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INTRODUCCIÓN
La comparación y el análisis estadísti-

co de los datos de poblaciones de niños nor-
males, prematuros o enfermos con los co-
rrespondientes a niños que fallecen de
SMSL, tratan de identificar patrones y ten-
dencias que puedan tener una relación cau-
sal específica. Es preciso entender que la
identificación de una relación epidemioló-
gica no quiere decir una identificación cau-
sal obligada, sino una relación que puede
ser o no causal. Es muy abundante lo pu-
blicado respecto al SMSL, de manera que
ha llegado a considerarse como un proce-
so epidemiológico.

Hay amplias revisiones que hace ya
años recopilaron los datos epidemiológicos
básicos(1-3). Como consecuencia de la iden-
tificación de factores de riesgo susceptibles
de ser corregidos mediante actuaciones es-
pecíficas recomendadas(4), se han produci-
do modificaciones epidemiológicas, tanto
en la frecuencia del SMSL, como en el pe-
so porcentual de aquellos otros factores que
no son susceptibles de modificación o que
hoy en día se dan con una mayor frecuen-
cia como puede ser la mayor tasa de su-
pervivencia para RN de muy bajo peso al
nacimiento(5,6).

FRECUENCIA
La frecuencia es variable de unos paí-

ses a otros, pero en todos se ha experi-
mentado una considerable reducción tras
las campañas de poner a dormir a los niños
boca arriba. En la tabla I se agrupan los da-
tos disponibles a agosto de 2000, recopi-
lados por SIDS Global Task Force, que re-
coge valores entre 1996 y 2000(7). En la ta-
bla II se expresa la evolución de las tasas
para distintos países; hay que tener en cuen-
ta que la recogida de datos es más precisa
últimamente y algunos posibles incremen-
tos o descensos recogidos son atribuibles a
que los registros son más fidedignos. Ve-
mos también que hay discrepancias signi-
ficativas de unos a otros países y se apre-
cian diferencias interraciales y étnicas, que
a veces son atribuibles a que la modifica-
ción de la costumbre de dormir boca arri-
ba no ha alcanzado a esos grupos raciales(8).

ESPACIO Y TIEMPO
a) El SMSL se produce más frecuen-

temente por la noche: –dos terceras partes
ocurren por la noche(9)–, en niños con an-
tecedente de infección respiratoria leve re-
ciente; es algo más frecuente en varones
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que en hembras(6). En las muertes que ocu-
rren por la noche es más frecuente la aso-

ciación con tabaquismo materno y soltería,
especialmente, y también –aunque menos–
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País Frecuencia País Frecuencia País Frecuencia 

Alemania 0,78 España, Navarra (1994) 0,44 Noruega 0,6
Argentina 0,56 Inglaterra 0,45 N. Guinea-Papúa 0
Australia 0,54 Finlandia 0,25 Nueva Zelanda 1,04
Austria 0,6 Francia 0,49 Portugal 0,55
Bélgica 0,6 Grecia 0,43 Rusia 0,43
Canadá 0,45 Holanda 0,14 Singapur 0
Checoslovaquia 0,8-1,0 Hungría 0,3 Sudáfrica 0,29-1,1
Dinamarca 0,3 Hong-Kong 0,1 Suecia 0,45
Escocia 0,6 Irlanda 0,9 Suiza 0,44
Eslovaquia 0,14 Israel 0,2 Ucrania 0,7
Eslovenia 0,47 Italia 1,0 USA 0,77
España 1 Japón 0,388 Zimbabwe 29

TABLA I. Estadísticas internacionales. Valores por 1.000 RN vivos. Datos de agosto 2000

País Año Mortalidad Año Mortalidad

Noruega 1987 1,89 1995 0,48
Nueva Zelanda 1987 4,30 1996 1,90
Dinamarca 1987 2,0 1995 0,17
Australia 1987 2,49 1997 1,12
Holanda 1987 0,91 1997 0,17
Austria 1987 1,63 1997 0,58
Irlanda 1987 2,3 1997 0,8
Francia 1987 1,85 1997 0,49
EE.UU. 1987 1,37 1997 0,69
Indios 1985 5,93
Negros 1985 5,04
Blancos 1985 1,30
Hispanos 1985 1,20
Orientales 1985 0,5
Esquimales 1985 6,28
Canadá 1987 1,06 1995 0,67
Suecia 1987 0,90 1995 0,41
Israel 1987 0,6 1995 0,3
Japón 1987 0,1 1997 0,41
Alemania 1987 1,64 (Oeste) 1997 0,88
Finlandia 1987 0,60 1995 0,35
Inglaterra 1987 2,40 1997 0,60

TABLA II. Evolución de la mortalidad por SMSL en algunos países. Tasas/1.000 RN vivos 



con uso de drogas, consumo excesivo de al-
cohol , escasa atención prenatal, compartir
la cama y enfermedad del niño(9).

b) El ochenta por ciento de los casos
ocurren desde que el niño cumple un mes
hasta que ha cumplido cuatro; es muy ra-
ro a partir de los seis meses de edad y ex-
cepcional entre los nueve y doce meses; en
el primer mes de vida ocurren alrededor
de un seis por ciento de los casos, general-
mente a partir de la primera semana de vi-
da (Tabla III)(10).

c) Ocurre también más en los meses frí-
os de otoño e invierno y cuando aumenta
la polución ambiental(11).

d) Ocurre con mayor frecuencia en los
fines de semana, especialmente el domin-
go, existiendo una interacción significativa,
en estas circunstancias, con el hecho de
compartir habitación con un adulto, haber
ido los padres a una fiesta y ser hijo de ma-
dre soltera(12). Este efecto del fin de sema-
na se atribuye a factores humanos relacio-
nados con el nivel educativo de la madre,
encontrando que el riesgo es de 1,13 para
un bajo nivel de escolarización, con menos

de doce años de estudios, frente a un ries-
go disminuido de 0,55 si la duración de los
estudios de la madre es igual o superior a
16 años(13).

e) La mayoría de las muertes se pro-
ducen en casa, pero hasta un veinte por
ciento ocurren en las guarderías o en otros
lugares fuera del domicilio habitual; en es-
tos casos se producen entre las 8 y la 16 ho-
ras, y con un mayor nivel educativo de las
madres, encontrándose los niños dur-
miendo boca abajo, con mayor frecuencia,
lo que se relaciona con un desconocimien-
to de esta práctica(14).

FACTORES RELACIONADOS CON EL GÉNERO
DE VIDA DEL NIÑO

a) Posición al dormir. En estudios re-
trospectivos(15-17) y prospectivos(18,19) se ha
demostrado claramente la relación del dor-
mir boca abajo con el aumento del riesgo
de muerte súbita con índices de riesgo que
varían entre 1,7 y 12,9. A pesar de algu-
nas duras críticas iniciales(20), hoy en día es-
tá fuera de duda esta asociación, de mane-
ra que las campañas de modificación de es-
ta práctica han reducido la mortalidad a
la mitad o incluso a una tercera parte, co-
mo ha sido ampliamente corroborado en
todos los países y circunstancias, hasta la
saciedad. El riesgo disminuye durmiendo
de lado, siendo cinco veces menor que dur-
miendo boca abajo(21), pero el riesgo es do-
ble que durmiendo boca arriba(22), aunque
aumente la frecuencia de plagiocefalia y
haya que hacer recomendaciones en este
sentido(23,24). El dormir boca abajo poten-
cia el riesgo asociado a otros factores y a
otras prácticas, en relación con el estilo de
vida del niño(25); no se presenta esta po-
tenciación si el niño duerme boca arriba.
Cuando el niño ha estado durmiendo ha-
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Edad (meses) Porcentaje Acumulativo

< 1 6,6 6,6
1 23,3 29,9
2 26,7 56,6
3 18,8 75,4
4 10,7 86,1
5 5,5 91,6
6 3,3 94,9
7 2,0 96,9
8 1,3 98,2
9 0,8 99,0
10 0,5 99,5
11 0,4 99,9

TABLA III. Porcentaje del total de casos de SMSL
de acuerdo con la edad del niño



bitualmente boca arriba y, por cualquier
circunstancia, pasa a dormir boca abajo, el
riesgo aumenta y es mayor que si habi-
tualmente hubiera estado durmiendo bo-
ca abajo(26,27). Hechos importantes a desta-
car son que el riesgo de dormir boca abajo
es mayor cuando las madres al dar a luz no
han recibido información en el hospital y
que en ciertas guarderías y algunos cuida-
dores desconocen estos riesgos y ponen a
los niños lactantes a dormir boca abajo(14,28).

Cuando la muerte ocurre de día se ha-
lla más frecuentemente el niño durmien-
do boca abajo que cuando la muerte ocu-
rre por la noche (OR 7,25 frente a 3,86).

b) El colchón blando sobre el que el ni-
ño duerme(25,29), las pieles de cordero sobre
el lecho(30), así como otros procedimien-
tos para que hagan la cama más blanda au-
mentan claramente el riesgo de
SMSL(4,31,32). Si el niño duerme sobre un
colchón usado utilizado anteriormente por
un adulto o por otro niño también aumen-
ta el riesgo(33,34), si bien se cuestiona que sea
un factor independiente y no se han en-
contrado resultados similares en otros es-
tudios(35,36).

c) El compartir la cama con la madre si
ésta fuma aumenta el riesgo de manera sig-
nificativa(37) (OR 4-9,25), de modo que su
prevención podría disminuir en un tercio
la mortalidad residual tras las campañas de
dormir boca arriba(38). También si el padre
fuma, si la cama es excesivamente blanda
(camas de agua) y otros procedimientos pa-
ra hacer más confortable el colchón de la
madre(39). Si la madre no fuma no parece
aumentar el riesgo, incluso puede tener
efecto protector en el sentido de favorecer
la lactancia al pecho, y para algunos auto-
res favorecería el despertar del niño(40). En
cualquier caso no existen evidencias en el
momento actual para fomentar que el ni-

ño duerma en la cama con su madre para
disminuir el riesgo de SMSL(4).

d) El dormir en la misma habitación
que los padres o un adulto disminuye el
riesgo. No aumenta el riesgo si en la mis-
ma habitación duermen otros hermanos(41).

e) El arropamiento excesivo en los ni-
ños de más de 70 días de edad, especial-
mente si permite cubrir la cabeza(37), au-
menta muy significativamente el riesgo.

f) Cuidados postnatales. Una adecuada
atención pediátrica postnatal se acompaña
de un descenso del riesgo a un tercio(43).

g) La temperatura ambiental elevada y
el abrigo excesivo del niño aumentan el ries-
go(44, 45), sumándose al efecto de dormir bo-
ca abajo(25), así como también el fajado(42).
En los meses de invierno, en hogares con
la calefacción encendida por la noche(42) y
por tanto con adecuada temperatura am-
biental, se tiende, no obstante, a aumentar
la cantidad de ropa de abrigo y el arropa-
miento en la cama, y los niños están a ma-
yor temperatura interior, lo que puede ser
un factor relacionado con la mayor tasa de
mortalidad por SMSL en los meses de in-
vierno(46).

h) El hacinamiento en la habitación. Se
incrementa significativamente el riesgo en
situaciones de hacinamiento cuando duer-
men varias personas en la misma habita-
ción, independientemente de los padres y
hermanos pequeños(5).

FACTORES AMBIENTALES
a) Tabaquismo materno durante el em-

barazo y después del parto. Muchos estu-
dios han demostrado el efecto del tabaco
sobre el riesgo de SMSL: prácticamente el
riesgo se multiplica entre dos y tres veces(47-

49). El riesgo también aumenta si el padre
u otros convivientes fuman; el riesgo guar-
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da relación con el número de cigarrillos fu-
mados(33) y se multiplica por cinco si la ci-
fra es superior a 20 cigarrillos diarios(6,19).

b) Temperatura ambiental: la inciden-
cia es mayor en los meses invernales(5) en
relación con una menor temperatura am-
biental y una mayor incidencia de infec-
ciones de vías respiratorias superiores.

c) La polución ambiental elevada au-
menta el riesgo(50,51).

d) Altitud elevada: el riesgo de SMSL au-
menta conforme aumenta la altura sobre el
nivel del mar del lugar donde el niño reside,
siempre asociado al dormir boca abajo(52,53).

e) Presencia de nitratos en el agua de
bebida: en Suecia se ha encontrado corre-
lación entre la máxima concentración de
nitratos en el agua de bebida, o las amplias
variaciones de esta concentración, y la in-
cidencia de SMSL(54).

FACTORES MATERNOS
Además de cada uno de los factores de

riesgo específicos maternos que han sido
identificados, en el grupo de madres en las
que se dan estos factores, es más frecuen-
te que –en sus prácticas de atención al ni-
ño–, acuesten a sus hijos boca abajo, que
los abriguen en exceso, que vivan en am-
bientes con una mayor polución, que ofrez-
can al niño una menor atención médica pos-
tnatal, que sea menor el peso del niño al
nacimiento y menor la duración de la ges-
tación; es decir que es muy frecuente que
se den asociados muchos factores que in-
crementan el riesgo de SMSL.

a) El ya señalado del tabaquismo du-
rante y después del embarazo(33).

b) Drogadicción materna. El consumo
de drogas durante el embarazo –metado-
na, heroína, cocaína y otras– incrementa el
riesgo de SMSL unas cuatro veces(55).

c) Menor nivel educativo tanto en la du-
ración de la escolarización como en el ni-
vel de estudios realizados(56,57).

d) Soltería. Cuando la madre no está
casada el riesgo está aumentado y puede
llegar a multiplicarse por seis(38,57,58).

e) Edad materna. El riesgo aumenta
conforme aumenta la edad materna(59) y
también cuando la edad materna es menor
de 20(57) y de 25 años(38).

f) Falta de cuidados prenatales. Cuan-
do la atención a la madre durante el em-
barazo ha sido inadecuada con menos de
cinco visitas al tocólogo, el riesgo se multi-
plica por cinco(43).

g) La diferencia de edad de los padres,
si es mayor de diez años, aumenta el ries-
go, así como el nivel alto de estudios de la
madre (en Taiwan)(60).

h) Lactancia artificial. Es tema discuti-
do pero de indudable trascendencia. Aun-
que estudios retrospectivos mostraron un
efecto protector de la lactancia mater-
na(61,62), en los estudios prospectivos no han
demostrado este efecto(38), por lo que se dis-
cute actualmente su indicación para la pre-
vención del SMSL: para unos la evidencia
sería insuficiente(4) y para otros sería prio-
ritario(63).

i) Características del embarazo. Hay un
incremento del riesgo de SMSL cuando se
da anemia materna durante el embarazo
(OR 2,51)(64).

j) Abortos previos. Cuando ha habido
dos o más abortos previos (OR: 7,6)(65).

k) Características de la placenta. La pre-
sencia de placenta previa o de desprendi-
miento placentario(64) en el curso del em-
barazo se acompaña de un incremento del
riesgo de SMSL (OR 2,1), sin que se apre-
cien diferencias entre el efecto de la pla-
centa previa o el desprendimiento placen-
tario(66).
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FACTORES DEPENDIENTES DEL NIÑO
a) Factores perinatales. Los factores pe-

rinatales que aumentan el riesgo son: bajo
peso al nacimiento (peso <2.500 g OR: 9,3),
prematuridad (EG < 38 semanas OR 5,7),
retardo del crecimiento intrauterino (p<10
OR: 3,1), y embarazos múltiples (OR: 8,7)
y precisar cuidados intensivos neonatales
(OR:4,25)(5,56,57). La edad de fallecimiento
de los nacidos pretérmino es posterior a la
de los nacidos a término y guarda relación
con la edad postconcepcional(68,69).

d) Gemelaridad. No parece haber un
incremento del riesgo de SMSL en los ge-
melos. Es muy raro que ambos gemelos
mueran de SMSL y es excepcionalmente
raro que mueran el mismo día(70).

e) Orden de prelación y número de
hermanos. Es tanto mayor cuantos más em-
barazos ha tenido la madre y más herma-
nos anteriores tiene(38), si bien este factor
participa de un cierto grado de asociación
a la mayor edad materna.

f) Otros hermanos fallecidos de SMSL.
Se discute este hecho, porque el riesgo re-
al disminuye mucho cuando se hacen las co-
rrecciones correspondientes a la edad ma-
terna, el rango en el orden de nacimiento,
circunstancias ambientales, etc.(4,71). No obs-
tante se debe considerar este mayor posi-
ble riesgo, pues en países como Noruega,
este riesgo se incrementa en 5,8(72).

g) Sexo. El riesgo en varones respecto
a hembras es de 1,5/1 aproximadamente,
con independencia de otros factores(73).

h) Trastornos del QTc. Se ha encontra-
do una fuerte correlación entre el alarga-
miento del intervalo QT en la primera se-
mana de vida y el SMSL(74).

i) Chupete. Para algunos autores ten-
dría un efecto protector discreto(37), pero no
existen evidencias suficientes para reco-
mendar su uso como protector del SMSL(75). 

j) Fertilización in vitro. En los niños na-
cidos por fertilización in vitro, de gravidez
única o gemelar, hay una mayor frecuencia
de episodios de respiración periódica, indi-
cando un patrón respiratorio inmaduro fren-
te a los concebidos por vía normal, lo que los
predispondría a un mayor riesgo de SMSL(76).

k) Crecimiento postnatal. La escasa ga-
nancia de peso postnatal se asocia de ma-
nera independiente con un incremento del
riesgo de SMSL(77), aunque no ha sido con-
firmado en otros estudios(78).

OTROS FACTORES DE RIESGO
a) Relación con infecciones. La fre-

cuente asociación de infecciones clínica-
mente leves de vías respiratorias es un da-
to ampliamente recogido en la literatura.
La incorporación de modernas técnicas de
identificación de diversos agentes infec-
ciosos ha permitido profundizar en esta re-
lación. En distintas series, analizando mues-
tras de tejido pulmonar se ha encontrado
una mayor frecuencia de adenovirus(79). Se
ha encontrado un aumento del SMSL tras
brotes epidémicos de tos ferina o en los me-
ses siguientes a la mayor incidencia de in-
fecciones por Bordetella pertussis(80). En
Navarra, en el año 1990 se apreció un acú-
mulo de casos –cuatro en una semana–
coincidiendo con un brote de infección por
influenza tipo A(81). Pattison ha defendido
la relación de la infección o colonización
por Helicobacter pylori y SMSL(82), que
otros autores han corroborado(83), pero otros
no han podido confirmar(84,85), y ha sido am-
pliamente contestado y cuestionado(86).
También se ha relacionado con infecciones
por Pneumocystis carinii(87) y Chlamidias(88).

b) Historia familiar de asma. Se ha en-
contrado una mayor incidencia de histo-
ria familiar de asma en SMSL(89).
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c) En las familias de niños con síndro-
me de hipoventilación central congénita,
se da una mayor incidencia de SMSL(90).

d) Vacunación. La vacunación, inclu-
so en programas de inmunización precoz o
acelerada, no provoca un incremento en el
riesgo de SMSL(91). 

e) Estenosis pilórica hipetrófica. Se ha
encontrado una evolución paralela de la in-
cidencia de estenosis pilórica hipertrófica
y SMSL, antes y después de poner a los ni-
ños a dormir boca arriba, por lo que se ha
sugerido un mecanismo etiopatógeno co-
mún, que podría ser el dormir boca aba-
jo(92).

CAMBIOS EPIDEMIOLÓGICOS RESULTANTES
DE LA INTERVENCIÓN SOBRE LOS
FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

a) Disminución de las tasas de morta-
lidad. La realización de campañas para po-
ner a los niños a dormir boca arriba ha te-
nido un efecto espectacular sobre la mor-
talidad por SMSL con reducciones que van
entre un treinta y un setenta por ciento(4-

7,93). También se ha confirmado el efecto
positivo del descenso de madres fumado-
ras(94). También se ha apuntado el posible
efecto reductor derivado de la exclusión del
grupo de SMSL de los casos debidos a so-
focación intencional o accidental, de acuer-
do con la definición actualizada de
SMSL(95,96). Skadberg, en Noruega, en-
contró una reducción del noventa por cien-
to, y de los seis niños fallecidos por SMSL,
cinco se encontraron durmiendo boca aba-
jo(97). Côté, en Canadá, encontró que, en-
tre 1991 y 1997, el 88% de los casos ocu-
rridos se encontraban durmiendo boca aba-
jo(27).

b) Modificación porcentual resultante
de otros factores. Paris, en el estado de

Washington (EE.UU.) encuentra una re-
ducción global del sesenta por ciento pe-
ro el riesgo aumentó para niños de bajo pe-
so al nacer, para los hijos de madres fu-
madoras, solteras, de raza afroamericana
y con atención obstétrica deficiente du-
rante el embarazo(98). En Noruega, al igual
que en otros países, han encontrado una
disminución de la frecuencia de SMSL al
dormir los niños boca arriba; sin embar-
go se ha apreciado un incremento en el
riesgo en los grupos de madres más jóve-
nes con menos de 20 años de edad (OR:
pasa de 2,5 a 7,0), para el número de par-
tos-hijos (comparando el 4º o más frente
al 1º pasa el OR de 3,2 a 14,4), permane-
ciendo el estado de madre soltera como un
factor de riesgo importante(99). Estudios
posteriores confirman el incremento del
riesgo para madres muy jóvenes y en ma-
dres fumadoras(100). En un estudio más am-
plio, en Escandinavia, observan una dis-
minución de 1,3/1.000 RN vivos a 0,6/1.000
RN vivos por el aumento de los niños que
duermen boca arriba, pero aprecian un in-
cremento significativo del efecto de dor-
mir boca abajo, el tabaquismo materno y
la lactancia artificial(101). A medida que la
prevalencia de dormir boca abajo se acer-
ca a cero, el tabaquismo materno se con-
vierte en el factor de riesgo más importante
para el SMSL, con clara tendencia a au-
mentar el riesgo(38,102). Persiste el riesgo au-
mentado en los fines de semana, multi-
paridad, bajo peso al nacimiento y prema-
turidad, y embarazos múltiples, pero sólo
se aprecia incremento del riesgo para los
RN pretérmino(102).

ESCORES EPIDEMIOLÓGICOS
A lo largo de la década de los setenta

del siglo pasado, se desarrollaron unos sco-
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res o sistemas de puntuación basados en la
valoración ponderada de múltiples datos
epidemiológicos. Su finalidad era la iden-
tificación al nacimiento de grupos y niños
de alto riesgo de muerte postneonatal(103)

–entre cuyas causas destacaba el SMSL–,
para determinar estrategias de actuación
preventiva(104). Cabe destacar como más uti-
lizados los scores de Sheffield(105) y Mel-
bourne(106), si bien su realización práctica
no es fácil(107). Se ha criticado su falta de
sensibilidad y especificidad(108,109). No con-
sideraban factores tan importantes como
el tabaquismo materno y la posición del ni-
ño al dormir; por eso, hoy en día, han caí-
do en desuso(110), ante la fuerza de otros pro-
cedimientos preventivos. Como dato bas-
te señalar que la última publicación es de
1994(111).

CONCLUSIÓN
Está fuera de toda duda que hay una

serie de factores de riesgo sobre los que se
debe actuar de manera enérgica: posición
al dormir boca arriba, colchón sólido y sin
mullidos adicionales, evitar el tabaquismo
materno durante el embarazo y la lactan-
cia (y también el paterno), fomentar la lac-
tancia materna, temperatura más baja en
la habitación del niño, no arroparlo en ex-
ceso, y tenerlo más al alcance de la madre
todo el día y todos los días y especialmen-
te durante la noche. De todas estas reco-
mendaciones, a la hora de transmitirlas a
los padres, las dos más importantes, -in-
ternacionalmente aceptadas y consensua-
das-, se refieren a los criterios epidemioló-
gicos más sólidamente asentados: 1) colo-
car siempre al niño lactante a dormir bo-
ca arriba y 2) crear un ambiente libre de ta-
baco para el niño durante el embarazo y
después de nacer(35).
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