
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTO NOMA DE MEXICO 

FACULTAD DE MEDICINA CIUDAD DE MÉxIC 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION 

SECRETARIA DE SALUD DEL DISTRITO FEDERAL 

DIRECCION DE ENSEÑANZA E INVESTIGACION 
SUBDIRECCION DE ENSEÑANZA 

UNIDAD DEPARTAMENTAL DE ENSEÑANZA DE POSGRADO 

CURSO UNIVERSITARIO DE ESPECIALlZACION EN 

MEDICINA LEGAL 

ALTERACIONES ANATOMOPATOLOGICAS DEL 
SINDROME DE MUERTE SUBITA EN EL LACTANTE 

TRABAJO DE INVESTIGACiÓN 

BIBLIOG RAFICA 

PRESENTADO. POR: 
DRA. GODINEZ VITE 1 GEORGINA ROSALBA 
DRA. LICONA SIRENIA MARISELA 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE 
ESPECIALISTA EN MEDICINA LEGAL 

DIRECTOR DE TESIS 

DR. GILBERTO VAZQUEZ SANCHEZ 

200' 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Va. Ba. 

Dr. Cecilio Cam . o Rosas 

----------~~~ 

Profesor Titular Del Curso de EspecializacIón En 
En Medicina Legal 

Va.Ba. 



INDICE 

RESUMEN 

INTRODUCCION 1 

MATERIAL Y METODOS 11 

RESULTADOS 12 

DISCUSiÓN 13 

REFERENCIAS BlBLlOGRAFlCAS 15 

ANEXOS 18 



RESUMEN 

Se realizo un estudio de investigación retrospectivo en el Semeio Médico Forense del D.F. 
(SEMEFO) en el período comprendido de enero a diciembre de 1998, para determinar ías 
alteraciones anatomopatológicas más frecuentes en los lactantes con Síndrome de Muerte 
Súbita (SMSL) y conocer los datos generales como son el sexo, edad y mes en que ocurrió 
la defunción. 
Se revisaron 277 protocolos de necropsias de infantes que fallecieron por causa 
desconocida y fueron incluidos dentro de las causas del Síndrome de Muerte Súbita del 
Lactante excluyendo los protocolos de necropsia que se reportaron como muerte violenta~ 
recién nacidos abandonados y por enfermedad. quedando únicamente 109 protocolos de 
necropsia para el estudio. 
Encontrando una frecuencia de muerte súbita en los lactantes menores dentro de los 
primeros 6 meses de vida, con predominio en los meses de octubre y diciembre, con 
respecto al sexo no se identificó diferencia significativa en la distribución, los hallazgos 
reportados en las necropsias más frecuentes fueron: equimosis, petequias subepicárdicas y 
subpleurales determinadas por el estudio macroscópico de los órganos. 
De los 109 protocolos para el estudio, se realizaron únicamente once estudios 
histopatológicos, se encontró solo en dos estudios datos relacionados con factores 
epidemiológicos asociados a un factor de riesgo neonatal de prematurez descritos como 
pulmón de tipo embrionario y y signos de inmadures pulmonar, teniendo una ausencia de 
evidencia histopatológica sugerente por lo tanto no fueron tomados en cuenta para el 
estudio ya que la muestra no es significativa estadísticamente y no aporta datos reales. 
De los 109 protocolos revisados el diagnóstico final descrito en los protocolos de 
necropsia fue de Asfixia por Obstrucción de las Vías Aéreas Superiores por paso del 
contenido gástrico. 
El Síndrome de Muerte Súbita se presenta en lactantes menores aparentemente sanos, la 
mayor frecuencia es en el sexo masculino, se encontró un pico importante en menores de 
un mes, y a los 6 meses de edad ya que se produjo un porcentaje alto de todos los casos de 
defunciones frecuente en el Mes de octubre, las alteraciones anatomopatológicas 
macroscópicas e histológicas no fueron específicas, tiene un papel importante el reflujo 
gastroesofágico. 
Se deben realizar estudios más completos ya que la mayoría de los lactantes se encontraron 
muertos en su cuna, 10 que nos indica que no se le dan los cuidados necesarios y es 
debiendo cambiar los hábitos familiares de prevención principalmente en lactantes 
prematuros con problema respiratorio o reflujo gastroesofágico para evitar este tipo de 
muerte de etiología no bien definida y conocida. 



INTRODUCCION 

Se planteo el problema de cuales son las alteraciones anatomopatológicas más frecuentes 
en los lactantes con Síndrome de Muerte Súbita del Lactante. 
Siendo el objetivo general detenninar estas alteraciones anatomopatológicas por medio de 
la revisión de expedientes con protocolos de necropsia en el SEMEFO, de enero a 
diciembre de 1998. 
Siendo que las necropsias en el SMSL nos pennitieran confirmar el diagnóstico, la 
etiología y factores de riesgo en Su entorno que lo rodea y la prevención para evitar este 
tipo de muerte de etiología no bIen definida y conocida. 
El Síndrome de Muerte Súbita del lactante, muerte de cuna o Sindrome de Muerte 
Inesperad~ se le conoce también con las siglas SMSL yen inglés SIDS. siendo una muerte 
brusca, inesperada e inexplicable en el lactante o menor de un año de edad, que 
previamente se encontraba bien o casi bien antes de morir y que no puede ser justificada 
por una historia clínica minuciosa que pudiera predecir la muerte anunciar una muerte 
próxima, ni Siquiera a mediano o largo plazo, por el cuidadoso y completo estudio 
postrnortem, por una cuidadosa revisión del escenario de la muerte que es la evaluación de] 
ambiente familiar, constituyendo un diagnóstico de exclusión y de etiología desconocida 
en donde casi todas las investigaciones recientes de SMSL han intentado detenninar la 
etiología del trastorno, definir la relación entre SMSL y la apnea, determinar factores de 
riesgo del paciente y su entorno. En un tiempo que los episodios similares al SMSL en los 
que la reanimación resultaba satisfactoria se describía como episodios abortados de SMSL 
o Muerte en la Cuna. En la actualidad se utiliza él tennino de Episodio de Riesgo Vital 
Aparente CERVA)4 
Siendo este cuadro devastador, los padres son los últimos en ver a sus hijos en apariencia 
sana antes de acostarlos en la cuna, apareciendo muerto horas más tarde, sobreviniendo 
generalmente durante el sueño o después de alimentarlo 4 siendo esta muerte silenciosa 2, 5 

De este Síndrome, conocido desde tiempos bíblicos, a pesar de numerosos esfuerzos, sus 
causas siguen siendo desconocidas, no existiendo Wl método exacto de identificación 
prospectiva o estrategia de intervención comprobada. Como es evidente, refleja nuestra 
ignorancia sobre la verdadera base de esta trágica situación por lo que la literatura se ha 
visto inundada de hipótesis especulativas y conjeturas. Muchas de ellas no han resistido el 
paso del tiempo. 
La causa más convincente y completa parece ser un desarrollo anormal del tronco 
encefálico 60 un retraso en la maduración relacionada con la neurorregulación del control 
cardiorespiratono, regulación del sueño vigilia y ritmicidad circadiana 1 • 

Los datos clínicos en apoyo a la hipótesis del control cardiorespiratorio se dedujeron 
inicialmente en los pacientes con apnea, así como de evaluaciones de lactantes 
asintomáticos con mayor riesgo de SMSL, algunos de los cuales fallecieron a causa del 
síndrome. La apnea se define como un ERVA inexplicable idiopático. En el patrón 
respiratorio se producen una o más anomalías, como la sensibilidad de los 
quimiorreceptores del control de la frecuencia cardiaca, de la interacción cardiorespiratoria 
o de la respuesta al despertar ante la asfixia. El estudio del epIsodio de apnea del lactante 
asociado a episodios cianóticos recurrentes y de hipoxemia intensa de aparición rápida, 
sugiere, asimismo, la existencia de interacciones entre la actividad simpática central del 
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control reSpiratorio y vasomotor del tronco encefálico y los reflejos del tracto respiratono. 
Tales interaccIOnes están relacionadas con el retraso de la maduración o con un defecto 
congénito, entre las diversas categorías de funciones del tronco cerebral, también pueden 
estar implicadas las de los quimiorreceptores periféricos. 
Patrón Respiratorio. Las anomalías en el lactante con riesgo de SMSL se manifiestan 
como apnea prolongada; apneas breves, excesivas; y respiración periódica. Dado que la 
apnea fue la manifestación más ostensible de un patrón respiratorio anormal y la más fácil 
de evaluar como marcador clínico del déficit del control reSpiratorio, los registros 
cardiorrespiratorios o neumogramas, se convirtieron en el método usual de evaluar el 
control respiratorio. Así la hipótesis del control respiratorio quedó reducida a la hipótesis 
de la apnea 7. Ya que las anomalías del patrón respiratorio tan solo constituyen una 
categoría del control respiratorio. 
Sensibilidad de los Quimiorreceptores. Algunos de los lactantes con mayor riesgo de 
SMSL presentan respuesta ventilatoria disminuida a la hipercapnea, a la hipoxia ó ambas. 
No penniten distinguir prospectivamente entre lactantes nonnales y los que fallecen de 
SMSL. 
Respuesta al Despertar. Un déficit de la respuesta al despertar podría ser peligroso para la 
vida, cuando existe. el lactante muestra incapacidad para responder eficazmente a la asfixia 
progresiva relacionada con el sueño, independientemente de su causa. Los lactantes 
asmtomáticos con mayor riesgo epidemiológico de padecer SMSL y los pacientes con 
apnea del lactante y disminución de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia, a la hipoxia ó 
a ambas, generalmente presentan una anomalía de la respuesta del despertar ante esos 
fenómenos. Un requisito previo necesario para el SMSL puede ser un déficit en la respuesta 
al despertar, aunque esto seria insuficiente por si solo para producir SMSL en ausencia de 
otros factores de riesgo biológico epidemiológico. La respuesta al despertar ante la hipoxia 
y la hipercapnia guardan correlación con la aparición y la intensidad de los síntomas 
recurrentes en los pacientes con apnea del lactante; todos los paciente despiertan con 
hipercapnia durante el sueño tranquilo, pero los lactantes normales despiertan con un nivel 
de PC02 significativamente menor que aquellos con apnea del lactante; todos los lactantes 
nonnales, ante la hipoxia leve, despiertan durante el suei!o tranquilo, lo que hace que el 33 
por ciento, aproximadamente, de los que presentan apneas subsiguientes del lactante. estos 
últimos sin respuesta al despertar ante la hipoxia, presentan una incidencia 
significativamente mayor de apneas que aquellos con respuesta intacta, y la proporción de 
lactantes con respuesta al despertar intacta ante la hipoxia, disminuye significativamente al 
aumentar la intensidad de la apnea subsiguiente. Existe una relación entre el despertar y la 
edad; tan solo el 10 al 15 por ciento de los lactantes nonnales mayores de 9 semanas 
despiertan con respuesta a la hipoxia leve, mientras que los menores de esa edad 10 hacen 
en su mayoría. Estos datos sugieren que al madurar el lactante nOIDla!, su capacidad para 
despertar en respuesta a la hipoxia disminuye hacia los 2-3 meses de edad. Los métodos 
actuales para evaluar la respuesta al despertar no peIDliten identificar prospectivamente A 
los lactantes destinados a fallecer a causa de SMSL con la suficiente exactitud para resultar 
clínicamente útil. Las víctimas de SMSL pueden presentar una autorreanimación, jadeo 
insuficiente como complemento del déficit de respuesta al despertar ante la asfixia. El 
fracaso de la autorreanimación en víctimas del SMSL posiblemente sea la insuficiencia 
fisiológica final y más devastadora. 
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Regulación de la Temperatura. El SMSL tarnbü~n se asocia con el aumento de la 
temperatura corporal, ambiental ó ambas. Existen alteraciones complejas entre la 
regulación de la temperatura, el patrón respiratorio, la sensibilidad de los 
quimiorreceptores, el control cardíaco y el despertar-jadeo. El aumento de la sudoracIón 
durante el sueñ.o que se produce en algunos pacientes con apnea del lactante, puede ser 
causado por hipoventilación alveolar, y asfixia secundana, ó bien por disfunción autónoma 
y, por 10 tanto, ser indicativo de un déficit aún más generalizado de la función del tronco 
encefálico. La sudoración puede ser indicativa de una temperatura excesivamente alta, 
aunado a un medio ambiente caliente; puede provocar hipertermia, síncope tennolábil con 
isquemia cerebral, impedimento para el control cardiorrespiratorio, incremento del reflejo 
de cierre laríngeo, estado de sueño alterado y estado de vigilia deprimido. Un pequeño 
porcentaje se ha atribuido a un intervalo Q-T prolongado, alteración en la capacidad de 
acortar dicho intervalo Q-T al aumentar la frecuencia cardiaca, lo que sugiere una 
repolarización relativamente prolongada con propensión a producir arritmias ventriculares. 
Los lactantes con SMSL presentan mayor frecuencia cardiaca en los estados de sueño
vigilia y una disminución de la variabilidad de la misma durante la fase de vigilia. Un 
análisis computarizado de la arritmia sinusal respiratoria en lactantes, que posteriormente 
fallecieron, ha revelado variaciones del sueño-vigilia, difiriendo en cuanto al grado de 
acoplamiento en la actividad cardiorrespiratoria, en la disminución de la variabilídad de la 
frecuencia cardiaca, así corno un aumento de ésta, observada en lactantes que fallecieron 
por SMSL, pudiendo estar en relación COn una disminución del tono vagal, guardando 
relación con una neuropatía vagat, lesión del tronco encefálico en las áreas responsables 
del control parasimpático del corazón, o con otros factores. El registro de control 
domicilia..rio en episodios terminales ha registrado bradicardia intensa 7 brusca, y 
rápidamente progresiva, tanto que no puede ser explicada por una desaturaCiÓll progresiva, 
por una apnea central prolongada, lo que confirma la existencia de una anomalía en el 
control autónomo de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. La apnea obstructiva, la 
hipoxemia ó ambas, pueden ser en algunos casos el mecanismo precipitante de la 
bradicardia intensa. Se ha demostrado que los pacientes con SMSL tenían aumento en las 
secreciones de las glándulas sudoriparas y asistólia cardíaca por reflejo vagal.El papel del 
reflujo gastroesofágico todavía se debate. No existe duda que el reflujo del contenido 
gástrico aun en pequeñas cantidades pudiera estimular los receptores laríngeos y de las vías 
aéreas superiores. 
El SMSL es la causa más frecuente de muerte infantil, después del periodo neonatal, en los 
países desarrollados, así mismo es causante del 40-50 por ciento de las muertes de niños 
entre un mes y un año de edad. El SMSL se presenta antes del primer año de vida; rara vez 
se observa antes del primer mes~ solo el 1% en las primeras semanas; el 9% entre los 6 y 8 
meses; la incidencia máxima, 95%, entre los 2 y 6 meses, con pico a los 6 meses. 
Tiene una incidencia general de 0.31 a 3.5 x 1000 nacidos vivos. En USA la tasa de SMSL 
es de 1.3 x 1000 nacidos vivos o y se producen al menos 6000 muertes al año l. 
Este sindrome se presenta con mayor frecuencia durante el sueño, siendo silencioso sobre 
todo durante los meses de invierno 8 Esta frecuencia estacional podría estar relacionada 
con infecciones virales de las VÍas respiratonas superiores. Afecta mayonnente a individuos 
del sexo masculino. 
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No existen diferencias epidemiológicas lo bastante sensibles y especificas para pennitir la 
identificación prospectiva de la víctima de SMSL. ¡ Los factores de riesgo prenatales para 
el síndrome son generalmente idénticos a los correspondientes a los prematuros. lO Los 
factores de riesgo prenatales y postnatales del SMSL se superponen considerablemente con 
riesgos de muerte en el lactante sin SMSL No es posible detenninar la importancia relativa 
de cada factor de riesgo individual, ni cuantificar el efecto de los múltiples riesgos que 
ocurren combinadarnente El aumento de riesgo de SMSL asociado a numerosos factores 
obstétricos, sugieren que el ambiente intrauterino de las futuras víctimas de SMSL es 
subóptima, en relación al número de consultas regulares posteriores al periodo neonatal, 
significativamente menores en víctimas de SMSL que en los lactantes normales 11,12 • 

Existe mucha duda acerca de que los factores son riesgos causales independientes, no se 
conoce por completo la extensión ni la importancia de las interacciones con factores de 
riesgo biológico. 

FACTORES DE RIESGO 
MATERNO 

Y 
ANTENATALES 

FACTORES DE RIESGO 
NEONATALES 

• Hipoxia Intrauterina 
• Retraso en el Crecimiento Fetal 
• Infección de Vías Urinarias 
e TabaC['uismo 
o Anemia 
• Consmno de Drogas (Cocaína, Heroína) 
• Déficit Nutricional 
• Atención Prenatal Deficiente 
41 Nivel Socioeconómico Bajo 

• Edad 
• Nivel Educacional Deficiente 

o Fracaso del Crecimiento 
• Asfixia 
ot Prematuros 



FACTORES DE RIESGO 
POSNEONATALES 

OTROS FACTORES DE 
RIESGO 

ID Sexo Masculino 
• Edad 2 a 4 meses (máxime) 
• Alimentación con Biberón 
• Stress Térmico 
• Calefacción No Central 
e Cama Compartida 
• Enfennedad Febril Reciente 
e Exposición al Humo del Tabaco 
1) Dormir sobre superficie blanda (colchón 

de fibra natural) 
• Pañales, Mantillas 
ID Ausencia de Chupete 
• Posición de Sueño Prono 

• Factores Geográficos 
o Estaciones y Climas Fríos 

s 

Gil Raza, Etnia-Negro~ Nativo Americano~ 

Gitano, Maori, Hawaiano~ Filipino 

CONSLlMO DE TABACO. Dura.'1te el embaraZO se düplica el riesgo. Los lactantes de 
madres finnadoras fallecen a edad más temprana. El riesgo es mayor al amnentar la 
exposición diaria de cigarrillos con presencia de anemia materna Se cree que el 
mecanismo que predispone a la aparición de SMSL es una isquemia fetal causada por 
vasoconstr1ccióD. Recientes estudios experimentales sugieren que la exposición aguda a la 
nicotina, aunada a la exposición frecuente, afecta la defensa hipóxica por atenuación de la 
respuesta ventilatoria de la hipoxia, el retraso a la respuesta al despertar durante el sueño y 
la hipoxemia. 
DROGAS. Afectan al SNC. Consecuencias neurológicas de la exposición intrauterina 13. 

Etanol. Causa retraso mental, retraso en el crecimiento intrauterino y postnatal, 
características dismorficas. Estas se explicaron en base a deficiencias nutricionales de la 
mndre, debido a la conversión del etanol y aldheidos, anormalidades del metabolismo de 
las prostaglandinas y ácido retinoico, sistema de neurotransmisores, actividad oxitócica 
neuronal, desarrollo de la materia blanca, producción de gangliósidos y la regulación de la 
adhesión célula-célula. 
Coca/na. Ha sido relacionada con malfonnaciones congénitas, anonnalidades neurológicas 
durante el periodo neonatal y déficit del desarrollo psicomotor y cognoscitivo. Los 
siguientes mecanismo están implicados en la patogénesis: efectos vasculares., fonnacÍón de 
superóxidos. canales de ión calcio, quelación y anonnaIídades en la producción 
glyconesfingolípidos, síntesis de DNA, funcionamiento del sistema neurotransmisor, 
diferenciación y crecimiento neuronal, actividad oxitóxica neuronal y la expresión de genes 
temprana o inmediata. 
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Opiáceos. Producen retardo en el crecImiento lotrautenno y posnatal, síndrome de 
abstinencia neonatal, déficit en el desarrollo cognoscitivo y p-sicomotor 
Mariguana. Se asocia al retraso en el crecimiento intrauterino, caractensticas 
dismográficas, anormalidades en el comportamIento durante el periodo neonatal, desarrollo 
cognoscitivo y pSlcornotor y el sueño. Se pIensa en una acción sobre receptores específicos 
o sobre los sistemas de neurotransmisores y en incremento en la producción de monóxldo 
de carbono 
El SMSL representa el mismo proceso que la apnea, siendo las causas de tipo 5 

metabólicas, hipoca1ccmi~ hiponatremia, hipoglicemia, hipomagnesemia, hiperamonemia, 
desequilibrio ácido-base y desórdenes de aminoácidos, trastornos hereditarios de la 
oxidación de grasas por deficiencia de Acetil CO-A, deshidrogenasas de cadena media. 
Infeccwsas. Sepsis, neumonía, meningttIs, enterocolitis, virus sincicial respiratorio, 
bo d b · 1415 r eteIla y otuhsmo ' . 
Cardiovasculares. Hipoxia, peA. disrritmias cardiacas con hipoperfución repentina y 
síndrome de intervalo prolongado. 
Anormalidades del Control Respiratorio. Centro respiratorio inmaduro, apnea de la 
prematurez. apnea obstructiva del suefio, hipoventilación idiopática (maldición de Ondine), 
hipoventilación y apnea postrawnática inducida por medicamentos. 

Control Defectuosos de la Temperatura Corporal. Hipertermia maligna. 
Neurológicas 6. Twnores del SNC, crisis convulsivas y hemorragia intracranea1. 
Reflejas; reflejo vagal-sonda, ERGE, trastorno de la deglución, Laringoespasmo, campana 
cefálica con oxigeno frío, ~nea idiopática de la Infancia. 
anómalías craneofaciaIes J • 

Las víctimas del SMSL sufren un paro cardiorespiratono con una historia previa de buen 
estado de salud aparente o antecedente de II.t, pueden presentar síntomas triviales, 
previos, prodrómicos o precoces, pudiendo ser antecedentes de una infección viral, con 
estornudos, rinorrea, tos, algún vomito, sintomatología neurovegetativa, reflujo 
gastroesofágico, sudoración profusa durante el sueño, llanto e intranquilidad. También es 
posible observar el Síndrome del Niño Maltratado, asfixia, hipertermia, hipernatremia, 
anemia, hipoparatiroidismo, entre otros; apnea, bradicardia, hipotonía, cianosis, palidez 17, 

alteración del nivel de conciencia.. perdida del tono muscular. 
El SMSL se asocia principalmente a enfermedades en las dos últimas semanas de vida, 
sIendo de tipo respiratorio y digestivas, así como la aparición de un aspecto decaído o 
indiferente a las 24 horas, previas a la muerte. Presentan repentinamente fatiga durante la 
toma de los alimentos, sudoración profusa 4 durante el sueño por regulación anonnal de la 
temperatura por los centros tennorregu1adores centrales inmaduros, resultando una 
hipertermia consecuente a una infección, por excesivo cobijamiento 18 cubrimiento de la 
cabeza del lactante, temperatura ambiental alta, teniendo una alteración sobre el sistema de 
control respiratorio, un aumento en el consumo de oxigeno y producción de bIóxido de 
carbono. Este incremento del metabolismo se mantiene por lo menos hasta los 3 meses de 
edad. Las proporciones mayores de masa-superficie corporal en el lactante por encima de 
los 2 meses, Junto con sus ritmos metabólicos más altos, pueden hacerlo mas vulnerable a 
los efectos del incremento en el ambiente ténnico. Muchos lactantes con SMSL durante el 
InVIerno presentan cuadro vírales que hace que sus padres los arropen exceSIvamente en 
vez de descubnrlos, incrementado la hipertennia directa con sincope tennolábil, isquemia 
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cerebral, impIdiendo el control respiratorio, Incrementando el reflejo del cierre laríngeo, 
estado de sueño alterado, con estado de V1g1ha depnmldo 
POSICION DEL LACTANTE EN LA CUNA Y DURANTE EL SUEÑO ". En este 
grupo de edad los lactantes no son capaces de levantar ni voltear la cabeza cuando yacen en 
pronación hasta los 3 meses de edad, y no pueden voltear de la posICión prona a la supina 
hasta los 5-6 meses, siendo altamente wlnerables a la sofocación. La posición en prono 
durante el sueño 4,19, es un factor significativo de nesgo de SMSL, interactuando la 
posición durante el sueño y la alteración del control cardiorespiratorio, en especIal la 
alteración de la ventilación y de la respuesta al despertar. Para que se produzca SMSL es 
necesaria una respuesta madecuada del despertar-jadeo; el hecho de donnir con la cara 
hacia abajo podría aumentar la posibilIdad de oclusión de las vías respiratorias o de 
reciclado de la respiración ante 10 cual el lactante tiene una capacidad reducida de 
percepción y de respuesta. Eno podría facilitar el desarrollo de una asfixia mortal. Dormir 
sobre una supetficíe muy blanda tal como un colchón de fibras naturales, almohadas que 
están rellenas de hule espuma ó bolitas de poliestireno, podrian presionar la cabeza del 
niño, acostado boca abajo y asfixiarlo, así como no permitir los movimientos libres de la 
cabeza del bebé. Muchos investigadores atribuyen el riesgo del sueño en posición prono a 
la tensión térmica y plantean la hipótesis de que el hecho de dormir con la cara hacia abajo 
produce un stress térmico 20 importante que podría comprometer aún más a los lactantes 
con un control cardiorespiratorio deficiente. 
GRUPO DE RIESGO. Los pacientes con apnea del lactante presentan un mayor riesgo de 
SMSL, pero no existen datos relativos del grado, si es que existe, en que la intervención 
domiciliaria puede disminuir este riesgo. El riesgo aumenta al aumentar el ERV A. En 
algunos casos se demostró que hubo episodios recurrentes de hipoxemia dllI"aJ.ite varias 
semanas antes de la muerte. En relación a los hermanos, el riesgo de SMSL en hermanos de 
víctimas previas~ su magnitud varía en los diferentes países que se ha estudiado. El 
aumento de las tasas de mortalidad quizás no indique ninguna predisposición genética o 
hereditaria a padecer el síndrome per se; sin embargo, algunos datos clínicos procedentes 
de los hermanos menores indican diferencia en el control cardiorespiratorio en 
comparación con los lactantes-control; en dichos hermanos existe la tendencia, una vez 
donnidos, al pennaneceI así más tiempo que los oontrole~ así mismo los hermanos menores 
en sueño activo, tienden a estar tranquilos en lugar de despertar. Aunque un pequeño 
número de familias, con más de 2 muertes por SMSL en hermanos, han sido identificados 
posterionnente como abuso infantil mortal-felicidios. Los cálculos indican mas del 90 por 
ciento de las muertes inesperadas en lactantes están causadas por SMSL, el riesgo de SMSL 
en los gemelos supervivientes también esta aumentado en comparación de los hermanos en 
general. 
ANAMNESIS. Puede proporcionar sobre la etiología del SMSL. La exploración lisica, 
debe ser completa: sí el lactante está tlacido o con cambios de coloración o ha necesitado 
reanimación o estimulación enérgica, es probable que el episodio haya sido importante. 

PRUEBASCOMPLEMENTAR~ 

LaboratOrio. Biometria hemátlca completa, electrolitos séncos, glucosa, amonio, líquido 
celaforaquideo y gases arteriales. 
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Gabmete. RadlOgrafla de cuello, tórax, electrocardiograma ecocardiograma, 
electroencefalograma, manometría, Ph esófagtco y tomografia axial computada. 
e Neumograma. Se utiliza para cuantificar la frecuencia y duración de las apneas durante 

el sueño. frecuencia cardíaca, relación de los cambios en la frecuencia cardíaca con 
episodios de apnea y magnitud de la respiración periódica durante el sueño. 

é Monitoreo Poligráfico. Consiste en la medición de la respuesta respiratoria a la 
inhalación de una mezcla de gas con O2 Ó CO2 elevados. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 4. Son numerosas las dificultades para diferenciar nna 
sofocación accidental con el SMSL, siendo este el reto principal para el médico que atiende 
a un niño con SMSL ó ERV A buscando una causa subyacente que haya determinado la 
sintomatología, como son: la sepsis. el reflujo gastroesofágico. los errores innatos del 
metabolismo, las cardiopatias congénitas, malos tratos infantiles, las arritmias cardiacas, la 
hemorragia intracranea1. En general, en los lactantes afectados pueden recogerse 
antecedentes de alimentación y regurgitación antes que se produzca la apnea 7. 

TRATAMIENTO. Debe dirigirse a la causa subyacente' y, en a1gnnos casos, puede ser 
útil el manejo con estimulantes respiratorios, como la cafeína y la teofilina, sin embargo, 
no existen fármacos eficaces para prevenir el SMSL. 
ESTUDIOS ANATOMOPATOLOGICOS POSTMORTEN DE LAS AUTOPSIAS 
20.2'. Se han recopilado diversos hallazgos 21, que suelen ser sensibles y sutiles, de 
significado incierto y no constantes 8 para explicar la enfennedad. Se ha observado un 
aumento en el grosor de las arterias pulmonares, debido a hipertrofia e hiperplasia del 
músculo liso, esto junto con anomalías del tronco encefálico, concites en astrogliosis focal, 
espinas dendriticas persistentes 33 e hipomielinización. La principal zona de persistencia de 
espinas en el tronco se situan en el núcieo dorsal y solitario del nervio vago. También se ha 
observado aumento significativo en el número de astrocitos reactivos en el bulbo raquídeo. 
En la protuberancia existe mayor cantidad de la sustancia P, un transmisor neuropéptico 
encontrado en neuronas sensoriales primarias seleccionadas del SNC. Un peqneño 
subconjunto de víctimas de SMS presentan hipoplasia del núcleo arqueado; en esta región 
se localiza el control cardiorespiratorio del bulbo raquideo ventral y está vinculado con 
otras regiones que regulan la función del despertar, autónoma y quimiosensorial. Las 
diversas anomalías morfológicas encontradas implican un retraso en la maduración 
neuronal de neuronas catecolaminérgicas del bulbo y una mayor actividad de neuronas 
aferentes, lo que apoya la hipótesis de anomalías del control cardiorespiratorio, neurológico 
y el mecanismo de sueño-vigilia. Se han encontrado niveles de electrolitos elevados en 
sangre, cifras altas de bipoxantinas en humor vítreo y, en la mayoría de los casos, la mnerte 
parer.-e estar precedida por hipoxia tisular. Se especula que estos eventos están 
relacionados con la hipoxia crónica, un retardo en el desarrollo nonnal y lUl stress crónico. 
A menudo se encuentran petequias en conjuntivas~ pulmones, pericardio 3,13, intracraneanas 
21. timo, páncreas, edema y congestión pulmonar compatibles con alteraciones agóni.cas. 
Puede haber signos histólogicos de infección respiratoria reciente, pero estas alteraciones 
pueden considerarse sin significado letal. 
En el 50 por ciento de las autopsias de VÍctimas con las entidades mencionadas, se ha 
demostrado la presencia de episodios recurrentes de hipoxemia durante varias semanas 
antes de la muerte cuando menos; por lo tanto, la autopsia no proporciona una causa clara 
de muerte, lo que significa que el SMSL no es una sola entidad. Se ha sugerido que los 
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casos que no encajan en esta definición, incluyendo aquellos sin una investigación 
postrnortem, no deben ser diagnosticados como SMSL. Aquellos que se autopsian y son 
mvestigados cuidadosamente pero que pennanecen sin resolver se deben designar como 
mdetenninados ó inexplicables 2_ 

Los casos no resueltos, en los cuales la historia, investigación o autopsia revelan 
información que los coloca fuera de la categoria de SMSL, pero cuyos resultados aun no 
explican la causa de muerte, por ejemplo: abuso, descuido, sofocación accidental. Otro 
grupo presenta episodios de vómito, diarrea dentro de las 24 horas que anteceden a su 
muerte, sin evidencia patológica de infección, o pacientes en los cuales la información en 
relación a su muerte no es confiable. También existen casos en los cuales es dificil 
determinar si la historia médIca y los hallazgos de la autopsia son insuficientes para 
explicar la muerte por ejemplo: casos de bronconeumonía ó abuso materno de drogas. 
Podriamos continuar el listado de las hipótesis especulativas, pero baste decir que ninguna 
de estas teorías, solas, o en combínación, puedan explícar~ por el momento estas muertes 
inesperadas, como ya se ha mencionado. Es probable que nuevas investigaciones revelen 
que el SMSL es un trastorno heterogéneo y multifactorial. Por lo tanto, puede esperarse que 
futuros estudios permitan sacar a más pacientes de la categoría de 10 inexplicable. 
PREVENCION, La Academia Americana de Pediatría ( AAP) ha recomendado 
recientemente basándose en la evaluación cuidadosa de los datos existentes que relacionan 
la posición de decúbito ventral-prona con SMSL, que al momento de colocar a un bebé en 
su cuna para recostarlo, se le sitúe de lado, o en posición de cúbito dorsal-supina. Reconoce 
la Academia que los lactantes prematuros con problemas respiratorios, y los que tienen 
reflujo gastroesofágico, anomalías craneofaciales 16 Ó n evidencia de obstrucción de vías 
aéreas superiores, la posición de decúbito ventral-prona , puede ser la conveniente. 
La posición recomendada de decúbito dorsal al momento de dormir al bebé no se asocia 
con mayor incidencia de broncoaspiración u otras complicaciones. Chessare y Col. 
Observaron, antes y después de la recomendación que la posición de oonnir en 416 
famílias investigadas había variado en las siguientes proporciones: Supina 8-15 por ciento. 
de lado 17-31 por ciento, prona-decúbito ventral 54-75 por ciento de SMSL. Los autores 
consideran que hubo un cambio en los hábitos familiares encuestadas. pero que aun se 
requiere realizar campañas con mayor impacto en la población general. para elegir 
preferentemente la posición de decúbito dorsal-supina ó de lado al donnir y así poder 
reducir efectivamente la frecuencia de SMSL en lactantes. 

Recomendaciones actuales para disminuir el SMSL 2.. 24: 

1. Evitar el USO de almohadas rellenas de hule espu.¡na o bolitas de poliestireno. 
2. Acostar al bebe sin arroparlo en exceso, menos aun cuando exista una infección. 
3. Colocar al lactante en posición de decúbIto dorsal o lateral, evitando el ventral. 
4. Solo utilizar la posición de decúbito ventral en situaciones de indicación especifica. 

IDENTlFICACION PROSPECTIV A, El objetivo principal de la investigación del 
SMSL, ha sido el desarrollo de una prueba de detección selectiva, capaz de identificar con 
exactitud a aquellos lactantes destinados a morir por causa de este síndrome. Dicha prueba 
deberla tener una tasa insignificante de falsos negativos y una tasa aceptable de falsos 
positivos. Los estudios prospectivos de detección selectiva mediante neumografia y 
polisomnografia, centrados en las 
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anomalías de los patrones cardiorespiratorios han demostrado suficiente sensibilidad y 
especificidad como para resultar útiles en la identificacIón prospectiva de la futuras 
víctimas de SMSL. 
La nueva tecnología de monitorización domiciliaria con registro de los episodios puede 
incluir en la actualidad el patrón respiratorio, la frecuencia cardíaca, el electrocardiograma, 
así corno la oxigenación. 
Monitoreo Domiciliario 25. la hipótesis que la apnea infundió esperanzas de que la 
monitorización domiciliaria podria reducir el riesgo de SMSL. Aunque las anomalías del 
patrón respiratorio parecen no ser un componente fundamental de la anomalía del control 
cardiorespiratorio, la monitorización domiciliaria podría ser eficaz si la bradicardia, la 
desaturación, ó ambas se produjeran en forma precoz para responder a la intervención. Un 
problema importante a vencer parn asegurar la eficacia de la monitorización domiciliaria, 
es el enfrentamiento eficaz para la utilización del monitor por parte de los padres. Las 
experiencias con monitorización documentada indican que menos del 10 por ciento de las 
ahumas del monitor guardan relación con episodios fisiológicos. el movimiento de una 
derivación suelta u otras alarmas no significativas, pueden, por lo tanto, dar lugar a la 
frustración de parte de los padres y a la no utilización del monitor. Si se logra técnicamente 
la detección del problema aún con exceso de alarmas, se optimizarla el cumplimiento de 
los padres y se podría detenninar si la vigilancia electrónica domiciliaria resulta 
clínicamente eficaz para la prevención del SMSL. 
La investigación por medio de la polisomnográfia17 es usada para el diagnóstico del sueño 
relacionado con la disfunción del sistema autónomo cardiorespiratorio intrauterino, 
características dismográficas, anonnalidades del comportamiento durante el período 
neonatal, desaIrollo cognoscitivo y psicomotor y el sueño, se piensa que una acción sobre 
receptores específicos o sobre los sistemas de neurotransmisores y en el incremento de 
monóxido de carbono. 
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MATERIAL Y METODOS 
Se realizo un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y transversal obteniéndose 
datos censales de los protocolos de necropsia de los casos que fallecierón por causa 
desconocida y que pueden ser incluidos en las causas de Síndrome de Muerte Subita del 
Lactante del l' de Enero al 31 de Diciembre de 1998 en el archivo del Servicio Médico 
Forense del D.F., excluyéndose los protocolos de necropsia que fueron reportados por 
muerte violenta y recién nacidos abandonados. Con respecto a las variables dependientes 
fueron el Síndrome de Mnerte Súbita del Lactante y la determinación de las alteraciones 
anatomopatológicas y datos personales como son sexo, edad, mes del año en que se 
produjeron estas muertes. Se elaboraron formatos de captura de datos para la revisión de 
los protocolos de necropsia, y una base de datos utilizando el paquete ExceI para obtener 
el análisis cualitativo con base en porcentajes y diseñar gráficas o figuras para el análisis de 
los resultados sin riesgo, de investigación. 
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RESULTADOS 

En el periodo de estudio se revisaron 277 protocolos de necropsia, de los cuales 109 (39%) 
cumplen con los criterios de inclusión del SMSL. 
l. En relación al sexo se identifico diferencia significativaen la distribución ( figura 1). 
2. Con respecto a la edad, existe mayor frecuencia en menores de un m~ seguido de 

manera descendente a los dos meses, y siendo el grupo mas afectado el de seis meses de 
edad (figura 2). 

3. En relación a los meses del año el mas frecuente, fue octubre, siguiendo en manera 
descendente diciembre y el periodo que va de octubre a febrero se registra el (66%) de 
los casos (figura 3 ). 

4. Entre las alteraciones anatomopatológicas más frecuentes se detecto el encéfalo 
congestionado en el 91% de los casos (cuadro 1) así como congestión en tráquea en 
91.7% y líquido blanquecino obstruyendo en 64% (cuadro Il). 
Continuando con el esófago congestionado en 88% y líquido blanquecino en esta misma 
rona en el 55% (cuadro llI). con equimosis subpleural en pulmones en el 35% y 
petequias subpleura1es en 52% (cuadro IV); petequias subepicardicas en 38% (cuadro 
V) como hallazgos más relevantes. Asimismo, se encontró que el bazo es el órgano 
principalmente congestionado en el 73%, seguido por el rugado y el riñón en el 72% 
(cuadro VI), finalmente se detectó líquido blanquecino en el 61 % de los casos en 
estudio (cuadro VIl). 
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DlSCUSION 
En los protocolos de necropsia revisados el diagnóstico inicial de muerte se ignoraba, ya 
que muchos de los lactantes que ingresaban a hospitales, fueron atendidos y llevados 
después de haber fallecido o en fase agónica (20%), pero la mayoría de los casos el lactante 
se encontraba o era hallado muerto en su cuna (80%). 
El SMSL se presenta en lactantes menores aparentemente sanos y que resulta 
incomprensible por no tener un cuadro cHnico especifico. 
En relación al sexo no hubo diferencia significativa en su distribución, a diferencia de lo 
que se reporta en la bibliografia donde se identifica predominio en el sexo masculino. 
En relación a la edad la mayor frecuencia se presento en lactantes menores de un mes 26 
casos que corresponde a un 23% de la cifra maneja~ no concediendo este resultado con el 
referido en la bibliografia, que es rara a esta edad. Entre la edad de 2-4 meses se 
encontraron 40 casos que corresponden a un 36% de la cifra total manejada que es la edad 
en donde se encuentra la mayor incidencia de acuerdo a la bibliografía. Si se suman los 
casos obtenidos en los primeros 6 meses de edad,. se comprueba que son el grupo mas 
afectado, presentando la patología como se refiere en la literaturn, 97 casos (88%). 
En relación a los meses del año, el mayor numero de casos se presento en el mes de 
octubre(19) correspondiendo a un 17%, pero si se suman los casos obtenidos de octubre a 
febrero 72 casos (66%) se considera que la mayoría de los decesos de esta patología 
pueden asociarse a factores de afecciones respiratorias. excesivo arropamiento, etc. 
En cuanto a los hallazgos macroscópicos de las necropsias, no han sido lo bastante 
específicos y sensibles para ex-plicar el StviSL ya que no proporcionan una causa clara de 
muerte, los datos encontrados como son la presencia de petequias en pleura y pericardio, 
son anomalías morfológicas que se encuentran relacionadas con las descritas en la 
bibliografia y siendo estas compatibles con alteraciones agónicas y pueden ser encontradas 
en otras entidades patológicas como en caso de descuido, sofocación accidental, procesos 
infecciosos, etc. 
De acuerdo a los diagnósticos finales dados en los protocolos que fue '''Asfixia por 
Obstrucción de Vías Aéreas Superiores por paso de contenido gástrico", nos hace ver el 
papel importante que juega el reflujo gastroesofágico, aun en pequeiias cantidades siendo 
una de las causas de la etiología encontradas en SMSL 
Es importante descartar una causa conocida de aparente SMSL antes de encajonarlo en los 
lactantes muertos súbitamente en este rubro 
En medida que se descubran otros factores anatómicos, fisiológicos y etiológicos de 
distinta naturaleza, la proporción de muertes sin explicación ira disminuyendo 
En México no tenemos estadísticas confiables del SMSL, limitándose su documentación a 
experiencias anecdóticas o bien a publicaciones de pocos casos que según definiciones 
actuales y pasadas no llenan criterios para su consideración como tales en el SMSL 
Muchos casos de muerte súbita no se notifican como caso medico legal, y se les 
proporciona el certificado de defunción, situación que disminuye la estadística y el estudio. 
Se deben realizar estudios mas completos ya que la mayoría de los lactantes se encontraron 
muertos en su cuna, 10 que nos indica que no se les dio el cuidado necesario como es el de 
no arroparlos demasiado, acostarlos en decúbito lateral, eliminar gases después de darles 
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sus alimentos, evitar el uso de almohadas de poliestireno o hule espuma, no donnirlos junto 
con los padres, etc. Cuidando a los lactantes prematuros, con problema resplratono o 
reflujo gastroesofágico, cambiando hábitos familiares que aunque no fue uno de los 
objetivos del estudio se encontró que la mayoría de las familias afectadas son de escasos 
recursos e instrucción educacional mínima. 
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ALTERACIONES ANATOMOPA TOLOGICAS 
Tipo de Lesiones 

al É-¡,¡'CÉFALO- ---------------- --_._------_.~----~. __ ._--

Congestionado 

I 

100 
Pálido 3 
~~facción I 
Edematoso 4 

Cuadro 1 

. _-~-- ---------- .. -------. 

I 
91 % 
2,7% 
0.9% 

I 36% 
~-_. 
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b)TRAQUEA 

CONGESTIONADO lOO 91.7 % 
LIQUIDO BLANQUECINO QUE 70 , 

64% 
OBSTRUYE 
LlQUIDO AMARILLO 5 4.5 % 
ALIMENTO EN PAPILLA 3 2.7 % 

" 
LIQUIDO CAFÉ 3 2.7 % 
LIQUIDO VERDOSO I 0.9% 

! LIQUIDO ROJO I 0.9% 

Cuadro 11 
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c)ESÓFAGO 

CONGESTIONADO 96 88% 
LlQUIDO BLANQUECINO 60 55% -LIQUIDO AMA~lI,LO ~ __________ 1 0.9% --- -----~- -~-------- - I--~-- -----~---- .-.---- ---- _____ J 

ALIMENTO 2 1.8 % 
LlQUIDO CAFÉ 2 1.8 % 
LlQ1JIDO VERDOSO 1 0.9% 
LlQUIDO ROJO 1 0.9% 

Cuadro 111 
Archivo del Servicio Medico Forense del D.F, 1998 



d)PULMON 

º~1!~~~ion.!~ __ . _____ ~ ____________ -!-____________ ,j ___ ~ _____ . ___ _ . __ ~ _." ____ ~ ____________ 3 .6_~~ ______ _ 
Equimosis Subpleurales 39 35% 

,--____ _ ____ r 

! 

Petequias Subpleurales 58 52% 
Puntilleo Hemorrágico 4 3.6% 

Cuadro IV 
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e)CORAZON 

Equimosis Sube2icardica 37 

I 
33% 

Petequias Subepicardica 42 38% 
Puntilleo Hemorrágico 4 3.6% , 

CUADRO V 
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h) RIÑON Congestionado 81 72% 
~-~~~~--"=--------_. 

CUADRO VI 
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¡)ESTOMAGO 

Liquido Blanquecino 68 61 % 
~~~~~~~~--.------------~~------------------------~~-----------------------------~ 
Liquido Amarillento 5 4.5% 

CUADRO VII 
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