta las teorías de la patogenia de 

la falla renal, debemos evitar hasta donde sea posi­

ble la presentación de dicha alteración. 

- Es más fácil realizar la prevención de la falla renal 

que el tratamiento en si·de tal alteración clínica. 

- Para realizar la prevenci6n de la falla renal, es 

necesario iniciar. el manejo de los pacientes en el l.J!. 

gar del siniestro. 

- Todo paciente con lesiones de aplastamiento debe 

ser remitido inmediatamente a una unidad de cuidados 

intensivos, en donde debe ser tratado no solamente 

de sus alteraciones sistémicas sino también de sus 

alteraciones locales. 

- La amputación de una extremidad sólo se encuentra 

indicada: 
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a)' Como necesidad para poder rescatar a un individuo 

de la zona del siniestro. 

b) En donde exista una importante lesi6n de partes 

blandas con marcado compromiso vascular. 

c) En donde no sea posible controlar la infecci6n. 

- A pesar de todos los métodos de diagn6stico y de 

tratamiento encontrados en las referencias bibliográ­

ficas, la mortalidad por el síndrome de aplastamiento 

es de un 50%, lo cual pone de manifiesto la necesidad 

de realizar una investigaci6n más profunda sobre 

dicho síndrome, para que en el futuro, las cifras 

de muerte por esta alteraci6n clínica sean abatidas 

en forma importante, 
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