
EL SMSL EN LOS PAÍSES DESARROLLADOS
Uno de los hechos más desesperantes

que puede suceder a unos padres es per-
der a su hijo por el síndrome de la muer-
te súbita del lactante (SMSL); el niño, cu-
ya salud saltaba a la vista, es encontrado
muerto en su cuna. 

Se sabe que el SMSL (SIDS en inglés)
es un problema universal y grave. A pesar
de todas las investigaciones realizadas en
los últimos años, permanece impredeci-
ble e imprevisible. Sin embargo no es una
situación nueva. Quizás la primera refe-
rencia se remonte al Antiguo Testamen-
to, con el juicio del Rey Salomón. Una
buena descripción histórica de la evolu-
ción del problema de la antigüedad a nues-
tros días aparece en el artículo de Rusell-
Jones(1).

La historia del SMSL ha tenido varios
periodos. Un primer tiempo previo a la re-
volución industrial, en que estuvo inad-
vertido debido a las duras condiciones so-
ciales y a la altísima mortalidad infantil(2).
Con el paso del tiempo (1950-1980), gra-
cias a los progresos médicos, decreció la
mortalidad infantil mientras que el SMSL
permanecía con cifras de incidencia in-
amovibles (alrededor del 3 por 1.000 de
nacidos vivos) (Fig. 1), apareciendo como

la primera causa de muerte en los niños
menores de un año(3).

En una segunda fase, segunda mitad
del siglo XX, los hallazgos de alargamien-
to del timo, crearon la teoría del «status
timo-linfático», atribuyendo la muerte a
asfixia por engrosamiento y alargamiento
del timo. Este síndrome se atribuía a la
falta de respuesta frente a estímulos no-
civos. Los patólogos cuestionaron este
diagnóstico, cuando se comprobó que ni-
ños que murieron por traumatismos u
otras causas, también tenían el timo agran-
dado. A pesar de todo, esta causa fue acep-
tada hasta pasados los años 1940, tratan-
do a los niños mediante radiación tímica(4).

La radiación profiláctica del timo es-
tuvo de moda para todos los recién naci-
dos. Por suerte este tratamiento dejó de
utilizarse, ya que se ha descrito la apari-
ción de carcinoma de tiroides subsiguien-
te a la radiación tímica(5).

La tercera etapa corresponde a las te-
orías del infanticidio (ahogamiento) y as-
fixia del niño, con los padres como prin-
cipales responsables. Hay que señalar que
en las primeras décadas del siglo era bas-
tante frecuente que los lactantes durmie-
ran en la misma cama de los padres -aun-
que menos, en las altas capas sociales-, por
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lo que si aparecía un niño muerto por la
mañana, se asumía que había sido por as-
fixia. Esta teoría dura hasta la década de
los 50. Es en esta fase cuando mediante
series de necropsia cuidadosamente con-
troladas por tres jueces, Werne, Garrow y
Adelson, se empieza a buscar una expli-
cación fisiológica a esas muertes, estable-
ciéndose claras diferencias entre muerte
violenta y muerte súbita. Por otro lado, en
esta época se publicó un artículo que se-
ñalaba la dificultad de ahogarse y/o asfi-
xiarse accidentalmente un lactante de dos
o tres meses, no encontrando aumentos
del CO2 ni caídas en el O2 de niños tapa-
dos solamente por mantas(6). 

En la década de 1950 se empieza a do-
cumentar la muerte de los niños falleci-
dos y se reconoce la necesidad de investi-
gar este hecho por la comunidad cientí-

fica. En la década de los años 60 se inicia
la investigación descriptiva de las carac-
terísticas patológicas de los informes de
las necropsias(7).

En 1963, en la ciudad de Seatle
(EE.UU.) se celebra la Primera Confe-
rencia sobre Causas de la Muerte Súbita
del Lactante; fue escenario de una amplia
concentración de científicos, venidos de
diferentes puntos del planeta, con un ob-
jetivo común: el intercambio de informa-
ción y puntos de vista acerca de la muerte
súbita en los primeros meses de la vida;
constituía el primer intento a gran escala
de abordar este problema, partiendo del
diálogo multidisciplinar que supone la pre-
sencia de pediatras, patólogos, forenses,
virólogos, bacteriólogos, bioestadistas,
etc.(8). El National Institute of Health de
EE.UU. convocaba seis años más tarde, en
1969, el Segundo Congreso Internacional
del SMSL. Fue un año básico y clarifica-
dor, puesto que se llega a un acuerdo so-
bre la definición del SMSL y asimismo se
establece la necesidad de desarrollar un
protocolo estándar de necropsia; además
se reconoce la necesidad de investigar so-
bre la apnea infantil en lactantes diagnos-
ticados de near-miss o muerte súbita re-
sucitada(9), lo que actualmente se denomi-
na episodio aparentemente letal.

Hasta 1972 abundan las ideas sobre
posibles causas del SMSL y fue cuando
Steinscheider publica un informe de in-
vestigación en el que relaciona las apneas
prolongadas durante el sueño en niños con
episodios de near-miss, que posterior-
mente murieron de muerte súbita. A con-
secuencia de ello se inicia la monitoriza-
ción cardio-respiratoria domiciliaria y se
dedica especial atención a detectar tras-
tornos que actúen en los centros cardio-
respiratorios ubicados en el tallo cerebral
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FIGURA 1. Distribución por edades (en días) del nú-
mero de muertes por SMSL, comparado con otras
causas de muerte distintas al SMSL, en el primer
año de vida. La incidencia de casos de SMSL se
mantiene estable, mientras que las otras causas de
muerte van disminuyendo en el transcurso de los
años.  (Tomado de Peterson, cita 3).



y en el seno carotídeo, que pueden con-
ducir a apneas prolongadas y causar la
muerte(10).

Es en esta fase cuando se empieza a
desarrollar la legislación respecto al tema
en los países avanzados. En 1972 se cele-
bra en EE.UU. el Primer Congreso de In-
vestigación sobre el Sudden Infant Death
Sindrome (SIDS) (SMSL adaptado al cas-
tellano) que dará lugar en 1974 al Decre-
to sobre SIDS, que crea programas de ase-
soramiento a las familias con casos de
SMSL y facilita la divulgación de mate-
riales educativos que sirvieron para pro-
teger a los padres del injusto hostigamiento
a que la sociedad les sometía cuando mo-
ría un niño en estas circunstancias. El De-
creto también estableció programas de in-
vestigación biomédica sobre causas y pre-
vención del SMSL a través de organismos
oficiales del país(4).

En 1978 la Academia Americana de
Pediatría (AAP), aprueba el uso de moni-
tores de apneas a domicilio, bajo la su-
pervisión de profesionales médicos(11).

Con el fin de precisar los conoci-
mientos, se creyó conveniente coordinar
esfuerzos a nivel internacional en un in-
tento de comprobar cada una de las di-
versas hipótesis que intentaban explicar el
cuadro y que se referían a muy diversos
órganos y sistemas.

Los resultados fueron expuestos en
una reunión celebrada en Baltimore en
1982. Aunque se aportaron muchos datos
de interés, los trabajos resultaron en con-
junto decepcionantes. Distaba mucho de
poderse establecer la etiología cierta del
proceso, multiplicándose, en cambio, los
interrogantes sobre nuevas causas, apenas
consideradas hasta entonces. 

Emery ilustraba en aquella reunión de
Baltimore, con un curioso diagrama, los

mecanismos últimos que conducen final-
mente a la muerte, tanto en niños con
SMSL como en otros niños (Fig. 2). En él
se mostraba cómo las más diversas patolo-
gías confluyen en un círculo letal que, a
modo de remolinos, se originan a partir del
fracaso de las funciones esenciales para el
mantenimiento de la vida: la función car-
díaca, la respiración y la función regula-
dora propia del sistema nervioso central(12).

Se han avanzado cientos de hipótesis
para explicar estas muertes restantes, fre-
cuentemente sin apoyo experimental o só-
lo con pruebas incompletas y sin corro-
borar(13).

En 1986 la Academia Americana de
Pediatría publicó una Declaración de Con-
censo, dedicada a cuestiones fundamen-
tales sobre SMSL como la apnea infantil
y la monitorización domiciliaria(14).

En Europa, durante la década de los
80, cada año morían alrededor de 10.000
lactantes por el SMSL, lo cual, unido al
progresivo descenso de sus índices de na-
talidad, mereció una especial atención de
la Comisión de Salud Pública de la Unión
Europea. Con la intención de abordar es-
te importante tema en Europa, en junio
de 1991 se celebró, en la ciudad francesa
de Rouen, el Congreso de Fundación de
la ESPID (Sociedad Europea para el Es-
tudio y Prevención de la Muerte Infantil)
(Fig. 3). Congresistas de todo el mundo
se reunieron con la intención de juntar el
esfuerzo multidisciplinar (pediatras, pa-
tólogos, forenses, epidemiólogos, neuro-
fisiólogos, bioquímicos, investigadores, psi-
cólogos, psiquiatras, etc.) y multinacional
que permitiera atender más eficazmente
los variados aspectos del SMSL en Eu-
ropa y en el resto del mundo(15).

Los estudios emprendidos han per-
mitido lograr definiciones comunes, es-
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tandarizar las evaluaciones de los datos
epidemiológicos, clínicos, psicológicos y
de los hallazgos post-mortem. La ESPID
se encarga de divulgar toda la información
obtenida con el propósito de encontrar

«estrategias de prevención» comunes a to-
dos los países. Estos esfuerzos se concen-
tran en el periodo infantil de la vida com-
prendido desde la primera semana hasta
los 12 meses de edad, incluyendo todas las
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causas de mortalidad, sin restringirse só-
lo al SMSL. Dentro de su actividad la ES-
PID colabora con todas las sociedades
científicas existentes para mejorar la mor-
bilidad y mortalidad infantiles. 

La ESPID, desde su Congreso de fun-
dación, cada año ha organizado un Con-
greso Anual; España –en Barcelona–, aco-
gió, en 1997, el VII Congreso Internacio-
nal de la ESPID, con el lema «De la Epi-
demiolgía a la Biología Molecular en el
SMSL»(16).

La ESPID y el colectivo de especia-
lidades médicas que trabajan para erradi-
car la MSL en el mundo ya tienen, des-
de 1997, una publicación propia, llamada
Sudden Infant Death Syndrome and In-
fant Mortality, que se edita en Nueva York
con una periocidad trimestral y que pre-
tende recopilar todos los trabajos multi-
disciplinares para su difusión mundial(17).

PROGRESOS EN EL ESTUDIO Y
PREVENCIÓN DEL SMSL EN EL MUNDO

Desde 1991 el SMSL se define clíni-
camente como «la muerte inesperada de
un lactante que permanece inexplicada
después de una minuciosa investigación
del caso que incluye realización de una au-
topsia completa, examen del lugar de la
muerte y revisión de la historia clínica pre-

via». Cuando se dio esta definición, dos
cosas quedaron muy claras, por un lado la
necesidad de diagnosticar una causa de
muerte desde el punto de vista morfoló-
gico –aunque clínicamente no se hubie-
ra sospechado– y, por otro, la imposibili-
dad de encontrar la etiología en muchos
casos; debía llegarse al diagnóstico de
muerte súbita por exclusión de otras cau-
sas, después de la práctica de una ne-
cropsia minuciosa(18).

Los patológos siguen siendo protago-
nistas importantes para facilitar un diag-
nóstico de exclusión del SMSL y definir
los grupos de riesgo para una futura pre-
vención de nuevos casos, a partir de una
clasificación anatomo-patológica de los fa-
llecidos autopsiados (Fig. 4). Además es
preciso clasificar cada una de las muertes,
hacer una evaluación que permita obje-
tivamente establecer el significado de ca-
da una de las lesiones observadas, sean im-
portantes o mínimas. No es nada fácil ser
objetivos en la interpretación de hechos
histológicos y menos todavía cuando hay
que admitir como alteraciones normales
en un importante número de casos (40%
aproximadamente), que habían estado si-
lentes desde el punto de vista clínico. De-
be tenerse siempre presente que en toda
muerte ha de encontrarse la causa funda-
mental, la causa inmediata, la causa últi-
ma y los factores contribuyentes, en mu-
chas ocasiones difíciles de definir, sólo a
partir del estudio anatomo-patológico.
Existe un triángulo de interacción entre
el desarrollo del lactante, su situación in-
munológica peculiar y las noxas que le
afectan, hechos que condicionan su res-
puesta particular y letal. En cualquier ca-
so, éstos son los puntos más importantes
que se han de estudiar en el examen post-
mortem. Pero éste triángulo fatal, donde
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el estudio inmunológico es cada vez más
importante en relación con las infecciones
latentes o con poca manifestación sinto-
matológica, no puede avanzar sino es en
relación al estado neurofisiológico con-
dicionado por el desarrollo del sistema ner-
vioso central(19).

La mayor dificultad para la clasifica-
ción reside en la valoración de los datos
histológicos del grupo de lactantes que
presentan lesiones correspondientes a la
llamada «gray zone» por el grupo ameri-
cano, queriendo significar que en ocasio-
nes no hay suficiente traducción morfoló-
gica, o que son lesiones que no han teni-
do expresión clínica antes del desenlace
inesperado, o que existe una etiología mul-
tifactorial que escapa a nuestras posibili-
dades diagnósticas. En definitiva, hay que
decidir en cada situación si una lesión mi-
croscópica es lo suficientemente severa
como para haber causado la muerte.

Desde que se celebró en 1963 la pri-
mera conferencia internacional sobre la
etiología del SMSL, se han venido reali-
zando vastas investigaciones, sin poder de-

terminarse la(s) causa(s) última(s) que lo
origina(n), por lo que actualmente se con-
sidera el SMSL como un proceso multi-
factorial, que trastorna la respiración y con-
duce a una muerte inesperada. Hoy en día
es imposible hablar de una concreta y úni-
ca causa del SMSL. Los mecanismos se-
guramente son múltiples y aparecen ne-
tas diferencias entre los resultados de unos
investigadores y otros probablemente de-
bido a muchas razones, entre las que está
la dificultad para establecer casuísticas que
sean comparables.

La figura 5 intenta sintetizar un es-
quema integrador de los diferentes facto-
res –biológicos y epidemiológicos– que
pueden conducir al SMSL(19). 

Relacionando factores y teorías, se
puede decir que estos niños presentan una
serie de cambios tisulares, coherentes con
hipoxia crónica, en áreas del tronco ce-
rebral influyentes en la regulación neuro-
vegetativa, que originaría alteraciones del
ritmo cardíaco, de la función respiratoria
y otras a niveles regulados por el sistema
nervioso vegetativo que, junto con otras
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situaciones externas –posición prono al
dormir, infección viral, estres térmico,
etc.–, pueden provocar la muerte. 

La teoría cardio-respiratoria es la que
sigue manteniéndose en vigor apoyada en
diversos hallazgos, como son la persisten-
cia de sinapsis inmaduras en la microes-
tructura del sistema reticular activador, dis-
minución en los mecanismos del arousal
(despertares) en lactantes que han pre-
sentado un episodio aparentemenete letal
(EAL), alteraciones en neuronas catecola-
minérgicas a nivel de las áreas medulares
C2m y C2l y del núcleo central de la mé-
dula oblongata, gliosis del tronco cerebral
que afecta al núcleo ambiguo, núcleo del
motor dorsal del vago y núcleo del tracto
solitario. Últimamente estas hipótesis se
han corraborado en hallazgos neurobioló-
gicos (factores neuroendocrinos), fruto de
estudios histológicos post-mortem, que han
demostrado la existencia de un patrón de
inmadurez morfológica de diversas es-
tructuras del sistema nervioso central, in-
cluyendo los centros cardio-respiratorios
ubicados en el tronco cerebral(20).

La participación de los expertos en bio-
logía molecular, en un periodo no dema-
siado largo, obtendrán el conocimiento del
sustrato biológico que permite que, en un
individuo, la respuesta frente a una noxa
sea correcta, mientras que, en otro, no sea
capaz de superarla y producirle su muer-
te. En esta línea de investigación ya se han
publicado trabajos que permiten intuir una
posibilidad de progreso en la explicación
de casos de SMSL genuinos, ya que las au-
topsias fueron «blancas». Son trabajos so-
bre los cuerpos neuroectodérmicos de la
vía aérea, el estudio sobre la transmisión
de neurotensina cerebral y los avances so-
bre el metabolismo de la 6-glucosa-fos-
fatasa(16). 

Existen numerosos datos bibliográfi-
cos(21-25) en los que parece indiscutible una
asociación estadísticamente significativa
entre la postura en decúbito prono al dor-
mir de los lactantes y el SMSL. Lo mismo
ha ocurrido con el excesivo arropamiento
y calor ambiental (sobrecalentamiento o
estres térmico); también con el hábito ta-
báquico de la madre antes y después del
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parto y con que el niño comparta la ca-
ma con un adulto. El cambio de que los
lactantes duerman en «decúbito supino»
y el evitar los anteriores factores relacio-
nados con su entorno se ha acompañado
indefectiblemente de disminución de las
tasas de mortalidad por el SMSL. De aquí
que se ha divulgado la necesidad de acon-
sejar el decúbito supino durante el sueño,
evitar el sobrecalentamiento del lactante
y suprimir el hábito tábaquico en el am-
biente del niño, al ser factores preventi-
vos para evitar el SMSL.

Todos los países que han desarrollado
campañas nacionales recomendando es-
tos consejos, a medida que han quedado
implantados, se ha reducido a más de la
mitad la incidencia del SMSL (Fig. 6)(25).

El impacto causado por la muerte sú-
bita de un lactante sobre las familias y so-
bre la sociedad es más grave que el que

cabría suponer por el número de casos.
Son numerosos los países que, desde ha-
ce años, cuentan con fundaciones nacio-
nales dedicadas exclusivamente al SMSL,
que aunan los esfuerzos interdisciplina-
rios que permitan abrigar la esperanza de
llegar a identificar a las víctimas poten-
ciales del SMSL y señalar las etapas a re-
correr para su salvación. Folletos infor-
mativos destinados a las familias afectadas
por el SMSL han sido editados por cada
una de las fundaciones nacionales del
SMSL. SIDS Europe (Fig. 7) agrupa a to-
das las fundaciones nacionales de Euro-
pa. Sus principales atribuciones coinciden
con las de la Fundación SMSL (SIDS)
americana, que en 1988 celebró su 25 ani-
versario de constitución (Tabla I). 

Dentro de sus logros, destaca que
cuando se comunica a unos padres que su
hijo ha fallecido víctima del SMSL, la ma-
yoría saben de qué se trata. Afirma tam-
bién que de los casos de SMSL que han
tenido durante este período, la gran ma-
yoría presentan características epidemio-
lógicas, clínicas y patológicas comunes.
Concluyen con recomendaciones bási-
cas(26). 
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Evolución del SMSL en España
En 1986, se realizó por primera vez en

nuestro país, en 5 hospitales pediátricos,
un estudio conjunto protocolizado para la
selección de la población infantil de ries-
go a presentar una muerte súbita y su in-
clusión en un «programa de vigilancia car-
dio-respiratoria domiciliaria». El estudio,
fue muy útil desde el punto de vista clíni-
co, pero a la vez permitió comprobar la
precaria situación que el tema del SMSL
tenía en España(27).

Antes de este estudio la atención por
el tema había sido escaso en nuestro país
, algunos trabajos publicados de «puesta
al día» –revisiones bibliográficas– y uno
solo, de casuística –revisión por anatomo-
patólogos–(28). El SMSL se mencionaba

brevemente en los tratados de pediatría
españoles –en letra pequeña y dentro de
los apartados de miscelánea–. Las priori-
dades asistenciales que ha tenido la Sa-
nidad de nuestro país conllevó a que los
pediatras españoles conocieran lo mínimo
sobre esta compleja entidad y se le dedi-
caba una escasa atención(29). 

Según la Clasificación Internacional
de Enfermedades (CIE) de la OMS, se-
gún sea por causa respiratoria, infecciosa,
malformación, accidente, perinatal tardía,
SMSL o mal definida, observamos que la
incidencia por el SMSL en la mayoría de
países de la Unión Europea, revela un pro-
gresivo aumento de su tasa de incidencia
(entre 1,5 a 2 por 1.000 nacidos vivos), que
la ha convertido en la primera causa de
muerte del periodo postnatal en aquellos
países. En cambio, en España, observa-
mos que las tasas de mortalidad por el
SMSL oscilan desde el 0,15 por 1.000 en
1984 hasta el 0,23 por 1.000 en 1989 y el
SMSL representa la quinta causa de muer-
te del periodo postnatal(29).

Aplicando en España el ratio prome-
dio de incidencia de mortalidad por el
SMSL de los países industrializados –de
1,5 a 2 por 1.000 de nacidos vivos–, cada
año morirían alrededor de 900 lactantes
por el SMSL en nuestro país, que cons-
trasta con el apenas centenar de casos que
se contabilizan cada año, situación que no
se puede aceptar como real y que posi-
blemente cambiaría si se realizara un es-
tudio necrópsico sistemático y obligado
ante toda muerte súbita infantil(29).

El estudio clínico de 1986 permitió
que en 1987, dentro de la Reunión Anual
de la AEP –en Córdoba–, se celebrara la
primera mesa redonda sobre SMSL(27) y
desde entonces el interés por el tema ha
ido paulatinamente en aumento(30-33).
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1. Divulgar el tema del SMSL dentro de la so-
ciedad

2. Recomendar a las familias afectadas de la re-
alización de una autopsia a todos los lactan-
tes que fallecen de forma  inexplicable, que
permitirá usar correctamente el término
SMSL

3. «Humanizar el trato» ante una muerte súbi-
ta de lactante

4.  Apoyo a las familias afectadas en el momen-
to del fallecimiento y también después

5.  Asesoramiento a los padres afectados ante un
nuevo hijo

6.  Apoyo económico para la investigación
7.  Contactos entre las fundaciones nacionales

de padres afectados por el SMSL
8. Integrarse en la familia internacional de fun-

daciones  de SMSL del mundo (con un pre-
sidencia y una secretaria  general, actualmente
vigentes y operativas) 

TABLA I. Principales atribuciones de las «fundacio-
nes nacionales de familias» afectadas por el  sín-
drome de muerte súbita del lactante (SMSL)



La Asociación Española de Pediatría
(AEP), en 1991, fomentó que dentro de
su seno quedara formalmente constitui-
do, un «Grupo de Trabajo» para el Estu-
dio y Prevención de la Muerte Súbita del
Lactante (GEPMSL de la AEP) (Fig. 8);
en él, están representadas las 12 socieda-
des regionales de pediatría de la AEP y se
asumió el compromiso de aplicar los di-
versos «protocolos» aceptados por el
GEPMSL, en cada Sociedad Regional de
Pediatría. Dentro del GEPMSL, las es-
pecialidades médicas implicadas con el
complejo tema del SMSL (pediatras, pa-
tólogos, forenses, epidemiólogos, bioquí-
micos, neurofisiólogos, investigadores, psi-
cológos, sociólogos, etc.) pueden reunir-
se, intercambiar información, recoger da-
tos, promover medidas preventivas y adop-
tar programas de actuación unificados. 

Se hace imprescindible informar a la so-
ciedad -a los padres y a los propios médi-
cos- del amplio contexto que comprende el
tema de la MSL, que permita «humanizar
y normalizar» todo el entorno que se gene-
ra ante un fallecimiento tan inesperado(31).

Durante la reunión anual (Palma de
Mallorca-1991), quedó elegido el Comité

Ejecutivo del GEPMSL de la AEP y tam-
bién se nombraron a los responsables de
los diferentes «grupos permanentes de tra-
bajo», siguiendo las normas de la ESPID
(Tabla II).

En 1994, el «Grup d'Estudi i Preven-
ció de la Mort Sobtada del Lactant de la
Societat Catalana de Pediatría» organizó,
en Barcelona, aprovechando el marco de
la reunión anual de la AEP, el I Symposium
Nacional sobre SMSL. Desde entonces, ca-
da 2 años se han celebrado simposios saté-
lites al congreso de la AEP en Santiago de
Compostela (1996), Torremolinos (1998) y
Santa Cruz de Tenerife (2000), aportando
dinámica, experiencia e informaciones con
la intención de mejorar, paulatinamente, el
nivel de atención del SMSL y poder obte-
ner resultados en España, que desde ha-
ce años ya consiguen la mayoría de los pa-
íses de nuestro entorno.

Desde 1988 hasta la actualidad, han
sido numerosas las publicaciones de revi-
sión del tema(34-40), aportaciones sobre re-
sultados clínicos o epidemiológicos(41-46);
incluso los libros de texto españoles de pe-
diatría le dedican un capítulo exclusivo y
más amplio, respecto a anteriores edicio-
nes(47, 48).

El GEPMSL colabora actualmente
con los representantes de las 3 asociacio-
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1. Epidemiología y Salud Pública
2. Teorías de investigación fisio-patógenas
3. Estudios clínicos
4. Estudios anatomo-patológicos
5. Asistencia psico-social a familias

afectadas
6. Investigación de biología molecular

TABLA II. «Grupos Permanentes de Trabajo» de la
ESPID (Sociedad Europea para la Prevención de
la Muerte Infantil)

FIGURA  8. Anagrama  del «Grupo de Trabajo» pa-
ra el Estudio y Prevención de la Muerte del Lac-
tante de la Asociación Española de Pediatría
(GEPMSL de la AEP).



nes de «familias afectadas por el SMSL»,
que ya se han formado –Cataluña, Murcia
y Madrid– y pretenden estimular la cre-
ación de asociaciones similares en cada
una de las restantes sociedades regionales
de pediatría; una vez conseguido este pro-
pósito, se podría crear una fundación na-
cional, con importantes compromisos de
información y asesoramiento a las familias
afectadas y de apoyo a la investigación, co-
mo viene siendo habitual, desde hace años,
en los países industrializados. 

La aplicación de los progresos sobre
el tema del SMSL en los países de nues-
tro entorno les ha permitido disminuir a
más de la mitad sus cifras de incidencia.
A ello ha contribuido el que sus caracte-
rísticas hayan sido ampliamente «divulga-
das» dentro de su sociedad y «desmitifi-
cada» su existencia. 

Los propósitos que el GEPMSLde la
AEP quiere transmitir quedan reflejados
en la tabla III, en cada uno de los aparta-
dos del «Plan de Estudio y Prevención de
la Muerte Súbita del Lactante en Espa-
ña»(29). El Grupo publicó en 1996 un Li-
bro Blanco sobre SMSL que recopila una
puesta al día muy exhaustiva del amplio
tema del SMSL, el único que se ha escri-
to en castellano y que ha tenido una gran
acogida entre los pediatras españoles y en
los de habla hispana(49). Transcurridos 10
años desde la formación del GEPMSL de
la AEP, se ha conseguido una marcada
sensibilización e interés de la sociedad ci-
vil y del estamento médico en nuestro pa-
ís(50). En el mes de octubre de 2000, con
el lema «Pónle a dormir boca arriba» (Fig.
9), el «Grupo de Trabajo» de la AEP, con
el patrocinio de firmas comerciales y el
respaldo de las instituciones, realizó una
campaña nacional divulgativa con la in-
tención de transmitir consejos preventi-

vos del SMSL(51). La campaña mereció el
Premio a la mejor «Iniciativa en Fomen-
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I. Investigación
• Necropsia obligada de todas las MSL
• Clasificar las MSL según los hallazgos ana-

tomo-patológicos
• Esclacer y orientar la etiopatogenia de las

MSL
• Conseguir cifras de incidencia reales de

MSL y del SMSL
• Obtener el «perfil epidemiológico» de las

víctimas

II. Prevención
1. Estudio y atención de los «grupos de ries-

go»:
• Lactantes y pretérminos sintomáticos

(con episodios  de apnea, cianosis o hi-
potonía)

• Hermanos de víctimas por un SMSL
(sucesivos o gemelos)

2. Aplicar «scoring epidemiológico de ries-
go» entre la población recién nacida de las
maternidades 

3. Incluir y seguir a la «población seleccio-
nada de riesgo» en «programa de monito-
rización cardio-respiratoria domiciliaria»

III. Información
1. Social:

• Divulgación del tema del  SMSL en la
sociedad

• Asesorar a las «asociaciones de padres
afectados»

2. Administrativa:
• Coordinación judicial y médico-forense

ante todas las MSL
3. Médico-sanitaria:

• Desarrollar las funciones del «Grupo de
Trabajo» para el Estudio y Prevención
de la MSL de la AEP, adscrito a la  ES-
PID (Sociedad Europea para la Pre-
vención de la Muerte Infantil) 

TABLA III. «Plan de estudio y prevencion de la muer-
te subita del lactante en España», aprobado por el
GEPMSL de la AEP 



to de la Salud», otorgado por Fundamed-
El Global.

Durante el congreso que la ESPID
celebró en Barcelona en 1997, el
GEPMSL organizó el I Simposio del
SMSL(52) con miembros de la ALAPE
(Asociación Latino Americana de Pedia-
tría), con el fin de cambiar experiencias
entre todos los países hispano parlantes y
adoptar medidas preventivas en cada pa-
ís; durante su transcurso, se formalizó el
funcionamiento del Comité de Estudio y
Prevención en muerte súbita del lactan-
te de la Asociación Latinoamericana de
Pediatría (Fig. 10) (ver Anexo 2.4). Bue-
nos Aires (Argentina) acogió el II Sim-
posio en 1999, en Montevideo (Uruguay)
se celebró el III y el 31 de agosto del 2002
se celebró en Florencia (Italia) el IV Sim-
posio Satélite, dentro de la VI Conferen-
cia Internacional SIDS, que reunió en la
capital italiana a expertos de todos los pa-
íses, con la intención de abordar un com-

promiso de la pediatría mundial, preve-
nir el SMSL. El Comité de la ALAPE
emitió una Declaración de CONCENSO
para la reducción del riesgo en SMSL,
que se difundirá a todos los países de la
Asociación Latinoamericana de Pediatría
(ver Anexo 1.7).
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FIGURA 10. Anagrama del Comité de Estudio
y Prevención en Muerte Súbita del Lactante
de la Asociación Latinoamericana de Pediatría
(ALAPE).

FIGURA 9. «Pónle a dormir boca arriba», lema de la campaña nacional promovida en España, por el «Gru-
po de Trabajo» para el Estudio y Prevención del SMSL de la AEP.
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