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El Sindrome de Muerte Subita del Lactante,
en Hermosillo, Sonora, México.
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RESUMEN

| Introduccion. El sindrome de muerte subita del lactante (SMSL) fue redefinido: “Es el fallecimiento que se
presenta en el nifio antes del aflo de edad, en el cual no hay explicacion de la causa de la muerte después de
haber analizado el expediente clinico, la autopsia y haber revisado el escenario donde sucedié la muerte”.
Objetivo. El presente trabajo se realizé con la finalidad de encontrar el SMSL en la ciudad de Hermosillo,
Sonora México y que cumplieran con los requisitos exigidos en la actualidad.
Material y Métodos. Se encontraron 149 (13.8%) nifios en 999 protocolos de autopsias (1981 a 1992) en el
Servicio de Patologia del Hospital Infantil del Estado de Sonora, que fallecieron en su domicilio o en el trayecto
al hospital. Se revisaron los antecedentes, padecimiento actual y la exploracion fisica y el protocolo de autop-
sia; en cada caso se hizo una conclusion clinico-patologica que definid la ruta critica de la enfermedad por un
patologo pediatra. En 138 casos (93%) se encontr6 patologia de enfermedad grave y evolutiva a la muerte. En
11 casos no se encontraron datos contundentes de evolucién mortal o causa de gravedad, y se definieron como
casos con sospecha de SMSL. A estos casos se realizd visita domiciliaria, se aplicoé cuestionario a los padres
tipo autopsia verbal por un pediatra ALPM; se certifico caracteristicas socioculturales de la familia, inspeccion
de la casa, del lugar donde fallecio el nifio, la posicion en la que el nifio fue encontrado muerto.
Resultados. Dos de los once nifios se logré identificar en la revision de los 6rganos y tejidos de la autopsia
una causa grave: coartacidn preductal de la aorta en uno y trombosis del seno longitudinal en el otro. Los otros
nueve nifos no mostraron evidencia de causa de la muerte ni en la autopsia, ni en el expediente clinico y la
escenografia sin especificacion de causal de enfermedad o muerte, por lo que correspondieron a SMSL.
Discusion. La Universidad de Toronto en el SMSL, incluye categorias del proceso de descripcion y exclusion
ante la sospecha del sindrome. Nuestros casos correspondieron a la categorias de: A-1 un caso; A-2 un caso;
y B siete casos.
Conclusién. En el SMSL el diagndstico es por exclusion, caracterizado por la negatividad de enfermedad grave
tanto en el historial clinico como en el estudio necrépsico, y comprobar que el habitat del nifio no sea adverso
para su vida.

SUMMARY

Introduction. There is a new definition in Sudden Infant Death Syndrome (SIDS): “Is the sudden death of an infant
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under 1| year of age in wich there is no explained cause of death after a thorough case investigation including clinical
record, auptopsy and death scene”.

Objective. The present study was made to determine SIDS in Hermosillo, Sonora, Mexico.

Material and Methods. We have found 149 children (13.8%) in 999 autopsy protocols from 1981 thru 1992 in the
Department of Pathology at the State of Sonra Childrens Hospital, who died in their home or on their way to the
hospital. We reviewed their clinical background, disease, physical examination and autopsy protocol. In 138 cases
(93%) a serious and evolving disease have been found that lead to their death. In eleven cases there was no clinical
evidence and were defined as a probable SIDS. In these cases a home visit and inquiry was mod to the parents by a
pediatrician. Family sociocultural aspects were certified.

Results. In two cases of the eleven we were able to identify by organ and tissue examination an aorta foreductal
caoartation an a longitudinal sinus thrombosis. In the other nine cases there was no evidence in their cause of death
by pathology analysis, clinical background or at the home scene, and could correspond to SIDS.

Discussion. The University of Toronto, includes categories in description and exclusion process for SIDS. Our cases
corresponds to category A-1 in one case; A-2 in one case an category B in seven cases.

Conclusion. In SIDS the diagnosis is made by exclusion criteric which is characterized by the negative for disease
as in the clinical background and necropsy studies and proving that the habitat for the chil was not adverse or life

threatering.

ANTECEDENTES

En la Biblia se seflala un cuadro similar al sin-
drome de muerte stbita del lactante (SMSL); referido
en el primer libro de los Reyes, Cap. 3 ver. 19, a manera
de acusacion: “... y murio el nifio de ésta mujer una
noche por haberse recostado sobre él...”, y en el ver-
siculo 21 la madre responde:”... y cuando me levanté
por la mafiana a dar el pecho a mi hijo, ;he aqui que
estaba muerto!”. Antes de 1900 no hay mencion sobre
la existencia del SMSL, esto probablemente debido
al alto indice de mortalidad infantil producida por las
infecciones, la desnutricion, condiciones metabolicas y
respiratorias de origen congénito 6 como complicaciones
graves, las cuales enmascaraban al SMSL.

El SMSL fue conocido como tal a principios de
siglo XX, aunque no se designaba con ese nombre; era
denominado de varias formas: “muerte en la cuna” @
“muerte natural”, “muerte subita”, “ muerte inexpli-
cable”, “muerte inesperada en el infante” 0 “muerte
stibita e inesperada de la infancia”. En la época inme-
diata a la post-guerra Estados Unidos de Norteamérica e
Inglaterra eran los paises en donde se presentaban mas
casos con éste problema. Para finales de los afios sesen-
tas, Beckwith (1969) define el SMSL como: “la muerte
subita 6 inesperada en el lactante, cuya historia clinica
y hallazgos de la autopsia no muestran claramente la
causa de muerte”. Bajo ésta definicion se publicaron
muchos articulos de los cuales, en una primera revision
exhaustiva Valdés-Dapena (1977) encuentra algunas
caracteristicas que mostraban las victimas del SMSL:
nivel socioeconomico frecuentemente bajo, eran nifios
procedentes de madres multigestas, habian presentado

alguna enfermedad previa dos semanas antes de fallecer,
no habia relacion con la postura al morir, predominaron
los nifios que morian en los meses menos calientes del afio
y no habia relacidn con las proteinas de la leche; el peso,
la talla y perimetro cefalico eran suboptimos no obstante
su aspecto bueno. En las autopsias no se encontraban
hallazgos que explicaran la causa de muerte, pero habia
en el 80% de los casos petequias intratoracicas y otras
lesiones que aparecieron en menos del 30% de los casos.
En una segunda revision Valdés-Dapena (1980) encuentra
aspectos epidemioldgicos tales como la incidencia de
varios paises, que la presentacion correspondia de 1.45
a 2.55 por mil nacidos vivos, y enfatizé en los aspectos
perinatales como factores de riesgo, también menciona
varias hipotesis; entre ellas la relacion del SMSL con
la apnea, con la hipoxia recurrente o cronica, con los
problemas de conduccion en relacion con el segmento
Q-T 6 los efectos de infecciones fulminantes; también
mostré que en algunos casos habia agentes toxicos o
de argumentos relacionados con el metabolismo de la
tiamina, la posibilidad de infanticidios, respuesta alér-
gica exagerada tipo choque anafilactico o su relacion a
vacunas. La mayoria de estos estudios se hicieron con la
finalidad de encontrar factores de riesgo o la de comprobar
la etiologia del SMSL, pero en la mayoria de ellos no se
encontro una significancia estadistica*>%!12,

Durante los afios ochentas el SMSL se asocio a
patrones diversos de patologia que junto con los estudios
epidemioldgicos acumulados obligaron a redefinir el sin-
drome. Por un lado, se observd que un buen porcentaje
de casos de SMSL se les identificaba la causa especifica
del fallecimiento; y en otros casos se describia con mucha
frecuencia lo siguiente: “cuando el nifio estaba aparente-
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mente sano, el fallecimiento se presenté6 como un evento
inesperado, subito o inexplicable para los padres”. Cuando
se revisaron estos nifios se identificd padecimiento de
fondo o se encontr6 la causa de muerte en la autopsia
hasta un 20 a 40%, siendo estos hallazgos alteraciones
cerebrales (malformaciones arteriovenosas o tumores
que producen herniacién de amigdalas cerebelosas en
forma aguda); causas respiratorias entre ellas el asma;
o cardiacas (malformaciones de las arterias coronarias,
nodos fibrosos que bloquean los estimulos eléctricos
del corazoén); o endocrinas y/o metabdlicas (Di-George,
glucogenosis, Reye); o infecciosas (estafilococo aureus,
estreptococo pneumonie, hemophilus B, clostridum, herpes
simple-2, echovirus). En otros casos se estudi6 el entorno
donde falleci6 el nifio, demostrando que al nifio no le era
favorable y ello fue determinante para su muerte, como
ejemplo los casos en los que se encontr6 asfixia accidental
por el tipo de ropaje con lo que se cubria al nifio o con
el que estaba formado el lecho de la cuna donde dormia
el bebé, principalmente de los fabricados con materiales
sumamente reblandecidos; también se encontraron casos
fallecidos por sofocacion accidental, abuso, negligencia
y homicidio, o el nifio tenia padres adictos a drogas o
eran fumadores. Todos estas caracteristicas encontradas
en el SMSL se tomaron en cuenta para reconsiderar el
concepto del sindrome!3:14.15:16.17,

En 1991% el panel de expertos convocados por el
Instituto Nacional del Nifio Sano y Desarrollo Humano
(INNSDH) de EEUU (1991) realizé un plan de inves-
tigacion para identificar las causas y la patofisiologia
del SMSL y por lo tanto desarrollar una terapéutica
efectiva 6 la de encontrar estrategias preventivas. Para
lograr dichos objetivos fue necesario revisar la literatura
médica de los ultimos veinte afos relacionada con el
SMSL, y verificar si el propio diagnoéstico garantizaba su
investigacion, la cual deberia estar bajo estas premisas:
a) requisitos necesarios para establecer el concepto de
la muerte subita o inesperada; b) encontrar factores de
riesgo que hubieran en el niflo 6 en la madre; ¢) evaluar
circunstancias que hubiera alrededor de la victima; y la de
d) identificar marcadores bioldégicos que pudieran definir
fallas metabdlicas. El panel de expertos del INNSDH
logro6 obtener estos acuerdos:

1.- La edad del nifio afectado debe estar entre 2 a 8§
meses.

2.- El episodio letal no debe ser observado y presentarse
durante el suefio.

3.- La historia de ser de muerte subita, inexplicable o
inesperada.

4.- No debe encontrarse evidencias de dafio pulmonar
severo o de infeccion de vias respiratorias altas; tam-
poco degeneracion grasa del higado o de otros 6rganos;
no debe haber datos de estrés tanto en el timo como en
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las suprarrenales (deplecion de linfocitos 6 pérdida de
su arquitectura medular; adelgazamiento de la corteza
adrenal).

Bajo estas consideraciones el grupo de expertos
logré redefinir el SMSL de la siguiente manera: “es el
fallecimiento que se presenta en el nifio antes del afio
de edad, en el cual no hay explicacion de la causa de la
muerte después de haber analizado el expediente clinico,
la autopsia y haber revisado el escenario donde sucedié
la muerte”.

El hecho es de que el SMSL es todavia un diag-
nostico por exclusion, que se caracteriza por la negati-
vidad de enfermedad grave tanto en su historial clinico
como en el estudio necrépsico y la de comprobar que el
habitat del nifio no fuese adverso para su vida.

En EEUU de 1980 a 1987, fallecieron con el
SMSL 39,379 lactantes entre uno y once meses de edad.
En el mundo la incidencia varia de pais a pais, la cual
oscilade 0.31 a 3.5 por mil nacidos vivos. El grupo etario
con mayor incidencia esta entre dos y cuatro meses de
edad.

En América Latina y en México, no hay esta-
disticas que muestren la frecuencia del SMSL, y tal
parece que no existe o es relativamente muy rara en
éstos paises. Una de las revistas pediatricas de mayor
difusion en Latinoamérica como lo es el Boletin Médico
del Hospital Infantil de México, durante sus mas de 40
afios de editarse existen unicamente tres publicaciones
relacionadas con el tema. Una de ellas la mas reciente’
presenta exclusivamente una excelente revision biblio-
grafica, otra® presenta cuatro casos a los cuales no se
les realiz6 autopsia y la tercera publicacion’ presenta un
caso con el SMSL que al igual que los casos de Ridauray
cols. en el Distrito Federal reunian los requisitos exigidos
en aquella época para SMSL Recientemente Gutiérrez
y cols en Guadalajara presentan un “comportamiento”
del SMSL, pero son casos de nifios fallecidos menores
de un afio que no cumplen los requisitos necesarios ac-
tuales para el sindrome, principalmente porque adolecen
de histologia. Es conocido en patologia pedidtrica que
muchos casos con evento de muerte subita (muerte en
el hogar), a través de la autopsia verbal se documentan
procesos infecciosos y con la histologia en el 80% se
documenta sepsis, broncoaspiracion y otros problemas
muy comunes de la infancia, los cuales no se detectan
por macroscopia®!%18:20,

OBJETIVO

El presente trabajo se realizd con la finalidad
de encontrar el SMSL en la ciudad de Hermosillo y que
cumplieran los requisitos exigidos en la actualidad.
MATERIAL Y METODOS
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En nuestro Hospital, se considera como Muerte
Extrahospitalaria (MEH) al nifilo que ingresa en el hos-
pital y no presenta manifestaciones de vida, habiendo
fallecido ya sea en su domicilio o en el trayecto. A los
padres se les pide autorizacion para realizar la autopsia y
se realiza una historia clinica completa, como si hubiera
ingresado para diagndéstico y tratamiento.

Se revisaron todos los protocolos de autopsia de
abril de 1981 a diciembre de 1992 del Servicio de Pato-
logia del Hospital Infantil del Estado de Sonora (HIES),
con la finalidad de encontrar el nifio con el concepto de
MEH. Se encontraron 149 (13.8%) casos de 999 autop-
sias. A cada uno de los casos se les reviso el expediente
clinico para revisar sus antecedentes, padecimiento actual
y la exploracion fisica en urgencias; también se reviso
la autopsia para verificar los hallazgos macro (fotos) y
revision microscopica de sus laminillas.

Después se realizd analisis y discusion sobre
las manifestaciones clinicas y de los hallazgos de la
necropsia en cada uno de ellos, para obtener una con-
clusion diagndstica correlativa clinica-patologica que
nos permitiera definir la evolucion y la muerte del nifio.
Estos diagndsticos los designamos como correlativos, ya
que se realizaron en forma similar a como se llenan los
certificados de defuncioén, 6 sea los diagnosticos que en
forma secuencial conducen hacia la muerte (ruta critica
de la enfermedad), pero a diferencia del certificado de
defuncidn, que solo trae espacio para tres diagndsticos,
en el presente trabajo se hizo para mayor numero de
diagnoésticos cuando el caso lo ameritaba. Este ana-
lisis de diagnésticos de correlaciéon nos permitieron

Cuadro 1.- Muerte Pediatrica Extrahospitalaria "
en 138 Casos con Autopsia, Segun los Diagnésticos
de Correlacion Clinica-Patolégica.

Diagnosticos @ g:srgs %
BRONCOASPIRACION 67 48.5
INFECCION INTESTINAL © 55 40.0
INFECCION RESPIRATORIA ® 45 33.0
SEPSIS 40 30.0
DESHIDRATACION @ 38 27.5
DESNUTRICION ® 38 27.5
SECUELAS DEL RECIEN NACIDO 23 17.0
©J 23 I7.0

1.- Nifio fallecido en el hogar (90%) o en el trayecto al hospital (10%).
2.- Los nifos presentaron dos o mas diagnosticos.

3.- De moderado a grave.

4.- De I a Il grado.

detectar en forma sencilla, por un lado a los nifios que
mostraron patologia de enfermedad grave y evolutiva
a la muerte (Cuadro 1) y por otro lado identificamos
aquellos casos en los que no hubo ni correlacién 6 ex-
plicacion de la muerte; de estos casos se encontraron 11
(7.3%) y se catalogaron como sospechosos del SMSL.
Posteriormente a este grupo de sospecha se le evalué a
través de un cuestionario muy similar al que se utiliza
en las “autopsias verbales”!#2%2!; se aplicd a los padres
bajo una visita domiciliaria incluyendo caracteristicas
socioculturales de la familia y para inspeccionar la casa
y el lugar donde fallecié el nifio, también se pregunto
de como estaba la escenografia o el entorno (habitacion,
ropaje y/o cobijas, etc.) y la posicion en la que estaba el
nifio cuando fue encontrado muerto.

En los casos 2, 7, 8 y 11 (Cuadro 2) no fue po-
sible aplicar el cuestionario, ya que los padres habian
cambiado de domicilio. Los datos obtenidos del rein-
terrogatorio en la visita domiciliaria y del expediente
clinico se observan en el Cuadro 2; todos radicaban en
la ciudad de Hermosillo y eran menores de 7 meses de
edad con promedio de 2.7 meses. La mujer fue el sexo
que predominé (siete de cuatro). Excepto tres nifios,
los demas murieron durante la madrugada, y todos en la
época de mas bajas temperaturas del afio en esta region.

Cuadro 2.- Caracteristicas Importantes de 11 Nifios
con Sospecha del Sindrome de Muerte
Subita del Lactante.

EDAD GESTA HORA MES/ANO  SIGNOS O SINTOMAS
CASOS SEXO
U} @ A3) @) ()
1 3 M | 8:10 Ene-81 Fiebre en una ocasion 3 dias

antes de fallecer y tos ocasio-
nal, rinorrea.

2 2 M | 7:00 Dic-82  Fiebre en una ocasién dos
dias antes de fallecer, tos
esporédica.

3 6 F \% 19:20 Dic-83 Evacuaciones diarreicas de 2
a 3 en 24 hrs., dolor abdomi-
nal, quejido, vomitos el dia de
su fallecimiento.

4 1 F 1l 2:00 Ene-83  Prematurez.

5 4 F VI 10:00 Ene-86  Febricula, rechazo al ali-
mento,
tos leve e irritabilidad; desnu-

6 5 F 1l 5:00 Dic-87 tricion II.

7 3 F | 7:00 Dic-89  Aparentemente bien.
Rinorrea, tos leve, febricula e
irritabilidad ocasional, desnu-

8 1 F 1l 7:30 Nov-91 tricién II.

9 1 M 1l 8:00 Ene-91  Aparentemente bien.

Tos leve, inquietud, rinorrea y
10 1 F 1l 8:00 Nov-92  rechazo al alimento ocasional.
Febricula y “constipacion™
intermitente
Crisis convulsivas focalizadas

11 3 M | 12:00 Ene-92

1.- En meses; 2.- Fue producto nacido de la gestacion; 3.- Hora posible del fall-
ecimiento; 4.- Mes/afio de fallecimiento; 5.- Durante la semana previa al fallec-
imiento.
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Las siete familias reinterrogadas en ningin momento
vieron al nifio con gravedad de su salud y mucho menos
con riesgo de morir y la madre habia dado alimento al
nifio una a tres horas antes del fallecimiento; en cuatro
de estos no se habian alimentado en forma adecuada,
como lo habian hecho en dias anteriores.

Por los sintomas encontrados en los nifios, durante
la semana previa al fallecimiento, nos permite inferir que
no estaban completamente sanos pero que su enfermedad
era leve a moderada y predominio en las vias respiratorias
altas. En los casos 4y 9, a decir de las madres cuando
dejaron el nifio en su lecho, notaron cierta “inestabilidad”
respiratoria. En el caso 4 habia el antecedente de que el
niflo habia sido hospitalizado una semana antes, por 3 dias,
al manifestar diarrea y deshidratacion, y fue prematuro;
a la madre de este nifio le detectamos que no le daba la
atencion necesaria para el manejo de su prematurez y su
técnica para alimentarlo era pésima. Excepto dos familias
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que procedian de medio socioecondmico medio alto, las
demas fueron de medio social muy bajo y sus viviendas
tenian 2 o mas servicios urbanos. La vivienda en 4 de las
siete familias entrevistadas tenian un “cuarto-habitacion”
(cocina-recamara-sala) y sanitarios en el exterior. Los
casos 4 y 9 mostraron ambiente inadecuado para el mi-
nimo desarrollo de un bebé de esa edad. Los signos y los
sintomas que presentaron los once nifios por si solos no
explican la causa de muerte, y posiblemente el caso 4
podria valorarse como consecuencia de la prematurez.

Por otro lado los hallazgos de autopsia (Cuadro 3)
sumados a la clinica dan como resultado que ocho nifios
por lo menos cursaban con infeccion de vias respiratorias
altas y bajas.

A través de la autopsia podriamos evidenciar la
muerte por gravedad en los casos 3, 4 y 11; coartacién
de la aorta en el primero, quiza al presentar hiperdinamia
cardiaca ante la presencia de un problema en enteral

Cuadro 3.- Hallazgos de Autopsia en 11 Nifios
con Sospecha del Sindrome de Muerte
Subita del Lactante.

CEREBRO TIMO
NUM.
ENCONTRADO ESPERADO ENCONTRADO ESPERADO

1 FOCOS MICROSCOPICOS DE NEUMONIA, QUISTE 821 516 12 20
HEMATICO EN VALVULA TRICUSPIDE.

2 NEUMONITIS INTERSTICIAL LEVE O INCIPIENTE. 673 51 26 20

3 ESTEATOSIS HEPATICA DE PRIMER GRADO. 750 691 10 20
COARTACION PREDUCTAL DE AORTA.
CARDIOMEGALIA LEVE CON DISCRETA DILATA-
CION E HIPERTROFIA IZQUIERDA.

4 EDEMA Y HEMORRAGIAS MULTIFOCALES EN 388 289 3 8
AMBOS PULMONES (MICROSCOPICAS).

5 LARINGITIS LEVE. 617 540 3 11
AISLADAS HEMORRAGIAS PETEQUIALES SUB-
ARACNOIDEAS.

6 FOCOS AISLADOS MICROSCOPICOS DE NEUMO- 815 644 28 20
NIA.
AISEADROS MICROARSCESOS LlE‘D/\TIf‘f\Q.

7 610 516 12 20
FOCOS AISLADOS MICROSCOPICOS DE NEUMO-
NIA

8 FOCOS AISLADOS DE EDEMA ALVEOLAR. 515 413 15 20
NEUMONITIS INTERSTICIAL LEVE O INCIPIENTE.
FOCOS AISLADOS DE EDEMA ALVEOLAR.
HEMORRAGIAS PETEOQOIITALES ENL ’T‘”\/lf\, TORACL

9 CASY SUBARACNOIDEAS. 650 422 11 20

10 | FOCOS AISLADOS MICROSCOPICOS DE NEUMO- 483 402 33 15
NIA.
HEMORRAGIAS PETEOQOIITALES ENL ’T‘”\/I(\’ TORA V,

11 SUBARACNOIDEAS Y ADRENALES. 735 540 15 20
FOCOS AISLADOS DE EDEMA ALVEOLAR.
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agudo; en el segundo sin duda alguna fue la prematurez
y su mal manejo en el hogar; por ultimo el tercero mos-
tré la trombosis del seno longitudinal secundario a un
sindrome febril por infeccién.

Los ocho casos restantes tienen hallazgos his-
tolégicos insuficientes para justificar la muerte, pero
muestran aspectos de infeccién de vias respiratorias
leve 6 incipiente. EI aumento del peso del cerebro en-
contrado en todos los casos sin duda alguna es debido
a edema cerebral. El bajo peso del timo encontrado en
7 casos (excluyendo al prematuro), se correlacioné con
desnutricion para los casos 8 y 5, pero en los restantes
no tenemos explicacion ya que su histologia al igual que
la de los desnutridos era de caracteristicas normales.

DISCUSION

Czegledy y cols (1993) en la Universidad de To-
ronto proponen una clasificacion para el SMSL, la cual
se adapta a los requerimientos actuales del sindrome y
le da un caracter funcional:

Categoria A-1. Es el nifio que fallece entre las 2
semanas de vida a los 8 meses. Tiene historial clinico de
haber sido de término, no haber tenido factores de riesgo
durante el embarazo o el nacimiento. En la autopsia no
debe encontrarse enfermedad grave que justifique la
muerte ni macro ni microscépicamente.

Categoria A-2. Es similar a la categoria A-1, con
la excepcion de que el nifio es prematuro.

Categoria B. Este es un grupo heterogéneo del
SMSL ya que ademas de los criterios de las categorias
A-1yA-2 se incluyen varios factores de riesgo no nece-
sariamente responsables directos de la muerte del niflo.
Por ejemplo en este grupo se incluyen casos donde la
historia materna hay abuso de drogas o de medicacion
durante el embarazo, o la presencia de infeccion viral o
bacteriana no fatal observada en la autopsia o la presencia
de malformaciones menores.

Segun la clasificacion previa los once casos aqui
informados estarian distribuidos de la siguiente manera:
en la categoria B los casos 1,2,5,6,7,8y9(63.6%); en
la categoria A-2, el caso nimero 4 (9%); y en la categoria
A-1 el caso 10 (9%).

Por ultimo los casos 3y 11 (18%) fueron exclui-
dos de la clasificacion porque eran nifios en los que se
encontré causa grave de enfermedad como la coartacion
preductal de la aorta en el primero y la trombosis del
seno longitudinal en el segundo, secundaria a infeccion
probablemente viral.

CONCLUSION

La mayoria de los nifios mexicanos que fallecen
en su hogar en forma inesperada, subita o inexplicable
para los padres o para el médico, posiblemente estan con-
siderados en los estudios de “muerte en el hogar”!%20:21.22
o de “muerte extrahospitalaria”!'°, y no se estudian como
SMSL sino que son analizados con fines epidemioldgicos
de enfermedad—atencion—muerte a través de la “autopsia
verbal” y cuando son considerados como SMSL en ellos
interviene medicina forense que por lo comun(en este
pais) no realiza histologia y por lo tanto no documenta
mucho el problema infeccioso comun a esta edad, el
cual produce muerte en el hogar en forma subita. Todo
esto sin duda alguna enmascara el sindrome en nuestro
pais.

El estudio aqui presentado muestra la posibilidad
de encontrar nifios con el SMSL, siempre y cuando se
proceda en cumplir los requisitos que actualmente se
exigen para su diagnoéstico, el cual por lo regular es por
exclusion, y que la magnitud de este problema atn no
es conocido en la Republica Mexicana.
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