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Sudden infant death syndrome: a narrative review

del lactante: una revisión narrativa

Resumen Abstract

La definición del Síndrome de Muerte Súbita del Lactante 
(SMSL) es la muerte inesperada de un niño antes de los 12 
meses durante el sueño y a la que no se le encuentra una 
causa durante la evaluación postmortem a través de la au-
topsia, historia clínica completa y revisión del lugar del suce-
so. Su incidencia varía dependiendo de la población estudia-
da y también de si dicha región ha recibido recomendaciones 
en referencia a los hábitos del sueño del niño. Su patogenia 
ha sido discutida a lo largo de los años y en la actualidad se 
manejan diferentes teorías, una de ellas es la inmadurez del 
sistema respiratorio para dar respuesta a los estímulos ex-
citatorios de forma correcta durante el sueño, sin embargo, 
las diferentes teorías no han dado respuestas por sí solas a 
estos eventos imprevistos, sino que deben estar asociados 
a factores de riesgo que condicionen un ambiente propicio 
para que ocurra. Dentro de éstos se encuentran prematuri-
dad, posición al dormir, acostarlo en la cama con otras per-
sonas, elementos sobre el lugar en donde duerme el niño 
con los que tiene contacto, alcoholismo materno durante la 
gestación, tabaquismo en el hogar, entre otros. Del mismo 
modo, se han encontrado factores protectores entre los que 
resaltan principalmente la lactancia materna, uso de chupete 
y una posición adecuada al dormir. Por lo tanto, es indispen-
sable que la familia sea instruida por el médico tratante du-
rante la gestación y posteriormente al nacimiento en el cual 
se le indica cómo se debe acostar al niño y de esta manera 
evitar de forma considerable el desarrollo de este síndrome.

Palabras clave: Periodo posparto, Alcoholismo, Asfixia, 
Muerte Infantil, Tabaquismo.

The definition of sudden infant death syndrome (SIDS) is the 
unexpected death of a child before 12 months during sleep 
and no cause is found during postmortem evaluation through 
autopsy, complete medical history, and review of the place 
of the event. Its incidence varies depending on the popula-
tion studied and also on whether this region has received 
recommendations in reference to the child’s sleep habits. Its 
pathogenesis has been discussed over the years and today 
different theories are managed, one of them is the immatu-
rity of the respiratory system to respond to excitatory stimuli 
correctly during sleep, however, the different theories do not 
provide answers by themselves to these unforeseen events, 
but must be associated with risk factors that condition an en-
vironment conducive to occur, within these are prematurity, 
sleeping position, lying in bed with other people, elements 
about the place where the child sleeps with whom he has 
contact, maternal alcoholism during pregnancy, smoking at 
home, among others. Similarly, protective factors have been 
found, including breastfeeding, pacifier use, and an adequate 
sleeping position. Therefore, it is essential that the family be 
instructed by the attending doctor during pregnancy and after 
the birth in which they are told how to put the child in bed and 
thus considerably prevent the development of this syndrome.

Key words: Postpartum period, Alcoholism, Asphyxia, Infant 
Death, Smoking.
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Introducción

El Síndrome de Muerte Súbita del Lactante (SMSL) se define 
como la muerte sin explicación que ocurre antes de los 12 
meses de vida del niño, es importante destacar que para que 
pueda diagnosticarse de esta manera se debe realizar una 
autopsia, revisión de historia clínica y del ambiente en donde 
ocurrieron los hechos1, la incidencia de SMSL ha disminuido 
más del 50% en los últimos 20 años principalmente como 
resultado de la campaña “Back to Sleep”2.

Se han descrito diversas teorías en relación a la causa del 
SMSL, sin embargo, hasta la fecha se dista de tener un con-
senso, algunas de éstas incluyen factores en relación al niño 
dentro de los que se encuentran la función del cerebro y con-
trol homeostático3, desarrollo y función autonómica4, microbi-
ota, infección e inmunidad4, ambiente y condiciones del niño 
para dormir2, genética y síndromes cardíacos, entre otros5,6.

Asimismo, se ha identificado en los estudios realizados que 
estas condiciones deben estar acompañadas por otros fac-
tores que dependiendo de su intensidad podrían derivar en 
este evento fatal, lo que quiere decir que por sí solos los 
mecanismos previamente mencionados no suelen ser los 
únicos responsables de que la muerte ocurra, sino que debe 
estar asociado a factores de riesgo, como lo son la prema-
turidad, la posición prona al dormir, acostarse en la cama con 
otras personas, alcoholismo gestacional, tabaquismo en el 
hogar, entre otros2,7,8, que finalmente puedan desencadenar 
al fatal desenlace. 

No obstante, se han descrito factores que pueden llegar a 
ser protectores para el SMSL como la lactancia materna, in-
vestigaciones han determinado que esta práctica disminuye 
el riesgo de desarrollar este síndrome, y destacan que su 
efecto es mayor cuando la lactancia es exclusiva9. Asimismo 
se ha descrito el factor beneficioso de algunas etnias, sin 
embargo este hecho sigue siendo controversial10, del mismo 
modo se ha reportado que el uso del chupete puede disminu-
ir el riesgo incluso cuando el niño se encuentra en ambientes 
adversos para dormir y posee factores de riesgo adiciona-
les11, por lo tanto se necesitan estudios con metodologías 
más reproducibles que permitan deducir verdaderamente 
cuál es el papel de estos factores dentro de la prevención 
del SMSL. 

En este sentido, campañas en favor de una posición adec-
uada al dormir han dado buenos resultados, por lo tanto, se 
deberán considerar al momento de la creación de políticas 
en la búsqueda de la disminución de las muertes de lactantes 
que pueden ser prevenidas cuando se poseen las herramien-
tas para hacerlo, y en este caso sólo tener el conocimiento 
adecuado puede marcar la diferencia. 

En la presente revisión bibliográfica se exponen las princi-
pales premisas del SMSL, describiendo principalmente su 
definición la cual ha cambiado a lo largo de los años, la pato-
genia con sus principales teorías relacionadas, factores aso-
ciados y protectores, así como las principales medidas de 
prevención del mismo. 

Definición 
A lo largo de los años han habido múltiples definiciones del 
SMSL, incluidas muchas contradicciones12,13, la definición 
actual incluye la muerte repentina e inesperada de un bebé 
<1 año de edad, con la aparición del episodio fatal que apa-
rentemente ocurre durante el sueño, que permanece sin ex-
plicación después de una investigación exhaustiva, incluye 
la realización de una autopsia completa y una revisión de las 
circunstancias de la muerte y la historia clínica. 

En la definición más ampliamente aceptada, existe una cla-
sificación gradual basada predominantemente en la minu-
ciosidad de la autopsia para excluir potenciales causas y la 
posibilidad de asfixia posicional. El tipo 1 ocurre entre las 
edades de 21 días y 9 meses en bebés por lo demás sanos 
y debe haber existido un ambiente seguro para dormir y una 
autopsia completa, asimismo el tipo 1a incluye casos donde 
ha habido extensas investigaciones de escena y laboratorio; 
si una de éstas está ausente, se convierte en tipo 1b. El tipo 
2 circunscribe bebés fuera de este rango de edad y casos 
en que la asfixia podría no ser excluida con confianza, si se 
encuentra una causa definitiva ya se deja de reportar como 
un SMSL1.

Epidemiología
El SMSL varía en frecuencia dependiendo la región estudia-
da, en un análisis publicado en Argentina se identificó como 
la causa del 7% de las muertes en menores a un año14, de 
igual manera en un reporte realizado en Chile se indicó que 
para el período de 1997 a 2009 se presentaron 1.442 casos 
de muerte súbita en lactantes, en donde el 59% fueron va-
rones, el 81% de los casos fueron menores de 2 meses y el 
96% menores de 6 meses, y en el 36% la muerte ocurrió en 
el domicilio15. 

Asimismo, las tasas recientes de SMSL difieren según los 
países estudiados, varían desde 0,05 muertes por cada 
1.000 nacidos vivos en Suecia a 0,39 muertes por cada 
1.000 nacidos vivos en los Estados Unidos. Es probable que 
esta diferencia se deba a los patrones de codificación dife-
rencial atribuidos a muertes infantiles inexplicables en todos 
los países. En un análisis entre países utilizando datos de 
2002-2010, Taylor et al., mostró una disminución significativa 
en las tasas de SMSL en todos los países, excepto en los EE. 
UU. y Nueva Zelanda16. 

Patogenia 
Hay muchas hipótesis propuestas para la patogénesis del 
SMSL, el modelo de triple riesgo, propuesto por Filiano y Kin-
ney. et al., sugiere que este síndrome está representado por 
una intersección de factores que incluyen vulnerabilidad en el 
lactante, un período crítico en el desarrollo y estresores ho-
meostáticos que aumentan la vulnerabilidad del bebé17. La 
muerte ocurre cuando los mecanismos de defensa normales 
del infante son deficientes, ya sea estructuralmente, funcional-
mente o de desarrollo y el mismo está sujeto a los estresores18.

Hay diversos aspectos genéticos que están implicados en el 
SMSL, las canalopatías resultantes de trastornos genéticos 
pueden reflejarse en afecciones cardíacas; uno de éstos es 
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el síndrome congénito de QT largo (SQTL), que está rela-
cionado con el SMSL6. Un estudio en el 2009 realizado por 
Millat et al. confirmó que las mutaciones del SQTL pueden 
ser una de las principales causas genéticas del SMSL, los 
autores proponen que si la autopsia no revela la causa de 
la muerte infantil, entonces se debe considerar la titulación 
molecular de los principales genes de SQTL5. Otro elemento 
genético es el papel del cromosoma X, tal como se mostró 
anteriormente por Mage et al., donde algunos trastornos res-
piratorios, incluido el SMSL, pueden ser recesivos ligados al 
cromosoma X. Por lo tanto, ellos podrían desempeñar un pa-
pel en la patogénesis del SMSL8.

El camino hacia el SMSL es complicado e implica la inmad-
urez del control autonómico cardiorrespiratorio y falla de la 
respuesta de excitación del sueño7, siendo ésta fundamen-
tal para la supervivencia. Los cambios fisiológicos debido al 
sueño precipitan las respuestas de excitación, las normales 
involucran un incremento en la frecuencia cardíaca, presión 
arterial y ventilación así como la integración de las mismas19. 
Los quimiorreceptores, primordialmente en el cuerpo carot-
ideo, regularizan el control respiratorio20.

Los estudios han expuesto que las anomalías de la ex-
citación están implicadas con el SMSL19,21,22. Por su parte, 
Wong-Riley et al. han reconocido que el período crítico del 
desarrollo respiratorio en las ratas postnatales ocurren du-
rante los días 12-1320. Consecuentemente se puede deducir 
que, al inicio de la infancia, es dificultoso que la respuesta de 
excitación se impulse cuando el sistema respiratorio no se ha 
desarrollado totalmente.

Factores asociados

•  Edad de muerte
 El SMSL tiene una distribución única de edad al momento 

de la muerte, ya que aproximadamente el 80% de los ca-
sos ocurren en los primeros 4 meses, con un pico de inci-
dencia entre los meses 2 y 314,23-25. Por ejemplo, en Irlanda 
59% de los casos ocurrieron entre los 2 y 4 meses de edad 
y el 83% sucedieron en los primeros 6 meses entre 1993 
y 199726. En los Estados Unidos entre 1999 y 2001, apro-
ximadamente el 80% de las muertes por SMSL ocurrieron 
en los primeros 4 meses de edad y el 90% aconteció a los 
6 meses26. 

•  Estacionalidad
 En los primeros estudios del SMSL, antes de la implemen-

tación de las campañas de reducción de riesgo, se informó 
una mayor incidencia durante el otoño y el invierno que en 
la primavera y el verano en varios países de altos ingre-
sos10,16,27. Sin embargo, esta diferencia estacional parece 
haber menguado con los años10,28,29. 

•  Raza/etnia
 Las tasas del SMSL varían entre los grupos raciales y ét-

nicos en varios países, en un estudio alemán de casos y 
controles en 2007 sobre los factores de riesgo para este 
síndrome. Se encontró que las probabilidades de desarro-
llarlo fueron ligeramente, pero no estadísticamente signifi-
cativas, más altas entre los bebés con al menos un padre 

no europeo [Odds Ratio (OR) (Intervalo de Confianza (IC) 
95%): 1.22 (0,45 a 3,33)]30, de igual manera en otros re-
portes se ha encontrado una probable asociación entre la 
etnicidad y el SMSL, como en el expuesto en Carolina del 
Norte en Estados Unidos en donde la incidencia fue mayor 
en la raza negra, sin embargo esta asociación desapare-
ció posterior al ajuste de factores de riesgo como el hábito 
tabáquico, bajo peso al nacer, atención prenatal inadecua-
da y la baja educación materna, por lo cual se concluyó 
que no existía diferencia según razas31.

•  Sexo
 La literatura sobre el SMSL en las últimas décadas es-

tablece claramente un mayor riesgo en el sexo masculi-
no14,15,32,33. Una hipótesis es que un solo gen recesivo liga-
do a X puede estar relacionado con la probabilidad de que 
un bebé sufra eventos anóxicos agudos y fatales8. Otra 
hipótesis es que estas discrepancias pueden deberse a di-
ferencias de sexo inherentes en la estructura y función del 
cerebro, que influyen en la excitación durante el sueño34. 
Estas hipótesis pueden explicar por qué la distribución 
relativa de casos por sexo se ha mantenido constante, a 
pesar de la disminución de la incidencia general.

•  Edad gestacional
 El parto prematuro (<37 semanas de gestación) es un 

factor de riesgo bien documentado para el SMSL33,35,36. 
En los Estados Unidos, el riesgo disminuye a medida que 
aumenta la edad gestacional al nacer. Por ejemplo, Ma-
lloy descubrió que la tasa de SMSL post-neonatal variaba 
según las semanas de edad gestacional al momento del 
nacimiento: 24-28 (1,23 muertes por 1.000 nacimientos 
vivos), 29-32 (1,23 muertes por 1.000 nacimientos vivos), 
33-36 (0,78 muertes por 1.000 nacimientos vivos) y 37-42 
(0,37 muertes por 1.000 nacimientos vivos. El SMSL fue 
2,6, 2,7 y 1,9 veces más probable cuando el bebé nació a 
las 24-28, 29-32 y 33-36 semanas de gestación en com-
paración con el término completo (37-42 semanas)37.

•  Compartir la cama
 En un meta-análisis se pudieron evaluar 11 trabajos de 

investigación que cumplieron con los estándares de in-
vestigación y se evidenció que el OR combinado para el 
SMSL en todos los bebés que comparten cama versus 
los que no la comparten fue 2,89 (IC 95%, 1,99-4,18). El 
riesgo fue mayor para los recién nacidos de madres fuma-
doras (OR, 6,27; IC del 95%, 3,94-9,99) y lactantes <12 
semanas de edad (OR, 10,37; IC del 95%, 4,44-24,21)38, 
este comportamiento también se observó en un reporte 
en el cual se evaluaron 19 estudios de casos y controles 
en varias regiones de Europa y Australia, en el cual se 
identificó que a pesar de que los padres no fumen donde 
el lactante duerme con ellos, esto representa un factor de 
riesgo independiente, aumentando hasta 5 veces más las 
probabilidades de morir a causa de un SMSL39.

• Alcoholismo durante el embarazo
 En un análisis realizado en Australia se pudo evidenciar 

la relación entre el alcoholismo materno y el SMSL, re-
sultando que el mayor riesgo para desarrollar el síndrome 
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ocurrió cuando se registró un diagnóstico de problemas 
de alcoholismo durante el embarazo (OR 6,92, IC 95% 
4,02-11,90) o dentro de 1 año después del embarazo (OR 
8,61, IC 95% 5,04-14,69). Un diagnóstico de alcoholismo 
registrado durante el embarazo aumentó más del doble el 
riesgo de muerte infantil (excluyendo el SMSL) (OR 2,35; 
IC del 95%: 1,45 a 3,83). El trastorno materno por consu-
mo de alcohol es atribuible al menos al 16,41% (IC 95% 
9,73%-23,69%) de SMSL y 3,40% (IC 95% 2,28%-4.67%) 
de muertes infantiles no clasificadas como tal40.

•  Tabaquismo en el hogar
Este ha sido uno de los factores de riesgo más estudiados 
en relación al SMSL, tal como se ha demostrado en dife-
rentes análisis, un estudio realizado en Holanda en el cual 
se evaluó el papel que tiene el fumar en el riesgo del desa-
rrollo de este síndrome, encontrándose que el tabaquismo 
postnatal es un factor de riesgo ambiental importante es-
pecíficamente (un padre=OR: 2,5 [ IC95%: 1,2, 5,0]; ambos 
padres = OR: 5,77 [IC95%: 2,2, 15,5]; materno = OR: 2,7 
[IC95%: 1,0, 6,4]; paterno = OR: 2,4 [1,3, 4,5 ]) estar prono 
al dormir (O ponerse prono al dormir = OR: 21,5 [IC95%: 
10,6, 43,5]. Asimismo, el nacimiento prematuro también se 
asoció significativamente con el SMSL (OR: 2,4 [IC95%: 
1,2, 4,8]), identificándose que el tabaquismo fue uno de los 
factores que determinó mayor riesgo en el lactante41.

•  Ropa de cama blanda
Este hallazgo se encontró en un estudio realizado en Esta-
dos Unidos en el cual se hizo una revisión retrospectiva de 
incidentes reportados a la Comisión de Seguridad de Pro-
ductos del Consumidor entre 2004 y 2012, revisándose un 
total de 36 incidentes relacionados con mantas portátiles 
y envolturas de pañales, incluidas 10 muertes, 2 lesiones 
y 12 incidentes sin lesiones. La mediana de edad al morir 
fue de 3,5 meses; el 80% de las muertes se atribuyeron 
a la asfixia posicional relacionada con el sueño y el 70% 
involucraron factores de riesgo adicionales, generalmente 
ropa de cama blanda, como almohadas o acolchados. Los 
12 incidentes relacionados con pañales o mantas comunes 
resultaron en la muerte, el 58% de las muertes se atribu-
yeron a la asfixia posicional relacionada con el sueño y el 
92% involucraron factores de riesgo adicionales, más co-
múnmente la ropa de cama blanda42.

•  Bajo peso al nacer y falta de control prenatal
En una investigación en la cual se valoraron más de 85 
estudios de cohortes de casos y controles retrospectivos 
y prospectivos publicados entre 1975 y 2011, los principa-
les factores de riesgo modificables incluyeron el tabaquis-
mo materno y paterno, el uso de drogas, el consumo de 
alcohol y la atención prenatal insuficiente. Los bebés con 
mayor riesgo incluyen el sexo masculinos, prematuros, de 
bajo peso al nacer o con crecimiento restringido y gestacio-
nes múltiples, siendo el bajo peso al nacer uno de los que 
mostró mayor riesgo43. 

•  Posición y lugar de dormir
 Se realizó un estudio transversal de muertes infantiles re-

lacionadas con el sueño de 24 estados durante el período 

2004-2012, contenido en el Centro Nacional para la Revi-
sión y Prevención del Sistema de Notificación de Casos 
de Muertes Infantiles. La exposición principal fue la edad, 
dividida en lactantes más jóvenes (0-3 meses) y mayo-
res (4 meses a 364 días). Se analizaron un total de 8.207 
muertes. Las víctimas más jóvenes tenían más probabili-
dades de compartir la cama (73,8% vs 58,9%, P<0,001) y 
dormir en una cama para adultos con una persona (51,6% 
vs 43,8%, P<0,001). Un mayor porcentaje de víctimas ma-
yores tenía un objeto en el ambiente del sueño (39,4% vs 
33,5%, P<0,001) y cambió de posición de lado/espalda 
o prono (18,4% vs 13,8%, P<0,001). Concluyéndose con 
que los factores de riesgo para muertes infantiles relacio-
nadas con el sueño pueden variar para diferentes grupos 
de edad, el predominante para los bebés más pequeños 
fue compartir la cama, mientras que rodar sobre objetos en 
el área del sueño lo fue para los bebés mayores. Se debe 
advertir a los padres sobre los peligros de estos factores de 
riesgo específicos para la edad de su bebé44.

•  Pobreza
 Este factor de riesgo se demostró en un análisis realiza-

do en Canadá, en donde se identificó que en las zonas 
urbanas durante todo el período de estudio (1991-2005), 
el quintil de ingresos del vecindario más pobre tenía un 
mayor riesgo de muerte neonatal (OR ajustado: 1,24, 
IC95%: 1,15-1,34), muerte post-neonatal (OR ajustado: 
1,58, IC 95%: 1,41-1,76) y SMSL (OR ajustado: 1,83, IC 
95%: 1,49-2,26) en comparación con el quintil más alto de 
ingresos. Las tasas de mortalidad post-neonatal y SMSL 
disminuyeron en un 37% y 57% respectivamente entre 
1991-1995 y 2001-2005, mientras que no se observaron 
cambios significativos en la neonatal. La disminución en 
las tasas de mortalidad postneonatal y SMSL se produjo 
en todos los quintiles de ingresos. En conclusión, este es-
tudio muestra que a pesar de que hubo una disminución 
en la mortalidad infantil y el SMSL en todos los quintiles 
de ingresos del vecindario a lo largo del tiempo en Ca-
nadá, persisten las desigualdades socioeconómicas. Este 
hallazgo resalta la necesidad de estrategias efectivas de 
promoción de la salud infantil en poblaciones vulnerables 
socioeconómicamente45.

FACTORES PROTECTORES 

• Lactancia materna
En un reporte en Estados Unidos identificaron 288 estudios 
con datos sobre lactancia materna y SMSL mediante una 
búsqueda en Medline (1966-2009), encontrando como resul-
tado que para los lactantes que recibieron cualquier cantidad 
de leche materna por cualquier duración, el OR univariable 
fue de 0,40 (IC95%: 0,35-0,44) y el OR multivariable de 0,55 
(IC95%: 0,44-0,69). Para cualquier lactancia a los 2 meses 
de edad o más, el OR univariable fue de 0,38 (IC95%: 0,27-
0,54). El OR univariable para la lactancia materna exclusiva 
de cualquier duración fue de 0,27 (IC95%: 0,24-0,31), con-
cluyéndose con que la lactancia materna protege contra el 
SMSL y este efecto es más fuerte cuando es exclusiva. La re-
comendación de amamantar a los bebés debe incluirse con 
otros mensajes de reducción de riesgo de SMSL y promover 
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la lactancia materna por sus muchos otros beneficios para la 
salud materno-infantil9.

•  Uso de chupete
 En un análisis en Estados Unidos en el cual el objetivo fue 

examinar la asociación entre el uso del chupete durante el 
sueño y el SMSL, su relación con otros factores de riesgo y 
determinar si su uso modifica el impacto de éstos. La fuen-
te de datos fue un estudio de casos y controles basado en 
la población de 260 muertes por SMSL y 260 controles. El 
uso de chupetes durante el sueño disminuyó el riesgo de 
SMSL (OR: 0.30, IC95%: 0,17-0,52). Además, esta dismi-
nución fue más marcadas cuando las madres tenían ≥20 
años de edad, casadas, no fumadoras, tenían atención 
prenatal adecuada y si el bebé alguna vez fue amaman-
tado, y esta disminución se mantuvo cuando el bebé esta-
ba durmiendo en decúbito prono / lateral, compartiendo la 
cama y si estaba presente ropa de cama blanda. El uso de 
chupetes puede proporcionar una estrategia adicional para 
reducir el riesgo de SMSL para los bebés con alto riesgo o 
en entornos de sueño adversos11.

Recomendaciones
En base a los factores de riesgo mencionados, a continua-
ción se presentan las principales recomendaciones para evi-
tar el desarrollo del SMSL2: 

Compartir cama

•  Se puede llevar a los bebés a la cama para alimentarlos o 
consolarlos, pero se los debe volver a dormir por separado.

•  Es prudente proporcionar áreas de sueño separadas y evi-
tar el uso de camas compartidas para gemelos y otros be-
bés de múltiples edades gestacionales. 

Existen circunstancias específicas en las que compartir la 
cama es particularmente peligroso, y debe enfatizarse en los 
padres que eviten compartir la cama durante las siguientes 
situaciones en todo momento:

- Si alguno de los padres fuma.

- Si el bebé es menor de tres meses.

- Si el bebé se coloca sobre superficies excesivamente blan-
das (p. Ej., camas de agua, sofás, sillones).

- Si se utilizan accesorios de ropa de cama blanda (por 
ejemplo, almohadas, mantas).

- Si hay varias personas que comparten cama.

- Si el padre ha consumido alcohol.

- Si el bebé está compartiendo la cama con alguien que no 
son sus padres.

Lugar de dormir

•  Las almohadas, edredones, pieles de oveja y otras superfi-
cies blandas son peligrosas cuando se colocan debajo del 
bebé o cuando está suelto en el ambiente de sueño.

• No se recomiendan cuñas, dispositivos de posicionamiento, 
protectores de parachoques y productos similares.

Amamantamiento

• Se recomienda amamantar de forma exclusiva

Monitores infantiles y aparentes 
eventos potencialmente mortales

•  Los monitores infantiles no deben usarse para prevenir el 
SMSL.

Sobrecalentamiento y cabeza cubierta

• Evite sobrecalentar y sobrecubrir la cabeza en los bebés.

Uso de chupete

• Considere ofrecer un chupete a la hora de la siesta y antes 
de acostarse.

Atención prenatal y exposiciones postnatales

•  Evite el consumo de alcohol y drogas ilícitas durante el em-
barazo y después del nacimiento del bebé.

•  Las mujeres embarazadas deben obtener atención prena-
tal regular.

•  Las mujeres deben evitar fumar durante el embarazo y 
posterior al mismo.

Áreas de sueño

•  No se recomiendan los asientos para el automóvil o para 
sentar él bebe durante su estadía en la casa.

•  Los bebés deben dormir en una cuna aprobada por seguridad.

Posición para dormir

•  Se recomienda que los bebés duerman en posición supina 
o de lado. 

•  Una vez que un bebé puede rodar de la posición supina a 
la posición prono y volver, puede permanecer en cualquie-
ra de los dos.

Conclusión

El SMSL es un fenómeno que en la actualidad no tiene un ori-
gen definido y necesariamente debe recurrirse a una autop-
sia, revisión de historia clínica y del ambiente del infante, para 
determinar su causa de muerte; su incidencia varía según las 
regiones, pero tiene un porcentaje significativo atribuible a 
las muertes de los menores de un año a nivel mundial. Mu-
chas suposiciones indican que puede ser por componentes 
como la vulnerabilidad del lactante, aspectos genéticos como 
el papel del cromosoma X y cambios fisiológicos como la fre-
cuencia cardíaca, presión arterial y ventilación. Sin embargo, 
se han descubierto factores asociados que ayudan a estimar 
las probabilidades que tiene el infante de sufrir esta condi-
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ción como son la raza/etnia, sexo, edad gestacional, com-
partir la cama, uso de alcohol y tabaco durante y después del 
embarazo, lugar y/o posición para dormir al bebé, y en menor 
grado ropas blandas y bajo peso al nacer. Por otro lado, los 
factores protectores fueron la lactancia materna y el uso del 
chupete, aunado a esto también existen recomendaciones 
que ayudan a disminuir el riesgo relacionado a todas estas 
condiciones que propician esta patología y que van en pro de 
la calidad de vida y salud del niño.
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