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I, INTRODUECCION

Aungue el sindrome de muerte infantil sfibita es algo conocido desde -
tiempos biblicos, solo muy recientemente se le ha reconocido y catalogado —
como una entidad especifica,

En Norteamérica es sefialada como responsable de unas 10 mil a 25 mil
muertes infantiles al afio, existiendo una fundacién nacional patrocinada por el
gobierno, dedicada exclusivamente al estudio de la muerte stbita. Gran par=
te de su importancia radica en el hecho de que es una situacidn imposible de
prevenir, ya que uno de sus primeros sintomas es la muerte,

Las implicaciones médico legales que acarrea: el sindrome hacen afin -
més necesario profundizar en su estudio, pues el médico forense, al examen ma
croscopico no halla ninguna causa que justifique la muerte, tornandose el caso
€n una situacidn sospechosa que produce en el seno de la familia un sentimien
yo de culpabilidad, ocasién en la que el m &dico juega un papel preponderante
como orientador y guia,

Los estudios nacional y Latinoamericanos que se refieren al tema son
escasos, siendo el presente uno de los primeros trabajos dedicados a despertar
el interés por su estudio,

Hem os pretendido efectuar una revision de la mas reciente literatira

mundial relacionada con el tema, con el objeto de dar a conocer detallada-—



mente, las caracteristicas de esta entidad, Finalmente presentam os una se

rie de casos obtenidos de los archivos de un hospital nacional, los cuales sa
. tisfacian muchas de las condiciones necesarias para ser clasificados como -
muerte siibita, sin embaz;go, limitaciones de laboratorio para efectuar estu
- dios inmunoladgicos, toxicoldgicos y viroldgicos im pidid 1lenar todos los re

'queisitos a cabalidad.
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II, MATERIAL Y METODOS

Para la realizacidn del presente estudio se efectud una revisidén de la
bibliografia mundial relacionada con el tema aparecido en el Index Medi—
cus desde 1970 hasta 1973 inclusive, visitindose con tal objeto las bibliote-
cas de la Facultad de Ciencias Médicas y del Instituto de Nutricidn de Cen~
tro Ameérica y Panama (INCAP),

Asimismo , se hizo un anilisis retrospectivo de las autopsias clinicas
del Departamento de Patologia del Hospital General "San Juan de Dios" y -
del Servicio de Medicina Forense del Departamento de Guatemala, efectua
das desde enero de 1972 hasta Abril de 1974, de donde se obtuvieron los ca-
sos de muerte:sitbita que presentamos en este trabajo, para lo cual se toma—
ron como base los siguientes parametros:

-a) Edad

b) Sexo

c) Fecha y hora de fallecimiento

d) Sintomas y signos presentadbs

e) Hallazgos anatomro-patologicos

" fy Diagnbstico anafomo-patolégico final,



111, ANTECEDENTES

A, Definicidn:

La mmerte stibita se define como aguella que se presenta de manera

imprevista en sujetos sanos o aparentemente sanos o en el curso de enfer-

medades agudas o cronicas que habian pasado desapercibidas o inadverti. .

das para el sujeto y las personas que le rodean,

Su pcriﬁcipal caracteristca radica en su caricter de "imprevisto", lo
cual la convierte en muchos casos en muerte sospechosa. (30)

Més especificamente en nifios, ha sido definida (3,20), como "La
muerte repentina e inesperada de un infante gozando de aparemte buena -
salud o en quien la enfermedad final era tan benigna que la posibilidad
de un desenlace fatal no era esperado y en quien al examen post-mortem
no reveld alguna condicidn suficiente por si tnisma para haber causado la
muerte",

B. Epidemiologia:

1, = Frecuencia: Hasta el momento no se ha logrado determinar con exac-
titud la incidencia de muerte stibita en ¢l nifio, debido a algunas diferen
cias de criterio surgidas entre los diversos investigadores,

En los Estados Unidos de Norteamérica, el nfimero de muertes anua

les debidas a esta entidad, se calcula en 10,000 a 25,000 segin diferen—
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tes elLutores. Las cifras mundiales obtenidas en los reportes investigados para
la realizacién del presente wabajo, oscilaron desde 0. 31 hasta 3, 12 muertes
por 1,000 nacidos viv.os (3,36).

El prom edio varia entre 2 a 3 m uertes anuales por 1,000 nacidos vi~
vos.

Bergman y colaboradores (5) afirman que en Estados Unidos la muerte
slibita en el nifio durante el primer afio de vida, éxcluyendo la primera sema
na, es la mayor causa de muerte; y en menores de 15 afios es 1a segunda cau
sa de muerte después de los accidentes.

De acuerdo con los reportes de Europa y Norteamérica, Peterson (26)
sefiala que la incidencia amual oscila entre 1,4 y 3.4 de 100 nacidos vivos.

En el sur de Australia {3) fallecen al afio aproximadamente 40 nifios
de muerte sfbita, . locual arroja una incidencia anual de 1.7
por 100 nacidos vivos.

A continuacidn se detallan los porcentajesqde m uerte sfibita por 1000

nacidos vives segim los diversos reportes obtenidos por investigadores de dife~

rentes partes del Mundo ( 20).

(Ver a continuacidn el Cuadro No. 1).
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- _CUADRO No. 1. ‘ CUADROQ No, 2,

Porcentaje de Muerte Sfibita por mil nacidos Distribucidn por edades de 1,134 victimas de m uerte

vivos en diferentes partes del Mundo . stibita en en Condado de Cuyahoga, Cleveland
U.S.A,
Investigador: Afio: | Lugar: " Indice por mil 'na-
: “cidos vivos: | | Edads Nfimero de Casos: - Porcentaje:
: Fitzgibbons 1969 | Qlmstead Country, Mim., 1,2 10 dias - 2 meses 313 28.
' Ministry of He— ' 2 meses ~ 4 meses 381 34
- alth L 7 1965 Inglatgrm y Gales 1.4 4 meses - § meses 129 11
Carpenter 1965 | Inglaterra y Gales' 2.2 6 meses - 1 afio ‘oo 19
Froggattel al | 1968 | Irlanda del Noste 2.3 » 1 afic - 2 afios 29 : g
‘Valdes~Dapena : -
et al. 1968 | Filadelfia, USA 2.55
Peterson 1966 | Seattle, USA 2. 87 -0 GRAFICO No, 1
Steele et al, 1967 | Canada 3.0
Strimer et al 1969 | Cleveland, USA 3.12 Distribucién por Edades de 1,134 victimas de muerte
Kra_ms et al, | 1971 | Californja, USA . 1,55 Siibita en el Condado de Cuyahoga, Cleveland,

U.S. A,

Es de m encionar el hecho de que con excepcidn de la tasa referida
' . o
por Fitzgibbons et al, la tasa para California es la mas baja para Norte A- ooy

meérica, 1o dins . i

3,

2. Edad: Se ha dicho que la muerte sitbita se presenta en los dos extremos

de la vida, sin embargo, es mas frecuente en el primer afio de vida; el 90%

“-b
ocurre por debajo de los 9 meses, += =, — — —i— S e — — &M;ses
: . _ P 2]
. o ‘E;;,f‘.“ e-Meses 5 20°
~ = ='m siendo la mayor incidencia entre los 2 y 4 meses; es muy raro ob- I i Ago
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servar la ocurrencia de esta entidad méas alla de los 9 meses de vida.

En una revisién de 1,134 casos de muerte siibita (36) se encontr 1a i

guiente distribucidon por edades de las victim as,

: -l
[ ;I . R Mices Meses  Mgies




Geertinger { 15) en su estudio comparativo con el total de muertes de la infancia

en un perfodo de uno a once meses, pone en evidencia dos circunstancias; pri--
mero que la relacidn que guarda la muerte sfibita con el total de muertes en la

jnfancia es de un 30 a 40% y segundo que la edad de mayor incidencia es de los
dos 2 los cuatro meses,

Otros investigadores { 20) sefialan que el pico de maxima incidencia se -
halls entre los 28 dias y los tres meses de edad, con un promedlo de 2.9 meses
v una mediana de 2.4 meses. En el sur de Australia, Beal (3), arroja en su es-
tudio un 89% de las victimas entre las edades de uno a siete meses, y un 61% —
entre los dos y cinco meses,

De los diez casos reportados por A. Bloch (6) en Israel, seis de los nifios
teniap de dos a tres meses de edad, con un margen entre las victimas de 23 ~—.
dias a 7 meses.

Bergman (5) reporta la mayor incidencia entre el primero y tercer mes
de vida, con un relativo descenso antes del primero y después del quinto; Jos —~

casos por &1 presentados oscilaron entre los 9 y los 851 dias,

{Ver Grafica No. 2.}...
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GRAFICO No. 2,
Distribucidon por Edades de 170 victimas de muerte siibita
Infantil, Enero 1, 1965 . Sept. 1, 1968, King County
Washington, USA, (5),
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3.~ Sexo: La mayoria de autores han concluido que el sexo masculino es el mas

afectado {2,3,7, 20) en un porcentaje que oscila entre el 60 y 7% . El indice de
muerte sibita infantil para el sexo masculine en California (20) fue de 1. 82 por
1000 nacidos vives, siendo en el sexo femenino de 1. 26 por 1000 nacidos vivos.

En 29 series revisadas por Valdes-Dapena en 1966, 25 mostraron prepon-
derancia del sexo masculino. En el sur de Australia se reportaron en 1970, 21 -
varones y 15 hembras.

Strimer y colaboradores (36) también reportan una mayor frecuencia en
varones; 3. 50 por 1000 nacidos vivos contra 2. 70 por 1000 nacidos vivos de sexo
femenino,

4. Raza: Los datos existentes sobre la distribucién ra;:ial son ambiguos, Valdes-
Dapena reportd que en Filadelpia la muerte stibita ocurrié cuatro veces mas fre-
cuentemente en otras razas que en Ia raza blanca, subrayando el hecho que 12 -~
mayoria provenian de familias de escasos recursos econdbmicos, en condiciones
higienicas deficientes y el hacinamiento era frecuente eh estas poblaciones.

Peterson ( 25) encontrd en Seattle una incidencia de 4. 55 pﬁr 1000 naci—
dos vivos en negros e indios americanos., m ientras que en nifios de raza blanca -
la frecuencia fue de 2, 71 por 1000 nacidos vivos, Strimer en su estudio de 1134
casos encontrd en nifios negros, una incidencia de 5. 85 por 1000 nacidos vivos,

excediendo la de blancos que fue de 2. 39 por 1000 nacidos vivos. Finéllmente,

«11.

Stowens en su reporte de 200 casos no refiere ninguna diferencia en frecuencia
dad por 1a raza,

5. Estacidn del Afio: Una marcada preponderancia de muerte siibita en infan-

tes durante los meses de inviermo ha sido univessal en las series reportadas, (3,
5,20,36) coincidiendo este aumento con las epidemias generales de influenza
producidas por virus tipos Ay B en los Estados Unidos de Norte América; sin ~
embargo, otros autores {17) opinan que es poco probable que una infeccitnba

ja del tracto respiratorio sea la causa especifica de muerte sfibita,

6. Hora: La hora de la muerte en la gran mayoria de los casos coincidid con

las horas de suefio {5); Bergman y colaboradores reportan que el 80% de Infan—
tes fueron hallados sin vida al levantarse sus padres por 12 mafiana, y un 20%

después de la siesta por la tarde.

FIGURA No. 1,

Media
nock

éom G 50%

Medio
die
Periodo del dia en que fueron descubiertas
160 victim as de muerte siibita, Enero 1,
1965 - Sept, 1, 1968, (5).




7. . Localizacidn Geografica: Muchos autores reportan {3) que la muerte sibita

en nifios es desproporcionadamente mayor en las ciudades que en las reas sub~

urbanas,

En el sur de Australia se observd que de 36 nifios estudiados 9 pertene--

‘cfan a 2reas rurales,

8. - Factores Matemos: a) Ilegitimidad: Dentro de los estudios epideiniologices

se ha hecho un anilisis de la legitimidad de los nifics, encontrandose que la «~—
muerte stibita es relativamente mas comin en los nifios ilegitimos (3, 20). Kraus
y. colaboradores en su estudio reportan casi el doble de victim as productos de ho
gares no infegrados. Estos hechos han intentado explicarse en base a que los ni
fios ilegitimos crecen en desventaja social y bioldgica.

b) Edad de 1a madre al nacer el nifio: La m ayor frecuencia de muerte siibita se

ha observado en los nifios hijos de madres menores de 20 afios de edad, con una
clara relacién que indica que mientras mayor es la madre, es menor ¢l riesgo -

de muerte stibita (20).
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CUADRQ No, 3,

Incidencia de Muerte Infantil Sibita en California de
acuerde 2 la edad de la madre. 1968. (20).

Edad de la Nimero de Na- Namero de indice por 1000 Nacidos
Madre: cimientos: Muertes: Vivos: ’
Menores de
20 58, 396 _ 150 2,57
| 20 - 24 128,586 242 1,88
25 - 29 88,215 85 0,96
30 - 34 40, 450 27 0. 67
35 - 39 18,134 i1 0.61
40 y mas 5,403 2 0.37 |

¢} Paridad: Pa‘lrece m anifestarse un descenso notable en la frecuencia de muer
te siibita a2 medida que aum enta el niim ero de gestaciones de la madre (20) v

como el niimero de gestaciones est? relacionado con la edad de 1a madre, se

deduce que el nfimero de victimas es ‘mayor para les nifics productos de ma~

dres que dieron a luz antes de llegar a los 20 afios y tenian menos embarazos ~
previos,

d) Atencidn Pre~-Natal: La frecuencia de muerte stbita en hijos de madres -=

sin control prenatal fue de 4. 4 por 1000 nacidos vivos; los hijos de madres que
recibieron asistencia desde el séptimo u octavo mes presentaron una incidencia

de 3. 57 por 1000 nacidos vivos; los infantes de m adres con cuidado prenatal --
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desde el inicio de la gestacién moestraron un indice de 1. 04 por 1000 nacidos
vivos (20).

CUADRO No. 4.

Incidencia de Muerte Stbita Infantil en Califomia de acuerdo al
mes de la gestacidn en que se inici®d la atencidn prenatal ( 1968)

Mes en que se Ntunero de na~ Numero de Indice por
inicid la atencidn cimientos: Muertes: 1000 naci--
Pre-natal: dos vivos:
$in atencion Pre-

natal: 5,903 23 4.40
Noveno mes 2,522 9 3.57

72 - 82 mes 17,912 46 2,57

52 . .62 mes 40,744 86 2.11

32 - 42 mes 123,780 196 1,58

12 - 22 mes 142,010 148 1.03

9.~ Factore; en el Nifio: a) Premadurez y peso al nacimiento: Se ha creido que
la muerte siibita ocurre con mayor frecuencia en nifios de bajo peso al nacimien
to, .pbr las deficiencias que a todo nivel presentan estos nifios; hay disminucion
del volumen celular, lo cual multiplicado por trillones de celulas, rep.ercute -
en el desarrollo y buen funcionamiento org’anico,r En algunas series (3,5,7, 20}
se e.videncia una preponderancia de muerte sfibita en nifios con bajo peso al na-

cimiento.

De esta suerte, la incidencia de muerte siibita entre los infantes cuyo pe .
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so oscila entre 3, 5 y 4 libras al nacer, es diez veces mayor que entre aquellos
que pesaron de 7,5 a 8,5 libras al nacimiento, Es importante recalcar dos he
chos reportados; primero que los nifios no tendieron a ser "pequefios para su e-
dad ge;tacional" y segundo que los nifios prematuros sucumbian a las mismas
edades que los a término.

Kraus y Borhani { 20} sefialan que existe un gradiente directo e inverso
entre el peso de las criaturas al nacimiento y el indice de muerte stibita espe~
rada en base al porcentaje de distribucién por nacidos vives, Los indices osci-

laron desde 0. 87 por 1000 nacidos vivos, entre los nifios que pesaron 4,501 gra

"mos y mas; hasta 6. 55 por 1000 nacidos vivos en aquellos que pesaron de 1,501

a 2,000 gramos.

CUADRO No, 5.

Indice de Muerte Stibita Infantil segiin peso del nifio al
Nacimiento. 1968 (20) California U,S, A,

Peso al naci- Namero de Naci- Numero de  Indice por 1000 naci-
miento: mientos: Muertes: “dos Vivos:
(Gramos)

501-1,000 1,323 3 2,7
1,001-1,500 1,987 8 4.03
1,501-2,500 16,552 31 6. 55
2,001-2,500 7,734 46 2,78
2,501-3,000 62,356 116 . 1.86
3,001-3,500 132, 287 - 195 1,47
3,501-4,000 90, 635 88 0,97
4,001-4,500 24,082 26 1.08
45,000 y mas 4,577 4 0.87
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fios incluidos en su estudio recibian leche de vaca como finica fuente de lac-
tancia, El 26%, tomaba predominantemente leche materna suplem entada
con leche de vaca; un 8% recibia mayormente leche de vaca y ocasionalmen
te pecho.

Siendo estos patrones alim entic_ios-sizﬁ ilares. a los del resto de nifios
de la comunidad, se pone en duda la importancia de la alimentacién como
factor preponderante en la muerte stibita infantil. Mis adelante analizare---
mos un estudio reciente (42) que apoya la aseveracidn anterior,

c) Historia Médica Pasada: En la misma serie estudiada por Bergman y colabo

radores, se sefizla que los nifios eran notablem ente sanos. No existian aspec
tos patoldgicos previos en 1a historia pre o neonatal. El once por ciento de
las criaturas habian presentado problemas respiratorios de recién nacidos; ic_
tericia fue reportada en el 3% ; sblo tres niftos presentaron una enfermedad
cronica,

d) Gemelaridad: Se ha reportado una elevada incidencia de muerte siibita -
en gemelos (20); Carpenter(8) estima que estos son el doble de susceptibles
que el resto de nifios, También se ha encontrado en otros informes ( 10) el

fendmeno de muerte siibita en gemelos el mismo dia, La situacidn podria

explicarse por el bajo peso al nacimiento, que generalmente presentan los

-17-

gemelos y el elevado indice de muerte sibita en nifios de peso bajo al nacer.

e) Recurrencia Familiar: Existen varios estudios (3) en los que se reporta ~--~

merte sithita en miembros de una misma familia, Froggatt reporta que al -
menos 5 de 148 infantes estudiados que fallecieron de mmuerte stibita tenian re
lacidn familiar con otras victimas.

En adultos es de m encionar el informe de Green y colaboradores, (16) en
el que se sefialan diez casos de muerte sGbita en tres generaciones de uma fa-
milia, con un promedio de edad al morir de 21 afios.

10- Grupo Socio-Econdmico de la Familia: El consenso general sugiere que ~
este tipo de muertes ccuire mayormente en nifios que pertenecen a familiag
de escasos recursos econdmicos, (5) (20), Kraus y Borhani hallaron que el -
riesgo de muerte siibita es mas eievado para criaturas cuyos padres son de——
sempleados u obreros no calificados, que entre hijos de técnicos, empresa—
rios y profesionales,

La etiologia de la muerte stibita continfia eludiendo los esfuerzos de
los investigadores, No exisie hasta el momento evidencia convincente de -
los mecanismos responsables de la fulminante secuencia de eventos que cau
san la.muerte en nifios sanos, en materia de horas o minutos a partir de la --

instalacidn del episodio final.




Posiblemente la teoria m#s aceptada sea de que el sindrome resulta -

de una compleja interrelacién de miitiples factores influenciados particular-
mente por la edad y el sueflo, culminando en paro respiratorio y muerte,

Al principio se creyd que la muerte stbita se debia a un estado timi-
co-linfatico, a reflejos vagales, a agentes tdxicos, 2 errores congénitos del
metabolismo protéico, etc...., sin embargo, la mayoria de autopsias han -
sido clasificadas como muettes por sofocacidén y muertes inhibitorias, siendo
las primeras debidas a la oclusibn.mecinica de las vias aéreas superiores, -~
(por ropa de cama, almohadas) y las segundas originada..s de un sincope o pa-
ralisis refleja del corazdn secundario probablemente a una emocién viotenta
o un golpe leve en partes vitales, sin ocasionar lesion fisica demostrable o -
tan insignificante que no explique la causa de muerte. -

Intentarem os resumir en la presente exposicidn las principales hipd-
tesis que hasta el momento son objeto de estudios, y seran expuestas.en mis

detalle posteriormente. (Ver a continuacién el Cuadro No, 6)...
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CUADRO No. 6.

Muerte Sfibita en Nifios

Teorias,

TEORIA:

HIPOTESIS:

Sofocacidn mecinica:

Infeccidn Respiratoria:

Hipersensibilidad:

Trastornos Metabdlicos:

Muerte timica

Accidental por ropa de cama -
Aspiracién de contenido gastrico
Cuerpo extrafio

Atresia de las coanas
Hemoglobina subgldtico
Respiracidn nasal obligada.

Septicemia fulminante
Laringotraqueitis

Neumeonia d células plasméticas
Neumonfa por neumocistis carini
Enfermedad de inclusién cit@=~-
megilica o

Neumonja intersticial,

Hipemensibilidad a 1a leche de
Vaca. '

Reflejo viscero-visceral
Hipogamaglobulinemia
Insuficiencia adrenal

Edema pulmonar anafilfetics :
Anafilaxis renal

Intoxicacidn proteinica
Enteritis-Enterocolitis
Laringoespasmo-Broncoespasmo
Trombos pulmonar

Insuficiencia Paratiroidea
Augencia de Paratiroides
Hipokalemia aguda

Carencia de magnesio
Deficiencia de vitamina E y/o
Selenio,




Entre las causas de muerte siibita se ha postulado la obstruccidn de las

vias respiratorias, ya sea debido a sofocacidn homieida, aspiracidén de conteni
do gastrico o atresia de las coanas, que en muchos de los casos reportados ha-~
dio un factor importante como responsable de este sindiome. Otro facterpo-
co conocido, pero que también ha sido sefialads es el hem angioma subgloti—
co, que se caracteriza por ser una lesidn sésil, de color gris violaceo que cons
tituye una masa localizada en la submucosa de la laringe y que puede causar
asfixia, dependiendo de su tamafio y localizacién; Stowens (35) en 1961 reportd
que en 9 de 20 pacientes fallecidos stibita e inesperadamente e] hemangioma
no habia sido diégnasticado.

Hasta la fecha, la obstruccitn faringea no ha logrado ser demostrada -
fehacjentemente, La nasofaringe posterior no es facil de inspeccidnary el -
examen radioldgico ha sido recomendado comeo el mejor método para demos-
trar 1a permeabilidad de la via respiratoria superior. French y colaboradores
(13) en 1972 revisaron radiografias post-mortem de cabeza y cuello de 78 ni—
fios fallecidos inesperadamente, héllando que sdlo dos (2, 8%) no presentaban
una via aérea nasofarinéea identificable; estos puede que hayan presentado --
obstruccion real o que haya sido aparente debido al angulo de los rayos X,

En los restantes 76 infantes es posible que;l’airiﬂbm‘ébiéndé lostejides blandos
o la acummilacidén de secreciones viscosas puedan haberse resuelto ya @ la ho-

ra del examen, pero es poco probable que esto haya ocurrido en todos 1os ni~
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fios fallecidos sfibitamente,

Otros factores anatbmicos relativos 2 obstruccidn nasofaringea sugie-=
ren que la nasofaringe del infante es menos susceptible a la oclusidén, La resis
tencia de 1a via aérea es proporcionalmente menor en nifios que en adultos, lo
que Polgar y Kong ( 29) atribuyen a la relativamente alta posicion de la lengua
v al casi contimo perfil entre el paladar y la glotis,

Moss describe que los efectos funcionales de esta caracteristicd anatb—
mica. como el esfinter veloepiglbtico y sugiere que es un factor importante en
1a respiracion nasal obligada. Las masas adenoideas pueden descartarse como
principal factor de obstruccidn, ya que estin virtualmente ausentes durante los
primeros seis meses de la vida,

Otras consideraciones sugieren que estos nifios fallecen porque presentan
respiracidon nasal obligada (32), y la oclusidon de los pasajes aéreos nasales por
una infeccidn respiratoria iﬁcia la secuencia que conduce a la asfixia y muer~
te, Sin embargo, en oposicidn a esta teoria, eﬁste 12 evidencia de que la res
piraciém por la boca se establece usualmente a las 3 o 5 semanas después del ~
nacim iento (1), una edad muy por debajo del pice de méxim a incidencia de
rmuerte stibita, que es entre los dos y cuatro meses, Otras autoridades claman
una m ayor duracién para la respirac{sn nasal obligada (4), hasta de 5 meses.

Experimentalmente se ha demostrado en monos {13} 1a presencia de -~

respiracidn nasal obligada y reflejo de buzo, poniendo de manifiesto la impo-

1



sibilidad de los mismos de interrumpir a apnea después de iniciada. Esta -
dificultad de reasumir la respiracidn puede representar un inapropiado retorno
~d] estado apneico del feto.

" .Quizhs una de las mis importantes teorias en los {iltimos afios seala es
tudiada por Stéinschneider (33) quien encontrd que los nifios de dos a tres me=
ses de edad tienden a presentar perfodoes de apnea durante el suefio, y estos -~
perfodos son mas prolongades durante los procesos infecciosos de vias respirato

rias altas. Sin embatgo, esta teoria permanece sin ser plenamente comproba
da.

. La hipétesis de !a infeccibn respiratoria ha sido una de las més estudia
das, Se pensaba que se trataba dé una bacterizswmamente virulenta, pero _hasta
la:fecha no se ha logrado aislar ningfn tipe de organismo en los nifios que fa-

+1lecen sfibita ¢ inesperadam exnte.
-Esto.obligd a buscar otro agente etioldgico y se cred @a hipbtesis al-
- rededor de la infeccidn viral, En estndios virolbgicos"_efectuados en Escocia
(28),.se enconttd un 42% de virus comunes {principalmente enterovirus y ade
‘novirus-en su mayoria obtenidos del intestino) en infantes fallecidos inespera
dameite. ' Sin embargo, no existia evidencia de infeccidn viral invasiva,
- -Otros autores {11) apoyan esta teoria sefialando que los virus son res--
ponsables de determinada porporcidn de muertes sitbitas, pero €l mecanismeo

preciso que conduce a la muerte es una mera especulacion.
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CUADRO No, 7.

Agentes virales como causa de muerte stibita en

~ Nifios,
| Autores: No. de Casos Porcentaje: Total de Casos
aislados
Gold 12 25 48
Hartman 3 100 3
Haly 11 i 100 11
Maoore 7 70 10
Miiller 7 20 34
Valdes-Dapena 1 1 lp9
Cameron 1 0,5 172
MacCullen 5 0.8 122
Johnstone 0 ] 47

En algunos de los casos de muerte sibita ha side sefialada
la presencia de neumonia intersticial (30). Estudios efectuados por Qrrahood
evidenciaron 45 casos de neumonfa intersticial dentro de una serie de 48 pa—
cientes. Giese’ en 1960 y Ricken en 1958 reportaron hallazgos similares,

Otros autores han atribuido 1a muerte siibita a neumonia por Neumo-
‘citis carini, neumonia a células plasmiticas y a las enfermedades de inclu--
sidn citomegalica, las cuales han sido diagnosticadas en algunos casos. La
forma epidémica de neumonia por Neumocistis carini afecta a nifios prem a-
turos, de bajo peso y debilitados, comprendidos entre seis semanas y algunos
meses de edad. En Europa han sido reportados mis de 500 c.asos, los cuales ~
constituyeron causa de muerte, la cual sobrevino por asfixia e imsuficiencia

cardiaca, En Guatemala, Castro{30) encontrd un caso de Neum ocitis cari-
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i i esaria una inves
ni, pero es de suponer que existen mas por lo que se hace necesaria u es

nos originales ya no son identificables, Otros autores (41) descartan la hipo-
i ite E: idadosa. .
tigacion més cuidades tesis de los mecaniém os inmunolégicos sefialando que la inmunoglobulina E-

; dad de inclusidpn Citomegalica ha sido estudiada, habien—
La enfermeda ing s sérica es aparentemente normal, y el tercer componente del complemento -

i i i n Guatemdla, mis de 14 casos por Tejada y Castro, -
do sico dlagnosticadosen & ’ no se encuentra reducido,

ayoria se trataban de nifios prematuros, de bajo peso, en - ' . -
los cuales en su may P ’ La inmunoglobulina M variablemente reportada como elevada o nor-

ici i te buenas a1 nacer, FEstos nifios fallecieron en el pri- . .
condiciones relativamen mal a la autopsia, ha sido retrospectivamente hallada normal en sangre del -

ida con un cuadro respiratorio agudo. s N . <
mer mes de vida L corddn umbilical, Estudios: més profundos se hacen necesarios en relacibn a

- . . P . 1dos Com
: fimero de mecanismos inmunoldgicos han sido sugeri . ) B
rogman s los mecanismos inmunolégicos.

bita, 1t ( 39} encontrd elevacidon de ine .
o responsables de s muene <t Urauhare (3 Una de las teorfas que han sido mas frecuentemente mencion adas es

i i i te IgM en el 72% de 39 casos de === _
munoglobulinas séncgs,pre.dommantemen e Ig 5 Lo de 1x Hipersensibilided a 1o teche de vaca.

X : i do imulacidén
t en niftos, lo cual es consistente con un estado de estimul . . . L . L
muerte slbita en nifios, La base de esta teoria se fundd en investigaciones epidemioldgicas y

i i ida. imismo halld anticuerpos significativac
antigénica prolongada o repetida.  Asimi Fe de laboratorio. Los nifios generalmente fallecen de noche, después de ha--

s08 de muerte sitbita que en nifios control — L o . . .
mente mis frecuentemente en caso ™ : ber tomado su {iltimo biberén y la mayoria de los nifios eran alimentados —

i i en muertes infantiles shbitas es
enfermos vivos, El papel de los anticuerpos con leche de vaca, Ademfs, se mencionaba el hecho de 1a elevada fre s

i ible que sean producidos en algunos nifios anti- . s ) .
dificil de evaluar, pere es posible g p __ cuencia de muerte sttbita en gemelos, los cuales son alimentados con leche

eti i imulados semanas o meses después de una infeccitn — . L . . .
genéticamente hiperest P artificial desde que nacen. Asimismo se dio a conocer la circunstancia de

‘mi i ixia fatal, Podrian ser también el resultado de
microbiana y causen una asfixia ; que en el suero de 62 nifios fallecidos de m uerte stibita existia una aparente

inmune hasta el momento no definido o simplem ente un indi . . ) .
un proceso autoinmu - elevacién por encima de lo normal de los anticuerpos hacia la leche de va-

ico de activacidn inmunbdldgica, Es posible tambien, que ~
cador no especifico de activacion g P ’ ca(24), y ademas se halld antigeno hacia la leche de vaca en los pulmon-

Py

s i
£

: : c ico: g & la muerte & estos infantes :
mecanismo inmuncldégico: comin que conduzea z la muerd ! . . .
un g nes del 42% de los nifios afectados, Finalmente produjeron un modelo ex-

s 3 es antigenos y opere en un tiempo cuando los antige-- ) ‘ o .
sea iniciado por diferent tig Yy op ; perimental en un cerdo de Guinea previdmente sensibilizado, para lo cual




. admizistraron leche de vaca en la gldtis y laringe, provocandole shock y --

muerte slbita.
".Mas récientemente algunos investigadores han puesto en duda la sen-

sibilizacién a 1a leche de vaca como causa de muerte subita (9,27), al noen

- contrar anticuerpos o niveles elevados de los mismos hacia esa leche, Ade--

© mas, se ha invocado que el shock anafilactico es facilmente inducido en el -

cerdo de Guinea, Valdes<Dapena (42) mediante estudios de inm unofhiores—-
cencia reveld que no encontrd ningin aumento significativo en el nfimero de
células produciendo anticuerpos hacia la leche de vaca en infantes fallecidos
siibitamente al compararlos con nifios control.

"“'La teoria de un desorden del metabolismo del caleio ha sido propues-

“ta y repetidas veces mencionada en la literatura. Fue Geertineger ( 15). quien

hizo estudios sobre las anom alfas de las paratiroides y deésarrolld la idea de

que la2 muerte siibita est4 asociada a un desarrollo fetal incompleto de las -~

" glandulas paratiroides. En el 44% de los casos de muerte sibita en la estadis
- ‘ticd comimicada por Geertinger, no se encontraron paratiroides, y gran ma-
* yotta de los cdsos estuvieron asociados al desarrollo incompleto de las parati

- ‘roides adquirido durante la vida fetal. En un experimento realizado en ra--

-tas, se observd que las gire fueron sometidas a un distiitbio del calcio duran-

te el embarazo tuvieton ratones que presentaron anormalidades e las parati-
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roides con muerte siibita consecutiva. Estudios post~mortem demostraron la
‘fusién de 1as paratiroides con el tejido timico,

La doctora C addell (7) ha lanzado la hipétesis de que la muerte sfi—
bika en la infancia es una condicidn prevenible que resulta del sindrome de
carencia de magnesio durante el desarrollo, el cual es mas evidente en los
infantes en rapido crec_imiento'.

El sindrome puede desarollarse durante el crecimiento rapido de un
‘infante alimentado con lactancia materna pobre en magnésio en una miki
para , malnutrida que recibe una dieta pobre de magnesio en relacion al --
calcio, fésforo y proteinas, lo cual aum enta los requerimientos metabdli-
cos de magnesio, Log prematuros y nifios de bajo pesc al nacimiento, con
reservas bajas 'de magnesio son muy vulnerables: En su estudio se sugiére -

que la 1lave de la patogenesis de la muerte sfibita en el nifio, estd consti--

" tuida por el hecho de que la deficiencia de magnesio conduce a la liberas-

cidén de histamina, sip liberadores. exdgenos de la misma, iniciindose una
actividad refléja. autdbnoma a través del nervio Vago, El resultado es un --
shock histaminico. Este tipo de shock es muy similar al shock anafilactico,
v se caracteriza por broncoespasmo, apnea, enfisema, di_latacibn arteriolar
Vi agm ento de la permeabilidad que conduce a edema putmonar, en mu--

chos casos hemorragico y finalmente, colapso circulatorio,



Durante el shock se libera heparina por el higado, produciendo incoagulabili-

. secundaria———~/
dad de la sangre, Asimismo se postula que la liberacidn de acetilcolina a hi=

pomagnesemia conduce a sintomas colinérgicos e hiperirritabilidad neuromus~
cular, La liberacidn de histamina es mayor durante el periodo neontal y cuan
do 1a temperatura corporal y la glicemia son bajas. Esto podria explicar la e-
levada incidencia de muerte sfibita durante los primeros meses de la vida y - a
hora . terhprana de los dias de invierno,

En una comunicacidn reciente { 12) se sugiere gue seria interesante espe
cular si algunas muertes sibitas puedan deberse a hipokalemia aguda, y esta —
condicidn pudiera prevenimse con la simple adicidn de potasio a la alimentaw—
cidn infantil, La sitmaciédn podria desarrollarse facilmente en un nific sudando
profusamente en una habitacién caliente, con moderada hiperpirexia que ha pa
sado desapercibida, v que se sucedieran cambios electroliticos rapidos con de~
plecién de potasio y muerte stibita,sin obtener ninguna explicacidn post-mor--
tem de esta tragedia, La posibilidad de que la muerte sibita se deba a deffw-e
ciencia de vitamina E y/o Selenio ha sido postulada basindose en las observa-
ciones realizadas en puercos (22), Esta hipbtesis no ha podido-sér completamen
te descartada,y por el contrafiq, existen algumas observaciones (31) las cuales -
confirmaron en hum anos fallecidos sfibitamente niveles de vitamina E y sele--
nio por debajo de los limites normales. En Nueva Zelandia se han recomenda-

do formulas lacteas suplementadas con vitamina E,
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Otros autores como Mitller consideran que el stress es un elemento im
portante en el mecanismo de la muerte, y para el efecto indican que una infec
¢idn viral que causa invasién bronguial da paso 2 una infeccién tdxica generali-
zada, progresando a la fase de stress v shock.

Fn estos casos la reaccidn de la corteza adrenal causa dos cambios his
topatologicos:

a) Crisis carioclastica en el tejido linfatico y,

b) Edema en el parenquima de organos, especialm ente corazdn y pul-

mones, lo que mis tarde permite un colapso circulatorio central.

Sobre las teorias que emvuelven al corazdn, se mencionan principal-—
mente las siguientes:

CUADRO No. 8

Muerte Stibita v Teorias Relacionadas con el
Corazdn,

1, - Reflejo inhibitorie Vagocardiaco

2, - Fibroelastosis del endocardio

3. - Enfermedades congénitas del corazdn

4, - Miocarditis primaria o secundaria

5, - Arritm ias por disturbios eléetricos o electroliticos del
miocardio,

6. - Anomalias inherentes de la conudecion

7.~ Hipocalcemia mijocirdica

8.~ Arritmias infantiles

9. - Hipertrofia idiopatica del m iocardio

10~ Mioecarditis chaghsica

Alexander Heggtbert efectud estudios del sistem a de conduccidn en

. nifios que murieron sibitamente, encontrando una degeneracidn del nodo auri-

culoventricular y de la rama izquierda del Haz de His. Respaldando esta hipd-

e




" tesis fue propuesto ( 18) que estas muertes eran debidas a distiirbios letales en

12 ¢onduccidn iniciados por "cambios histopatoldgicos' focales en el nodo 2
- trioventricular y-én el Haz atrioventricular, Las caractefisticas histologicas
descritas son: reabsorcidn focal degenerativas de las células del tejido de --
:eonduccibn, muerte celular, eleminacion de las células muertas por maced
fagos y restitucién con coldgeno producido por fibroblastos jdvenes, Sinem
bargo, en un estudio (43) efectuado en 31 infantes fallecidos sitbitamente en
- los cuales se examinaron las caracteristicas histoldgicas del Haz y nodo atrio
-yentricular,: no $¢ encentraron los hallazgos histoldgicos sefialados por James,
poniéndose en duda la validez de atribuir mal funcionamiento de &ste u otro
sistema anatdmico a caracteristicas de su desarrollo histolégico normal.
Recientemente fue sefialado por Naeye (23} el engrosamiento signifi
cativo .de- las paredes de pequefias arterias pulmonares en nifios fallecidos sl
bitameﬁte. La observacion se Ile\;ré a cabo en 40 nifios en los cuales se en-
contré, 1.6 veces mas misculo én sus pequefias arterias pulmonares que en
los con‘trole::.s; Tz;es c.u-artos de este misculo se debia a hipertrofia y el resto
a hiper:;plasia del miisculo liso, El in.c:remento de misculo en estos sitios es
caracteristica consecuencia de hipoxia alveolar cronica, ya que no hay evi-

dencia de anomalias congénitas cardiovasculares u otros desdrdenes que pue-

dan aumentar la presidn pulmonar arterizl y el flujo sanguineo en estos nifios.
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Otras lesiones cardiacas de importancia{ en la m uerte sitbita son las enferme-
dades congénitas del corazén, entre las que se encuentran la atresia de la valvula
adrtica, la estenosis pulmonar y la fibroelastosis del endocardio.

Las micc arditis primaria y secundaria juegan un papel muy importante, so~--
bretodo las producidas por virus Cocksalde A y B, Mas en muestro medio, como da_
to importante de las teorias que envuelven el corazon, hemos de mencionar la mio
carditis ch'agésicé como causa frecuente de muerte stibita, principalmente en adul
tos, ya que afecta el sistem a de conduccidh produciéndo paro cardiaco,

CUADRO No., 9,

Causas méas frecuentes de muerte stbita en
Adultos.

1,~ Asma

2, - Aneﬁrisma.s rotos

3, - Miocarditis chagisica

4, - Enfermedad arterioesclerdtica coronaria
{en fumadores)

5. = Muerte Sibita en drogadictos

6. ~ Trombosis de ambas coronarias con dilatacidén
aneurismatica. -

Es importante mencionar el hecho de que en un estudio retrospectivo reciente -
(34) se presentd evidencia de que un nebulizador 2 presién conteniendo elevadas con
centraciones de isoproterenol, puede haber contribuido a una epidemia de muertes
por asma en la Gran Bretafia y otras naciones de Europa.

Otro problema grave en la actualidad lo constituye el de la muerte sibita en
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drogadictos. Existen mfiltiples investigaciones en relacién con este problema,

opistonos o convulsiones; sin embargo, los nifios se recuperan y logran salir ade-

pero la mayoria se enfrenta a la dificultad de 1a identificacion y aislamiento . . .
lante, Cuando la muerte ocurre en un corto perfodo de tiempo, al conjunto de

de las sustancias en los tejidos y fluidos, En el departamento de medicina -= . . s o e
signos anteriores se les denomina "signos premonitorios™.

istri - ia, {Washi USA fi & j tigacion d
del distrito de Columbia, {Washingtan, ) se efectud una investigacion de Alrededor del 50% de las victimas desarrollan signos inespecificos el filti—

i drogadictos é i los hall toxicologicos., El -=- : - - . P ;
muerte sfibita endrog con énfasis en lo azgos toxicologreos mo o dos @iltimos dias de vida - coriza, tos, jadeo, anorexia, vémitos o diarrea,

| . P : diagnosti . h .
mismo reveld que en 30 casos estudiados el diagndstico se hizo por los hallaz Los nifios han sido descritos como palidos, débiles, apaticos o letirgicos, frios,

i atologi encontrados principalmente en los pulmones, tales como . R - .
gos histopatologicos ontracos p P P ? sudando profusamente, intranquilos e irritables, algunas veces convulsionan.

cristales de talco, &émbolos de fibras de algedén, particulas de carbdn y otros ' E. HALLAZGOS DE ANATOMIA PATOLOGICA,

. s o : tancia i e L. . ) . .
cuerpos extrafios no identificados. Otra circunstancia importante es 1a de 3y 1. M acroscbpicos: Los hallazgos mas importantes han sido: Petequias en los &r

) te stibita en nifios hijos de madres drogadictas que estuvieron recibiendo Meta~ ganos de la cavidad toricica, hiperplasia de ganglios linfaticos, enfisema pul—

| - dona durante parte del embarazo por adiceidn at opio ( 28). Otras entidades -~ monar y edema pulmonar, ocasionalmente hemorragico (7}; Jacobsen y Viagt en

menos frecuentes pero que han sido relacionadas con este tipo de muerte son - P . R .
| P 4 Po contraron 97 casos de muerte siibita en los cuales la pleura, pericardio y timo ~

entre otras, la anemia de células falciformes (19), un caso en que se ha res— . . . R
presentaban petequias, pudiéndose considerar estos hatlazgos como signo carac--

ponsabilizado aun Glucagonomd37), y finalmente varios casos (44) en los que teristico de muerte stbita.

la entidad relacionada ha sido infarto del miocardio _debldo a pgeudoxanthoma “En muchos casos se ha descrito el hallazgos de pequefias masas blanquecinas

elasticum en adolescentes sometidos a ejercicio enérgico, L. ] .
: en las superficies de corte, las cudles pueden entrar a los bronquios, pero estas

D, HALLAZGOS CLINICOS,

han sido consistentes con descamacidbn del epitelio bronquial, encontrindose al

Ha sido reconocida una ent idad clinica {7} denominada "Muerte Sfibita s . . ; : .
_ examen microscdpico, algunos moncmucleares, sin evidencia de granulocitos,

Frustrada" que ocurre en nifios que repentinamente presentan signos alarmantes
q que Tep presen % Ferris { 11} sugiere que estas cglulas descam adas puedan deberse a autolisis post-

que ameritan su répida admisidon al hospital: Palidez o cianosis, mirada fija, - mortem

apnea o respiraciones dificultosas; pérdida de la consciencia o rigidez marcada,



Otras observaciones incluyen: inflamacitén del tracto respiratorio supe-

rior, moco hemorrigico en triquea y bronquios, atelectasias focales y dilata~
cidpn de linfaticos del septum intra alveolar,

Tatnbién se ha reportado engrosamiento y congestidn de capilares y ar

/de
teriolas con sangre fluida obscura o con paquetes eritrocitos y aumento de la
perme abilidad capilar con derrame de liquido rico en proteinag y eritrocitos -
en las visceras abdominales y érganos toracicos.

Se ha demostrado ta prominencia de Tejido Linfoideo, algunas veces
con alargamiento extremo del Timo, aunque otros autores - han sefialado 1a
caracteristica involucién del timo en los hallazgos de autopsia.

En la corteza suprarrenal se observa deplesidn lipoidea y la glandula a-
dula adrenal ha sido reportada como dism inuida,

La patologia ha sido descrita por algunos autores como similar a 1a ob
servada en los casos humanos fatales por shock anafiléctico.

En el corazén se ha descrito el hallazgo de enfermedades congénitas y
miocarditis, en puestro medio generalmente Chagésica,

En el cérebro se reporta comunmente edema, Muller estima el incre~
mento en volftmen en un 15 al 50%, El cerebro en los nifios contiene una can-

tidad elevada en proteinas, sobre todo albfhmina y &stas proteinas segfin Kiota

son altamente hidrdfilas, pudiendo acummular grandes cantidades de agua, con
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tendencia a provocar edema cerebral.
2, - Milcmscépicos: En los pulmones se observa un incremento en la celularidad
en las paredes alveolares y hemorragia alveolar, pero sobre todo existe edema
alveolar generalizado, No se describe infiltracién de leucocitos polimorfonuclea
res. En algunos casosse apreciaron largas células mononucleares en los espacios
alveolares, sin observarse taponamiento peribronquilar con células inflamatorias.
(1Y

Gossen hallé en el bazo una hiperplasia infecciosa aguda en bazos macroscd-
picam ente normales. Arond les llamd células plasméticas inmaduras y, de a-—
cuerdo con Fragroeus, estas células son las formadoras de anticuerpos més acti-=

vos producidos por el bazo y los cambios descritos por Gorsen coinciden con lo —=

visto en animales hiperinmunizados.
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IV, PRESENTACION Y DISCUSION DE LOS
CASOS DE MUERTE SUBITA

De los 25 casos de muerte sibita encontrados en la revisién de los pro_
tocolos de autopsia d;a los archivos del Departamento de Patologia del Hospital
General "San Juan de Dios" v del Servicio M édico-Forense del Departamento
de Guatemala, hallamos quecél 44% de las muertes ocurrieron en la primera
década de la vida, y las victimas por arriba de los 50 afios de edad fueron el
28%. De los 11 casos que presentamos que fallecieron de muerte stibita en la
primera década de la vida, diez murieron antes del primer afio de edad, y de
estos, el 80% estuvieron comprendidos entre cero y cuatro meses de vida,

Estos hallazgos son similares a los reportados por diversos investigadores
quienes sefialan que la mayor incidencia de muerte sGbita es en los primeros .-
meses de la vida, asi como el hecho de que la muerte stibita se presenta con -
mayor frecuencia en los 2 extremos de 1a vida,

El siguiente Cuadio , muestra la distribucidn de los 25 casos de muerte

stibita segiin grupos etarios en nfimero y porcentaje.,

-37-

CUADRQ No. 10

MUERTE SUBITA
Presentacién de 25 Casos Distribucién
Segln grupos Etarios e n Nomero y Porcentaje,

EDAD: Namero de Casos: Porcentaje:
0-10 11 44

11 .20 3 12

21 - 30 1 4

31~ 40 2 8

41 - 50 1 4

51 = 60 y mas 7 28

|ToTAL: 25 100%

Los casos que se encontraron entre el primer afio de vida estuvieron distri--
bufidos asi: tres casos en menares de un mes, cinco casos entre uno y cuatro me-
ses, y dos casos entre los dos y nueve meses de edad. No se halid ningiin caso
de 10, 11 v 12 meses,

Los valores obtenidos en nuestro trabajo coincidieron con los estudios mun-
diales revisados, correspondiendo el pico de mayor incidencia de muerte sibita
a los infantes entre los dos y cuatro de vida,

En el siguiente Cuadro observamos esta relacidn:

CUADRO No. 11,

Nim ero de Casos de Muerte Stibita en victimas
Menores de un afio de Edad.



Cuadro No., 11,...

Edad ( meses): Niimero de Casos:
Menores de uno 3
1.4 5
5.9 2
10 - 12 0

Con relacion al sexo, del total de 25 casos reportados, 16(64%) perte-
necian al sexo masculino, y 9 {36%) al sexo femenino.

Los informes revisados ( 3, 6, 20, 16), revelan un promedic mundial para
el sexo masculino que oscila entre el 60 y 70%.

En lo que respecta a la estacidn del afto, como ya fuera m encionado -
anteriormente, existe marcada preponderancia de muerte sibita durante los —~-
meses de invierno, sin embargo, en nuestras estadisticas el mayor nfimero de -
casos correspondié 2l m es de marzo com el 24% de las victimas v en segundo lu-
gar el mes de octubre C;on un 166 de victimas,

El hecho de que en nuestro estudio sea mas frecuente la muerte siibita
durante 1a &poca seca y calurosa del afio, podria deberse entre otras causas,

a que esta es una pequefia muestra seguramente no representativa del total de

muertes sfibitas ocurridas en nuestro medio y en segundo lugar a que el clima -
durante los primeros meses del afio es sumamente variable, present&ndose en -
esta epoca gran cantidad de infecciones respiratorias, y por congiguiente un al

za ‘de la morbi.mortalidad’infantil.
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Respecto a la hora en que las victimas fueron descubiertas, el 55% fueron -
halladas sin vida del perfodo comprendido entre las cer horas y las 12 meridia-
no, lo cual concuerda con los inform es mundiales que indican que la hora de =0
merte en la gran mayeria, coincidid con las horas de suefio, habié&ndolos encon

trado sin vida al levantarse los padres por 12 mafiana o después de la siesta,

O hrs.

com | 463| 559 | &AM

12 hes.

Con relacidn a los antecedentes previos al desenlace final, presentados por
las victimas, sblo 4 pacientes presentaron antecedentes de enfermedad cronica
como asma o patologfa cardiaca. Un total de 9 pacientes lo que comresponde
36% tuvieron signos y sintomas previos al episodio final, siendo estos: disnea,
cefalea, convulsiones, fiebre, nauseas, vémitos, dificultad respiratoria y arrit
mia cardiaca.

El resto, doce casos (45%), no presentaron antecedentes patoldgicos de nin
guna naturaleza, ni sintomas o signos previos, lo que corrobora lo reportado por
diversos zutores, siendo esta una de las caracteristicas pr.incipales de la muerte

stibita,
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Los diagndsticos anatomo-faatolf)gicos finales fueron calificados como
muerte stbita en 20 casos, 1o cual corresponde al 80% del total, encontrando
se como fnico diagndstico en 5 casos, lo cual equivale al 20% y asociadoes a
otros cuatro diagndsticos en 15 casos,

La mayoria de entidades a las cuales estuvo asociada la muerte sibi-
ta, fue miocarditis chagasica en el 28 % de los casos, con 7 victimas en dos
casog se relaciond con fibroelastosis del endocardio y herniacién de las amig-
dalas cerebelosas respectivamente, y en una ocasion con estenosis adrtica,la
ringotraqueitis aguda, brmconeumonia, prematurez, estenosis de la traquea
post-traqueostom iz e infarto agudo del miocardio, Otros diagnbsticos aisla-
dps correspondieron a aneurismas rotos en dos ocasiones y pnematurés asocia—

da a bronconeum onfa intersticial en un caso.
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PRESENTACICN DE CASQOS

Caso No. 1, U.G, 60 afios de edad, sexo ma,scﬁlino, fallecid el 21/1/72 a las
21 horas,

Antecedentes: Stibitamente después de haber ingerido sus alimentos a la hora ~
de 1a cena, presentd cianosis y fallecié.

Singos v Sintomas: Disnea y cianosis.

Hallazgos Anatomo-patoldgicos: Cianosis periumbilical y sub-ungeal. Conges-~
tibn v edema pulmonar moderados. Corazdbn aumentado de tama-
fio a expensas de sus cuatro cavidades. Pseudoaneurismd del verti
ce y placas amarillentas en los pilares. Al corte miiltiples zonas

~ de fibrosis en el parenquima. '

Diagnbstico final: 1) Miocarditis chagasica
2) Muerte Stbita.

Otros Diagnosticos: 1) Congestidn y edema pulmonar
2) Congestidn pasiva aguda de higado y riffiones,

Caso No, 2, C.R,L. 3 meses de edad, sexo masculino, fallecid el 3/1/73, a -
las 6 horas,

Antecedentes: La madre le did pecho a las dos de 1a mafiana, encontrindosele
muerto al amanecer,

Hallazgos anatomo-Patologicos: Laringe congestionada, pulmones con abundan-
tes petequias subpleurales, asi como sub-epicardicas. Miltiples ~
cglulas de descamacién y hemorragia subpleural.

Diagnbstico Final: 1) Muerte Stibita,

Caso No. 3, A, A, 65 afios de edad', sexo femenino, fallecis el 11/111/74, a las
6 horas,

Antecedentes: Murid repentinamente después de bafiarse,

Hallazgos anatomo-patoldgicos: Cianosis peribucal y acrocianosis, Corazdn au-w .




42

mentado de tamafio, mas evidentemente en ventriculo iz-=-
quierdo, con pseudoaneurisma de la punta, los pilares tie.-
nen aspecto lechoso y al corte hay mfiltiples éreas de fibro-
sis,

Diagndstico Final: 1) Miocarditis chagésica

2) Muerte shbita.

Caso No. 4, M, I, G.G. 19 afios de edad, sexo fem enino, fallecid el 18
11/73, a las 17 horas.

Antecedentes: Regresaba de traer agua en una tinaja, cuando cayd desma-
yada y murid,

Hallazgos anatomopatoldgicos: Pulmones con edem a y congestidn, Vilvula adr
tica fibrosada con su luz ocluida en un 80%, Hipertrofia del
ventriculo izquierdo, Estenosis de * 2 adbrta a los tres centi--
metros de su origen,

Diagnbstico final: 1) Esterosis abrtica
2) Muerte Sfibita

Caso No., 5. E,P,P. 40 afios:de edad, sexo masculino, fallecid el 18/I1I/73 a
las 18 horas.

Antecedentes: Encontrado muerto en el cam po.
Hallazgos anatomopatoldgicos: Clanosis peribucal y subungeal.
Congestidpn y edema pulmonar, Corazon aumentado de ta-

mafio a expensas de sus cuatro ventricutos,

Diagnéstico Final: 1) Miocarditis chagastica
2) Muerte Stibita,

Otros Diagndsticos: 1) desnutricién cronica del aduito.

Caso No. 6. E.G,C. & meses de edad, sexo masculino, fallecit el 26
II1/73 a las 9 horas,

Antededentes: Diarrex liquida de 24 horas de evolucidn, murid al ingre-
sar al hospital,
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Hallazgos anatomo-patoldgicos: Laringe y traquea congestionadas.
Pulmones con petequias subpleurates, Abundante moco en bron--
quios y bronquiolos,
Hem orragia en tejidos blandos del mediastino,
Diagnbstico Final: 1) Muerte Stibita

Otros Diagnosticos: 1) Enterocolitis aguda inespecifica,

CasoNo. 7 M.V.S. 11 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 27/111/74,
a las 8 horas.

~ Antecedentes: Despertd quejandose de cefalea, murid una hora miés tarde.

.Signos Sintomas: Cefalea.

Hallazgos anatomopatolégicos: Edema cerebral, hemorragia sub~aracnoidea li-~
gera, Hemorragia en mediastino. Hemiacidn amigdalas cerebelo
sas, Congestidn y edema pulmonar,

Diagndstico Final: 1) Muerte sibita
2} Herniacidn am igdalas cerebelosss,

CASO No. 8, ].A.G, 10 dias de edad, sexo femenino, fallecid el 21/VI/72, a
las 21 horas.

Antecedentes: Producto de embarazo a término, parto eutdsico simple, atendido
por médico. Murié dos horas después de tomar su fltimo biberon.

Hallazgos Antomo-patoldgicos: Laringe y traquea congestionadas, Abundantes -
petequias subpleurales y en tejidos blancos del mediastino,

Diagnésﬁco final: 1) Muerte stibita.

Caso No. 9. J.A.T.L,S. 65 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 22/V1/
72, a las 22 horas,

Antecedentes: Encontrado muerto en su cama, .

Hallazgos Antomo-patologicos: Edem a y congestidn pulmonar, Corazdén aum en-
tado de tamafio 2 expensas de sus cuatro cavidades, miltiples areas




de fibrosis en el parenquima ¥ pilares de aspecto echoso.

Diagnbstico Final: 1) Miocarditis chagasica
2) Muerte stbita.

Otros diagndsticos: 1) Congestidn y edema pulmonar severo
2} Desnutricidn crénica del adulto,

Caso No. 10. 1.C.B, 28 afios de edad, sexo masculino, fallecid el i3/ VIl
72,

Antecedentes: Se acostd a las 23 horas v am anecid muerto.

Hallazgos anatomo-patoldgicos: Edema cerebral y congestion venosa. Abundam
tes petequias sub-epicirdicas y en auricula derecha. Corazon
aumentado de tamafio, al corte hay infiltracién hemorragica
en el miocardio con areas de fibrosis.

Diagnéstico Final: 1) Miocarditis chagasica
2) Edema cerebral.

3) Muerte S{bita

Caso No. 11, E.D.E. 3 meses de edad, sexo femenino, fallecid el 5/IX. 73, a
las 14:00 hrs, -

Antecedentes: Tres dias de molestias de 1la garganta.
' " " Murid al ingresar al hospital, -

Hallazgos Anatome-patoldgicos: Congestidn de laringe y traguea. Cianosis peri-
bucal y subungueal.

Diagnéstico Final: 1) Muerte Sabite
2} Laringotragueitis agnda.

Caso No, 12, C.AP. 62 afios de edad, sexo masgulino, fallecid el 3/X/73,
Antecedentes: Hallado muerto en su casa al amanécer.
Hallazgos Anatomopatoldgicos: Aneurisma roto de la adrta abdominal.

Diagnéstico Final: 1) Aneurisma aterosclerdtico roto de adrta abdominal,
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Otros Diagnbsticos: 1) Hem orragia retroperitoneal masiva,

Caso No. 13. ],B,F_A, 54 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 6/X/72,
2 las 6 horas.

Antecedentes: Se desconocen.

Hallazgos Anatomopatoldgicos: Cianosis periumbilical y sub-ungueal severa, Co
razdn aumentado de tamafio con miltiples greas de fibrosis en el -
parénquima; trombo mural del vértice.

Diagndstico Final: 1) Miocarditis chagasica
2) Muerte Sibita,

Caso No, 14. XX 6 dias de edad, sexo masculino, fzllecid el 15/X/73 a las 6
horas.

Antecedentes: La madre le dio de mamar a las 3 de 1a mafiana, Alas6 A M. -
hallaron muerta a la criatura.

Hallazgos Anatomow~patologicos: Cianosis generalizada, Orofaringé congestiona—
da, traquea con abundante m aterial mucoso. Pulmones con edema y
y congestion, Abundantes petequias subpleurales, '

Diagnbstico Final: Muerte Stbita.

Caso No, 15. ],P, 6 afios de edad, sexo femenino, fallecid el 15/I11/72 a las
24 horas,

Antecedentes: Nifia ha presentado accesos asm aticos frecuentes e hipersensibili-
dad en la piel. Tres dias de evolucidén de fiebre de 30°C. tratada
sintomaticamente, mostrandose activa hasta una hora antes de fa—
llecer. Fue llevada ya sin vida al hospital, presentando convulsio
nes y cianosis generalizada,

Signos y Sintomas: Fiebre, vémitos, convulsiones, cianosis.

Hallazgos Antomo-patologicos: Nodulo de tres centrimetros de digmeto en el -
pulmdn izquierdo, con hemorrigia v neurosis.
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Diagnostico Final: 1) Bronconeumonia hemorrdgica necrotizante severa.
2) Myerte S{bita,

Caso No. 16, A, de C. 32 afios de edad, sexo femenino, fallecid el 20 Xil/
71, a las 8 horas, ‘

Antecedentes: Asmatica que inicid dificultad respiratoria, fallecid dos horas mas
tarde.

Signos vy Sintomas: Dificultad respiratoria y cianosis.

Hallazgos Anatomo-patologicos: Los hallazgos macro y microscopicos fueron in-
suficientes para explicar la causz de mmerte.

Diagnéstico Final: 1) Muerte Sibita.

Caso No, 17. G.A. A, Unmes § dias de edad, sexo femenino, fallecid el 21/V.
73.

Antecedentes: Nifia fallecid repentinamente en una guarderia infantil, cuando -
le estaban cambiando pafiales.

Hallazgos Anatomo-Patoldgicos: Laringe y traquea congestionadas, mfiltiples pe
tequias subpleurales, engrosamiento de los septums intra ale-—
veolares y ligera ingurgitacibn capilar,

Diagndstico Final: 1) Muerte Stbita.
2) Prematurez

Otros Diagnbsticos: 1) Gastroenterocolitis aguda inespecifica.
Caso No, 18, E,E. H,E, 3 meses de edad, sexo masculino, fallecid el 15/X/73

Antecedentes: Cuatro diag de evolucién de rinorrea, tos productiva y hervor de -
pecho. Murib el primer dia de hospitalizacion.

Signos v Sintomas: Dificultad respiratoria.
Hallazgos Anatomopatoldgicos: Corazén severamente aumentado'de tamage, ca-

si esférico. Fn ventriculo izquierdo se observa fibroelastosis -
del endocardio, no muy severa, la cual parece haber infiltra-
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do el m tsculo.

Diagnbstico Final: 1) Fibroelastosis del endocardio
2) Muerte Sfibita.

Caso No. 19, T,L.C. 7 horas de edad, de sexo masculino, fallecié el 31/XI1/
71, a'las 10 horas.

Antecedentes: Recién nacido de parto eutdsico simple, que inicid dificultad res
piratoria a las 7 horas de vida.

Signos y Sintomas: Dificultad respiratoria.

Hallazgos Anatomo~patologicos: Pulmones con cierto grado de atelectasia. Hay
aumento de espesor de los tabiques interalveolares con moderado
liquido de edema, Los tabiques intra alveolares estin infiltrados
de elementos de diversas naturaleza, entre los cuales se encuen--
tran los inflamatorvios. Hay descamacidn del epitelio bronguial.

Diagnbstico Final: 1) Prematurez
2) Bronconeumonia intersticial.

Caso No. 20, E,D,C.E, 8 meses de edad, sexo femenino, fallecid el 10/V/ 2
las 3:40 horas,

Antecedentes: Tos seca de 4 meses de evolucidén acompafiada de fiebre, los fll
timos dos dias, Fallecid al quinto dia de ingreso al hospital, ha-
biendo recibido tratamiento por Bronconeumonia,

Hallazgos Anatomo-patologicos: Pulmodn derecho con areas de consolidacion. -
Al corte: exudado inflamatorio, Pulmén izanierdo con areas de a~
telectasia, En ambos, uno que otro foco de tipo bronconeuméni-
co. Corazon con endocardio ligeramente engrosado, superficie na
carada a nivel principalmente de ventriculos. Bazo y rifion, con
lesiones puntiformes de color blanco amarillento.

Diagnbstico Final: 1) Fibroelastosis del endocardio
2} Muerte Stibita.

Otros Diagnésticos: 1) Bronconeumonia bilateral.
2} T.B. miliar bazo y rifidn
3) Desnutricién proteico caldrica.




Caso No. 21. M. A, A. 14 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 14/IX.73

Antecedentes: Perdid el conocimiento jugando fut-bol,

Signos y Sintomas: Hemiplejia izquierda, reflejo plantar extensor de lado izquier
do, hiporreflexia osteotendinosa generalizada.

Hallazgos anatomo-patoldgicos: Edema cerebral severo caracterizade por borra—
miento de surcos y circunvoluciones aplanadas, Herniacidn
de- amigdalas cerebelosas, i

Diagnéstico Final: 1) Muerte Stibita
2) Edema cerebral severo

3) Herniacidn amigdalas cerebelosas,

Caso No. 22. J.L. A, B, 55 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 19/XI, 73,
a las 20:40 hras.

Antecedentes: Al tercer dia de hospitalizacidon por infarto agudo del miocardio -
muere repentinamente al estar defecando,

Hallazgos anatomo-patolégicos: Ateroesclerosis coronaria grade X. Corazdn con
frea hemorrigica extensa en cara diafragmatica. Trombo -
reciente en coronaria.

Diagnbstico Final: 1) Muerte Sfibita

: 2) Enfermedad aterosclerdtica coronaria severa,
3) Infarto agudo del miocardio de cara diafragmatica.

Otros diagndsticos: 1) Hempericardio.

Caso No. 23, F,M, 79 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 19/11/74.

Antecedentes: Murid en la emergencia del hospital.

Hallazgos Anatomopatoldgicos: Aneurism a roto de la arteria Iliaca primitiva -~
derecha y hemorragia retroperitoneal masiva.

Diagnéstico Final: 1) Aneurisma anterosclerdtico roto de arteriz Iliaca primitiva
derecha,
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Otros diagndsticos: 1) Hemorragia masiva secundaria.
2) Shock hipovolémico irreversible.

Caso No. 24, M.C.M, A, 4 meses de edad, sexo femenino, fallecid el 25/1/72,

Antecedentes: Se le habia efectuado traqueostomia por dificultad respiratoria se
vera al presentar un cuadro de laringotraqueitis aguda, A los 25 —
dias presentd nuevamente un cuadro de disfonia y dificultad respira:
toria, Murid al estarsele efectuando traquecstomia de urgencia,

Hallazgos Anatomo-patolégicos: Estrechez marcada de la traquea a 2.1 centime~
tros de la laringe secundaria a proceso cicatricial post-traqueosto—
mia que oblitera casi en su totalidad la luz de la traquea., FPulmo-
nes con ligero enfisema y mifiltiples petequias diseminadas en todo
le paténguima, Alveolos ligeramente distendidos.

Diagnostico final: 1} Muerte sibita
2) Estenosis de la traquea post-traqueostomia secundaria a fi—
brosis e inflamacién cronica,

Otros diagnodsticos: 1) Hiperdistensidon pulmonar
2) Traqueostomia reciente.

Caso No. 25. M.F.F, 50 afios de edad, sexo masculino, fallecid el 14/1/71. a
las 7 horas.

Antecedentes: Un afio de evolucién de sensacion de ahogo y plenitud abdominal.

Signos y Sintomas: Hepatomegalia, corazon amitmico.

Hallazgos anatome-patolégicos: Corazdn aumentado de tamafiao a expensas de -
sus cuatro cavidades, Congestidn y edema pulmonar. Placas ama
rillentas en los pilares del corazdn y al corte, mfltiples zonas de fib

fibrosis,

Diagnbstico Final: 1) Miocarditis chagasica.
2) Muerte stibita.

Otros Diagnbsticos: 1) Insuficiencia cardiaca congestiva.




V. CONCLUSIONES

1, - La muerte sfibita es una entidad especifica, reconocida internacionalmen-
te y los factores bésicos causantes de este muerte pueden ser observadosen
la wnifommidad de las historias de los casos diagnbsticados, las circunstan-
cias en gue ocurren y los hallazgos post-mortem,

2.= La muerte stibita es una autopsia eminentemente médico-legal.

3. ~ La muerte stibita estd claramente relacionada con nifios y 1la mayoria ocu-
rre ¢n la edad de 2 a 4 meses.

4, - La muerte sfibita ocumre predominantemente en el sexo masculino,

5.- Existé una m ayor incidencia de muerte stibita en gemelos.

6. - Se ha demostrado que puede existir predisposicidn hereditaria,

7. = Degbrdenes electroliticos y vitaminas como hipkalemia, hipomagnesemia,
trastornos del calcio, la vitamina E y el selenio, son faqtores que deben to

marse en cuenta,

8. - Existe una alta incidencia en el desarrollo fetal anormal o ausencia comple
ta de las paratiroides.

9, = Los trastornos de la conduccidn y las afecciones cardiacas congénitas sen --
factores importantes en la muerte sitbita y deben ser investigados siempre
que se sospeche este tipo de muerte.

10~ La muerte stibita ocurre con mayor frecuencia en los meses de invierno,

11- La hora de muerte de 1a gran mayoria de las victimas coincidid con las ~
horas de suefio.

12~ La muerte stibifa es relativamente mas comiin en los nifios ilegitimos,

13- La mayor frecuencia de muerte sfibita se halld en los nifios hijos de madres
menores de 20 afios.
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14- Los hijos de m adres sin control prenatal durante el embarazo presentaron -
mayor incidencia de muerte siibita,

15. Existe relativa preponderancia de m uerte sfibita en nifios prematuros o de
bajo peso al nacer.

16- En la actualidad, se ha puesto en duda la importancia de 1a lactancia ar-
tificial como factor preponderante en la muerte sibita infantil,

17- Requisitos para hacer diagnbstico de m uerte siibita.

a) Historia sugestiva

b) Estudio anatomo-patolbgico minucioso con resultados sim ilares z los .
descritos.

¢} Estudios histopatoldgicos no concluyentes,

d) Analisis toxicoldgicos.

e) Analisis inmunologicos.

f) Estudios micro y virologicos.
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	l. 
	INTRODUCCION 
	Aunque el síndrome de muerte infantil súbita es algo conocido desde - 
	tiempos bíblicos, solo muy recientemente se le ha reconocioo y catalogado - 
	como una entidad especifica. 
	En Norteamérica es seftalada como responsable de unas 10 mil a 25 mil 
	muertes infantiles al afta, existiendo una fundación nacional patrocinada por el 
	gobierno, dedicada exclusivamente al estudio de la muerte súbita. 
	Gran par- 
	te de su importancia radica en el hecho de que es una situación imposible de 
	prevenir, ya que uno de sus primeros síntomas es la muerte. 
	Las implicaciones médico legales que acarrea '. el síndrome hacen aún - 
	más necesario profundizar en su estudio, pues el médico foreme, al examen m~ 
	croscópico no halla ninguna causa que justifique la muerte, tornándose el caso 
	en una situación sospechosa que produce en el seno de la familia un sentimien- 
	yo de culpabilidad, ocasión en la que el m édico juega un papel preponderante 
	como orientador y guía. 
	Los estudios nacional y Latinoamericanos que se refieren al tema son 
	escasos, siendo el presente lUlO de los primeros trabajos dedicados a despertar 
	el interés por su estudio. 
	Hemos pretendido efectuar lUla revisión de la más reciente literatUra 
	rnmdial relacionada con el tema, con el objeto de dar a conocer detallada-- 
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	mente, las características de esta entidad. Finalmente presentamos una s!:, 
	rie; de casos obtenidos de los archivos de un hospital nacional, los cuales s~ 
	tisfacian muchas de las condiciones necesarias para ser clasificados como - 
	muerte súbita, sin embargo, limitaciones de laboratorio para efectuar est~ 
	diosinmunológicos, toxico16gicos y viro16gicos im pidió llenar todos los r~ 
	'qUisitos'a' cabalidad. 
	-3- 
	II. 
	MATERIAL Y METODOS 
	Para la realización del presente estudio se efectuó una revisión de la 
	bibliografía mundial relacionada con el tema aparecido en el Index Medi~ 
	cus desde 1970 hasta 1973 inclusive, visit¡'mdose con tal objeto las bibliote- 
	cas de la Facultad de Ciencias Médicas y del Instituto de Nutrición de Cen- 
	tro América y Panamá (INCAP). 
	Asimismo, se hizo un análisis retrospectivo de las autopsias clinicas 
	del Departamento de P atologia del Hospital General "San Juan de Dios" y - 
	del Servicio de Medicina Forense del Departamento de Guatemala, efectu~ 
	das desde enero de 1972 hasta Abril de 1974, de donde se obtuvieron los ca- 
	sos de muerte súbita que presentamos en este trabajo, para 10 cual se toma- 
	ron como base los siguientes parámetros: 
	a) Edad 
	b) Sexo 
	c) Fecha y hora de fallecimiento 
	d) Sintomas y signos presentados 
	e) Hallazgos anatomo-patológicoS 
	f) Diagnóstico anatomo-patol6gico final. 
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	III. 
	ANTECEDENTES 
	A. Definición: 
	La muerte súbita se define como aquella que se presenta de manera 
	imprevista en sujetos sanos o aparentemente sanos o en el curso de enfer- 
	medades agudas o cr6nicas que habían pasado desapercibidas o inadverti- 
	das para el sujeto y ~as'personas que le rodean. 
	Su principal característca radica en su car!icter de "imprevisto" J lo 
	cual la convierte en muchos casos en muerte sospechosa. (30) 
	Mtls espedficamente en nifios, ha sido definida (3,20), como "La- 
	muerte repentina e 'inesperada de tUl infante gozando de aparente buena - 
	salud o en quien la enfermedad final era tan benigna que la posibilidad 
	de tUl desenlace fatal no era esperado y en quien al examen post-mortem 
	no reve16 alguna condición suficiente por si misma para haber causado la 
	muerteH. 
	B. Epidemiología: 
	1. - Frecuencia: Hasta el momento no seha.1ogrado determinar con exac- 
	titud la incidencia de muerte súbita en el niflo, debido a algunasdifere!!.. 
	cias de criterio surgidas entre los diversos investigadores. 
	En los Estados Unidos de Norteamérica, el nfunero de muertes anu~ 
	les debidas a esta entidad, se calcula en 10,000 a 25,0C:P según diferen- 
	-5- 
	tes autores. 
	Las cifras mundiales obtenidas en los reportes investigados para 
	la realizaCión del presente nabajo, oscilaron desde 0.31 hasta 3.12 muertes 
	por 1,000 nacidos vivos (3,36) . 
	El promedio varía entre 2 a 3 m uertes anuales por 1,000 nacidos vi- 
	vos. 
	Bergman y colaboradores (5) afirman que en Estados Unidos la muerte 
	súbita en el niño durante el primer afto de vida, excluyendo la primera sem~ 
	na, es la mayor causa de muerte; y en menores de 15 años es la segunda ca,!! 
	sa de muerte después de los accidentes. 
	De acuerdo con los reportes de Europa y Norteamérica, Peterson (26) 
	seflala que la incidencia anual oscila entre 1.4 y 3.4 de 100 nacidos vivos. 
	En el sur de Ausnalia (3) fallecen al afto aproximadamente 40 niflos 
	de 
	mue"r t e 
	s ú b'i.tá , 
	lo cual arroja una incidencia anual de 1.7 
	por 100 nacidos vivos. 
	A continuación se detallan los porcentajes de m uerte súbita por 1000 
	nacidos vivos según los diversos reportes obtenidos por investigadores de dife- 
	rentes partes del Mundo (20). 
	(Ver a continuación el Cuadro No. 1). 
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	CUADRO No. 1. 
	Es de m encionar el hecho de que con excepci6n de la tasa referida 
	por Fitzgibbons et al, la tasa para California es la más baja para Norte A- 
	mérica. 
	2. Edad: Se ha dicho que la muerte súbita se presenta en los dos extrem os 
	de la vida, sin embargo, es más frecuente en el primer afio de vida; el 90010 
	ocurre por debajo de los 9 meses, ~ - - ,- -- - - ' - .-' -, - - 
	"- --,-' r siendo la mayor incidencia entre los 2 y 4 meses; es muy raro ob- 
	servar la ocurrencia de esta entidad m~s al1~ de los 9 meses de vida. 
	En una revisión de 1,134 casos de mUerte súbita (36) se encontré> la g 
	guiente distribución por edades de las víctim as. 
	-7- 
	CUADRO No. 2. 
	Edad, 
	Número de Casos: 
	Porcentaje: 
	GRAFICO No. 1. 
	.; '''1 
	" 3CD 
	'" 
	" 2()() 
	o 
	2t~co 
	3"'~4i' 
	19 '7. 
	.1.- 
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	Geertinger (15) en su estudio comparativo con el total de muertes de la infancia 
	en un período de uno a once meses, pone en evidencia dos circunstancias; pri-- 
	mero que la relación que guarda la muerte súbita con el total de muertes en la 
	infancia es de un 30 a 4Q01o y segundo que la edad de mayor incidencia es de los 
	~ 
	'~ 
	~ 
	dos a los cuatro meses. 
	Otros investigadores (20) señalan que el pico de máxima incidencia se - 
	halló entre los 28 días y los tres meses de edad, con un promedio de 2.9 meses 
	y una mediana de 2.4 ID eses. 
	En el sur de Australia, Beal (3), arroj a en su es- 
	ZI 
	~ 
	~ zo 
	'" 
	tudio un 89% de las víctimas entre las edades de uno a siete meses, y un 61% - 
	entre los dos y cinco meses. 
	De los diez casos reportados por A. Bloch (6) en Israel, seis de los niños 
	teman de dos a tres meses de edad, con un mvgen entre las víctimas de 23 -- 
	~ 
	días a 7 meses. 
	Bergm an (5) reporta la mayor incidencia entre el primero y tercer mes 
	de vida, con un relativo descenso antes del primero y -después del quinto; los -- 
	casos por él presentados oscilaron entre los 9 y los 351 días. 
	(Ver GrMica No. 2.)... 
	L.- 
	-9- 
	GRAFICO No. 2. 
	'14 
	~ :U.1 
	1 
	"'.... 
	:l 3 
	+ $ 
	<J 10 11 


	page 9
	Images
	Image 1

	Titles
	-10- 
	-11- 
	3. - ~ La ID ayoría de autores han concluido que el s.exo masculino es el m~s 
	Stowens en su reporte de 200 casos no refiere ninguna diferencia en frecuencia 
	afectado ( 2,3,7, 20) en un porcentaje que oscila entre el 60 y 70'10. El índice de 
	dad por la raza. 
	muerte súbita infantil para el sexo masculino en California (20) fue de 1.82 por 
	5. Estación del Afta: Una marcada preponderancia de muerte súbitaeninfan- 
	1000 nacidos vivos, siendo en el sexo femenino de 1.26 por 1000 nacidos vivos. 
	tes durante los meses de invierno ha sido universal en las series. reportadas, (3, 
	En 29 series revisadas por Valdes-Dapena en 1966 J 25 mostraron prepon- 
	5,20,36) coincidiendo este aumento con las epidemias genera.lesde -influenza 
	deranCia del sexo masculino. 
	En el sur de Australia se reportaron en 1970, 21 - 
	producidas por virus tipos A y B en los Estados Unidos de Norte Amé;cicaj sin - 
	varones y 15 hembras. 
	em bargo,otrosautores (17) opinan que es poco probable que una infecci6n b,! 
	Strimer y colaboradores (36) también reportan una mayor frecuencia en 
	j a del tracto respiratorio sea la causa especifica de muerte súbita. 
	varones; 3.50 por 1000 nacidos vivos contra 2.70 por 1000 nacidos vivos de sexo 
	6. Hora: La hora de la muerte en la gran mayoría de los casos coincidió con 
	femenino. 
	las horas de suefio ( 5); Bergman y colaboradores reportan que el 80% de Infan- 
	4. Raza: Los datos existentes sobre la distribución racial son ambiguos, Valdes- 
	tes fueron hallados sin vida al levantarse sus padres por la mafiana, y un 2CY'1o 
	Dapena reportó que en Filadelpia la muerte súbita ocurrió cuatro veces más fre- 
	despu~s- de la siesta por la tarde. 
	cuentemente en otras razas que en la raza blanca, subrayando el hecho que la -- 
	mayoría provelÚan de familias de escasos recursos econ6micos, en condiciones 
	Peterson (25) encontró en Seattle una incidencia de 4.55 por 1000 naci- 
	~.. 
	higienicas deficientes y el hacinamiento era frecuente en estas poblaciones. 
	dos vivos en negros e indios americanos, ID ientras que en nifios de raza blanca - 
	la frecuencia fue de 2. 71 por 1000 nacidos vivos. Strimer en su estudio de 1134 
	casos encontr6 en nifios negros, una incidencia de 5.85 por 1000 nacidos vivos, 
	excediendo la de blancos que fue de 2.39 por 1000 nacidos vivos. Finklmente, 
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	7. - Localización Ge()j;!;ráfica: Muchos autores reJX>rtan' 3) que la ID uerte.súbita 
	CUADRO No. 3. 
	en niños es desproporcionadamente mayor en las ciudades que en las áreas sub- 
	urbanas . 
	En el sur de Australia se observó que de 36 niftos- estudiados 9 pertene-- 
	dan a áreas rurales. 
	8. - Factores Matemos: a) Ilegitimidad: Dentro de los estudios epideinlo16gicGS 
	se ha hecho un análisis de la legitimidad de los milos J encontrándose que la -- 
	muerte súbita es relativamente más común en los niños ilegítimos (3,20). Kraus 
	y colaboradores en su estudio reportan casi el doble de víctim as productos de h~ 
	gares no integrados. Estos hechos han intentado explicarse en base a que los ni 
	ños ilegítimos crecen en desventaja social y bio16gica. 
	b) Edad de la madre al nacer el nifio: La mayor frecuencia de muerte súbita se 
	c) Paridad: P~ece m anifestarse un descenso notable en la frecuencia de mu~ 
	ha observado en los nifios hijos de madres menores de 20 afios de edad, con una 
	te súbita a medida que aum enta el núm ero de gestaciones de la madre (20) y 
	como el número de gestaciones está relacionado con la edad de la madre, se 
	clara relación que indica que míentras mayor es la madre, es menor el riesgo - 
	deduce que el número de víctimas es mayor para 100 nifios productos de ma- 
	de muerte súbita (20). 
	dres que dieron a luz antes de llegar a los 20 afios y tenían menos embarazos- 
	previos. 
	d) Atención Pre-N atal: La frecuencia de muerte súbita en hijos de madres -- 
	sin control prenatal fue de 4.4 por 1000 nacidos vivos; los hijos de madres que 
	recibieron asistencia desde el séptimo u octavo mes presentaron una incidencia 
	de 3.57 por 1000 nacidos vivos; los infantes de m adres con cuidado prenatal -- 
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	desde el inicio de la gestación mostraron un índice de 1.04 por 1000 nacidos 
	-15- 
	so oscila entre 3.5 Y 4 libras al nacer, es diez veces mayor que entre aquellos 
	vivos (20). 
	CUADRO No. 4. 
	que pesaron de 7.5 a 8.5 libras al nacimiento. Es importante recalcar dos h~ 
	chos reportados; primero que los nifios no tendieron a ser "pequeños para su e- 
	dad gestacional'l y segundo que los niftos prematuros sucumb1an a las mismas 
	edades que los a térm ino. 
	Kraus y Borhani (20) sefialan que existe un gradiente directo e inverso 
	en1J.'e el peso de las criaturas al nacimiento y el índice de muerte súbita espe- 
	rada en base al porcentaje de distribución por nacidos vivos. Los índices osci- 
	laron desde 0.87 por 1000 nacidos vivos, entre los ni.fios que pesaron 4, 501 gr~ 
	'm:>s y más; hasta 6.55 por 1000 nacidos vivos en aquellos que pesaron de 1,501 
	a 2,000 gramos. 
	9. - Factores en el Nifio.: a) Premadurez y peso al nacimiento: Se ha creído que 
	CUADRO No. 5. 
	la muerte súbita OCUlTe con mayor frecuencia en nifios de bajo peso al nacimie,!! 
	de Naci- 
	to, por las deficiencias que a todo nivel presentan estos niflos: hay disminución 
	501-1,000 
	del volumen celular, lo cual multiplicado por trilIones de celulas, repercute - 
	en el desarrollo y buen funcionam iento orgánico. En algunas series ( 3, 5,7, 20) 
	se evidencia una preponderancia de muerte súbita en nifios con bajo peso al na- 
	cimiento. 
	De esta suerte, la incidencia de muerte súbita entre los infantes cuyo p~ 
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	b) Alirn~nt3;S:~~~: BeIgman y colaboradores (5) reportan que el 61% de los ni- 
	gemelos y el elevado índice de ID uerte súbita en niños de peso bajo al nacer. 
	ños incluida; en su estudio recibían leche de vaca como única fuente de lac- 
	e) Recurrencia Familiar: Existen varios- estudios (3) en los que se reporta --- 
	tancia. 
	El 26%, tomaba predominantemente leche materna suple m entada 
	nmerte súbita en miembros de una mism a familia. Froggatt reporta que al - 
	con leche de vaca; un 8'10 recibía mayonnente leche de vaca y ocasionalmeE: 
	nEnos S de 148 infantes estudiados que fallecieron de muerte súbita tenían r!:, 
	te pecho. 
	laci6n familiar con otras víctimas. 
	Siendo estos patrones alim enticiossim ilares. a los del resto de nUlos 
	En adultos es de ID encionar el informe de Green y colaboradores, (16) en 
	de la comunidad, se pone en duda la importancia de la alimentación como 
	el que se sefialan diez casos de muerte súbita en tres generaciones de tma fa- 
	factor preponderante en la muerte súbita infantil. M ás adelante analizare--- 
	milia, con un promedio de edad al morir de 21 aftos. 
	mos un estudio reciente (42) que apoya la aseveración anterior. 
	10- Grupo Socio-Económico de la Familia: El consenso general sugiere que - 
	c) Historia Médica Pasada: En la misma serie estudiada por Bergman y colab~ 
	este tipo de muertes OC1.UTe ma){onnente en nifios que pertenecen a familias 
	radores, se senala que los nifios eran notablemente sanos. No existían aspe~ 
	de escasos recursos económicos, (5) (20). Kraus y Borhani hallaron que el- 
	tos patológicos previos en la historia pre o neonatal. 
	El once por ciento de 
	riesgo de muerte súbita es más elevado para criaturas cuyos padres son de-- 
	las criatw'as habían presentado problemas respiratorios de recién nacidos; i<:.... 
	sempleados u obreros no calificados, que entre hijos de técnicos, empresa- 
	tericia fue reportada en el 3%; sólo tres nifios presentaron una enfennedad 
	rios y profesionales. 
	crónica. 
	C.~'!:.!.-~~2~1~ 
	d) Gemelaridad: Se ha reportado una elevada incidencia de muerte súbita - 
	La etiología de la muerte súbita continúa eludiendo los esfuerzos de 
	en gemelos (20); Carpenter (8) estima que estos son el doble de susceptibles 
	los investigadores. No existe hasta el momento evidencia convincente de - 
	que el resto de nif1os. También se ha encontrado en otros informes ( 10) el 
	los mecanismos responsables de la fulminante secuencia de eventos que ea'!!.. 
	fenóm eno de muerte súbita en gemelos el mismo día. La situación podría 
	san la-muerte en nif10s sanos, en m ateria de hora:; o minutos a partir de la -- 
	explicarse por el bajo peso al nacimiento, que generalmentepr,f?;s_entan los 
	instalación del episodio final. 
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	Posiblemente la teoría m~ aceptada sea de que el síndrome resulta - 
	CUADRO No. 6. 
	de. una compleja interrelaci6n de múltiples factores iníluenciados particular- 
	mente por la edad y el sueflo, culminando en paro respiratorio y muerte. 
	detalle posteriormente. 
	(Ver a continuación el Cuadro No. 6)... 
	Al principio se crey6 que la muerte súbita se debía a un estado timi- 
	co-linfMico, a reflejos vagales, a agentes t6xicos, a errores cong~nitos del 
	metabolismo protMco, etc , sin embargo, la mayoría de autopsias han - 
	sido clasificadas como muertes por sofocación y muertes inhibitorias, siendo 
	las primeras debidas a laoclusi6n,mecWca de las vias a~reas superiores, -- 
	(por ropa de cama, almohadas) y las segundas originadas de un síncope o pa- 
	r:alisis refleja del coraz6n secundario probablemente a lU1a emoci6n violenta 
	o un golpe leve en partes vitales, sin ocasionar lesión física clem ostrable 0- 
	tan insignificante que no explique la causa de muerte. 
	Intentarem os resumir en la presente exposici6n las principales hipó- 
	tesis que hasta el mome:htoson objeto de estudios, y sed.n expuestas en m:as 
	..... 

	Tables
	Table 1


	page 14
	Titles
	-20- 
	-21- 
	Entre las causas de muerte súbita se ha postulado la obstrucción de las 
	flos fallecidos súbitamente. 
	vías respiratorias, ya sea debido a sofocación homicida, aspiración de conteI!! 
	Otros factores anatómicos relativos a obstrucción nasofaríngea sugie-- 
	do gástrico o atresia de las coanas, que en muchos de los casos reportados ha- 
	ren que la nasofaringe del infante es menos susceptible a la oclusión. La res~ 
	dio un factor importante como responsable de este sindrome. Otro facter:po- 
	tencia de la vía aérea es proporcionalmente menor en nifios que en adultos, lo 
	eo conocido, pero que también ha sido sefiala:do- es el hem angioma subglóti- 
	que Po}gar y Kong (29) atribuyen a la relativamente alta posición de la lengua 
	eo, que se caracteriza por ser una lesión sésil, de color gris Violaceo que CO~ 
	y al casi continuo perfil entre el paladar y la glotis. 
	tituye una masa localizada en la submucosa de la laringe y que puede causar 
	Moss describe que los- efectos funcionales de esta característic'áanat6- 
	asfixia, dependiendo de su tamafio y 10calizaci6n; Stowens (35) en 1961 reportó 
	nUca como el esfinter veloepig161ico y sugiere que es un factor importante e~ 
	que en 9 de 20 pacientes fallecidos súbita e inesperadamente el hemangioma 
	la respiraci6n nasal obligada. Las masas' adenoideas pueden descartarse como 
	no había sido diagn6sticado. 
	principal factor de obstrucci6n, ya que están virtualmente ausentes durante los 
	Hasta la fecha, la obstrucci6n faríngea no ha logrado ser demostrada - 
	primeros seis m eses de la vida. 
	fehaciente m ente. La nasofaringe posterior no es fácil de in~cci:ónar,y el -- 
	Otras consideraciones sugieren que estos nifios fallecen porque presentan 
	examen radiol6gico ha sido recomendado como el mejor método para demos- 
	respiraci6n nasal obligada (32), y la oclusión de los pasajes aéreos nasales por 
	trar la permeabilidad de la via respiratoria superior. FrenC'h y colaboradores - 
	una infecci6n respiratoria inicia la secuencia que conduce a la asfixia y muer- 
	(13) en 1972 revisaron radiografias post-mortem de cabeza y cuello de 78 ni-- 
	te. Sin embargo, en oposici6n a esta teoria, existe fa evidencia de que la re~ 
	flos fallecidos inesperadamente, hallando que sólo -dos (2. 0';6) no presentaban 
	piración por la boca se establece usualmente a las 3 o 5 semanas después del - 
	una via aérea nasofaringea identificable; estos puede que hayan'presentado -- 
	nacim iento (1), una edad muy por debajo del pico de máxim a incidencia de 
	obstrucci6n real o que haya sido aparente debido al ángulo de los rayos X, 
	rmerte súbita, que es entre los dos y cuatro meses, Otras autoridades claman 
	En los restantes 76 infantes es posible quelairifl'amáci6nde los:~jldosblandos 
	una mayor duraci6n para la respiraci6n nasal oblig ada (4), hasta de 5 meses. 
	o la acumulación de secreciones viscosas puedan haberse resuelto ya a la h?,":" 
	Experimentalmente se ha demostrado en monos (13) la presenCia de - 
	ra del examen, pero es poco probable que esto haya ocurrido en todos los ni- 
	respiraci6n nasal obligada y reflejo de buzo, poniendo de manifiesto la impo- 
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	sibilidad de 108 mismos de interrumpir la apnea después de iniciada. Esta- 
	CUADRO No. 7. 
	dificultad de reasumir la respiraci6n puede representar un inapropiado retorno 
	al estado apneico del feto. 
	Quizás 1.ma de las m~ importantes teorías en los últimos afios sea la ~ 
	~diada por Steinschneider (33) quien encontro que los nifios de dos a tres me.;; 
	ses de edad tienden a presentar períodos de apnea durante el suefio, y estos -- 
	periodos Son más prolongados durante los procesos infecciosos de vías respira1:2.. 
	rías. altas. Sin em bargo, esta teoría pennanece sin ser plenamente comprob~ 
	da. 
	La hip6tesis de la infecci6n respiratoria ha sido una de las m~s estudi~ 
	Ea algunos de los casos de muerte súbita ha sido sefta1ada 
	das. 
	Se pensaba que se trataba dé una bacteria'smnamentevirulenta;pero hasta 
	la presencia de neumonía intersticial (30). Estudios efectuados porOITahood 
	la-fecha 'no -se ha logrado aislar ningún tipo de organismo en los niflos que fa- 
	evidenciaron 45 casos de neumonía intersticial dentro de una serie de 48 pa- 
	llecen súbita e inesperadam ente. 
	cientes. 
	Giese- en 1960 y Rickenen 1958 reportaron hallazgos similares. 
	Esto obligó a buscar otro agente etiológico y s.e creó W1a hipótesis al- 
	Otros autores han atribuido la muerte súbita a neumonía por N eum 0- 
	rededor de la infección viral. 
	En estudios virológicos efectuados en Escocia 
	citis carini, neumonía a cHulas plasm¡'¡,ticas y a las enfermedades de inclu-- 
	(38):, seencontroW1 42% de virus comunes (principalmente enterovirus y ad~ 
	sión citomegUica, las cuales han sido diagnosticadas en algunos casos. La 
	novirusen sU mayorfa:. obtenidos del intestino) en infantes fallecidos inesper~ 
	forma epidémica de neumonía por Neumocistis carini afecta a niflos prem a- 
	dameilte.S'in embargo, no existía evidencia de infección viral invasiva. 
	turos, de bajo peso y debilitados, comprendidos entre seis semanas y algW10S 
	Otros -autores (11) apoyan esta teoría seflalando que los virus son res-- 
	!reses de edad. En Europa han sido reportadosmM de 500 casos, los cuales - 
	ponsables de detemiinada porporción de muertes súbitas, pero el mecanismo 
	constituyeron causa de muerte, la cual sobrevinop6t-asfixia e insuficiencia 
	preciso que conduce a la muerte es lila mera especulación. 
	cardíaca. 
	En Guatemala, Castro(30) encontró W1 caso de Neumocitis cari.;. 
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	. e 
	ro 
	es de su 
	po 
	nos Originales ya no son identificables. Otros autores (41) descartan la hipá- 
	tigaci6n m~ cuidadosa. 
	tesis de los mecamsm os inmunol6gicos señalando que la inmunoglobulina E~ 
	La enfermedad de inclusión CitomegUica ha sido estudiada, habien- 
	do sido diagnosticadaien Guatem:ala" más de 14 casos por Tejada y Castro, - 
	sérica es aparenteIn:!nte normal, y el tercer componente del complemento - 
	no se encuentra reducido. 
	los cuales en su mayoría se trataban de niilos prematuros, de bajo peso, en 
	La inmunogloDulina M variablemente reportada como elevada o ncr- 
	condiciones relativamente buenas al nacer. 
	&tos niños fallecieron en el pri- 
	mal a la autopsia, ha sido retrospectivamente hallada normal en sangre del- 
	mer mes de vida con un cuadro respiratorio agudo. 
	cord6n umbilical. Estudios: niíts profundos se hacen necesarios en relación a 
	Un gran número de mecanismos inmunológicos han sido sugeridos co- 
	los mecanismos inmW1ol6gicos. 
	Una de las teorías que han sido más frecuentemente mencion adas es 
	la de la hipersensibilidad a la leche de vaca. 
	muerte súbita en niflos, lo cual es consistente con W1 estado- de estimulaci6n 
	La base de esta teoría se fundó en investigaciones epidemiológicas y 
	antigénica prolongada o repetida. Asimismo halló anticuerpos significativa.;. 
	de laboratorio. Los niños generalmente fallecen de noche, después de ha-- 
	mente mtLs frecuentemente en casos de muerte súbita que en niños control - 
	ber tomado su último biberón y la mayoría de los nÍfios eran alimentadas - 
	enfermos vivos. El papel de los anticuerpos en muertes infantiles súbitas es 
	con leche de vaca, Además, se mencionaba el hecho de la elevada freo,;-- 
	dificil de evaluar, pero es posible que sean producidos en algunos niños anti- 
	cuencia de muerte súbita en gemelos, los cuales son alimentados con leche 
	genéticamente hiperestimulados semanas o meses después de una iIÚección - 
	artificial desde que nacen. Asimism o se dio a conocer la circunstancia de 
	microbiana y causen W1a asfixia fatal.Podrian ser también el resultado de 
	que en el suero de 62 niños fallecidos de m uerte súbita existía W1a aparente 
	un proceso autoinmune hasta el momento no definida o simplemente un incli 
	elevación por encima de lo nonnal de los anticuerpos hacia la leche de va- 
	cador no especifico de activación inmunó1ógica. Es posible tambien, que - 
	uno 
	lo 
	gl 
	00 
	-:- 
	omún 
	ca (24), Y además se halló antígeno hacia la leche de vaca en los pulmon- 
	nes del 420/0 de los niños afectados. Finalmente produjeron un modelo ex- 
	sea iniciado por diferentes antigenos y opere en un tiempo cuando los attíge-- 
	perimental en un cerdo de Guinea previámente sensibilizado, para lo cual 
	1- 
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	a.dmhústraron leche de vaca en la g16tis y laringe, provocándole shock y -- 
	muerte súbita. 
	Más recientemente algunos investigadores han puesto en duda la sen- 
	sibilización a la leche de vaca como causa de muerte súbita (9,27), al no eE 
	contrar anticuerpos o niveles elevados de los mismos hacia esa leche. Ade-- 
	más, se ha invocado que el shock anafiláctico es fácilmente inducido en el - 
	cerdo de Guinea. Valdes..:Dapena (42) mediante estudios de inmunofluores-- 
	ceucia reveló que no encontró ningún aumento significativo en el número de 
	células producienoo anticuerpos hacia la leche de 'vaca en infantes fallecidos 
	súbitamente al compararlos con nifios control. 
	La teóñá. de un desorden del metabolismo del calcio ha sido propues- 
	ta 'y-repetidas veces menCionada en la literatura. Fue Geertineger (15) quien 
	hiZo estudios sobre las anom alías de las paratiroides y desarrolló la idea de - 
	que la muerte súbita está. asociada a un desarrollo fetal incompleto de las -- 
	gHUidulas paratiroides. En el 44% de los casos de muerte súbita en la estad~ 
	tica comunicada por Geertinger, no se encontraron paratiroides, y gran m 01- 
	yorla de los casos estuvieron asociados al desarrolló incompleto de las para!! 
	roides adquirido' durante la vida fetal. En un experimento realizado en ra-- 
	tas', .se observó que las que fueron sometidas a un distiubio-del calcio duran- 
	te el embai'azotuvieron ratones que presentaron anormalidades en las parati- 
	-27- 
	ro,ides con muerte súbita consecutiva. Estudios post-mortem demostraron la 
	fusión de las paratiroides con el tejido tímico. 
	La' doctora e addell (7) ha lanzado la hipótesis de que la muerte sú- 
	bita en la infancia es una condición prevenible,que resulta del sindrome de 
	carencia de magnesio durante el desarrollo, el cuales mtts evidente en los 
	infantes en rá.pido crecimiento. 
	El sfudromepuede desarrollarse durante el crecimiento rápido de tUl 
	infante alim entado con lactancia materna pobre en magnesio en una mú1!! 
	para, mali1Utrida que recibe una dieta pobre de magnesio en relación al -- 
	calcio, fósforo y proteínas, lo cual aum enta los requerimientos metabóli- 
	cos de magnesio. Los prematuros y niños de bajo peso al nacimiento, con 
	reservas bajas de magnesioson muy vulnerables; En su estudio se sugiere - 
	que la llave de la patogenesis de la muerte súbita en el niHo, está. consti-- 
	tuida por el hecho de que la deficiencia de magnesio conduce a la libera..... 
	ción de histamina, sin liberadóres,: exógenos de la misma, iniciánclose una 
	actividad refleja autónoma a través del nervio Vago. 
	El resultado es un -- 
	shock histamínico. 
	Este tipo de shock es muy similar al shock anafilá.ctico, 
	y se caracteriza por broncoespasmo, apnea, enfisema, dilatación arteriolar 
	y aum ento de la permeabilidad que conduce a edema pu1monar, en m u-- 
	chos casos hemorrá.gico y finalmente, colapso circulatorio. 
	.... 
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	Otros autores como Müller consideran que el stress es lU1 elemento i~ 
	portante en el mecanismo de la muerte, y para el efecto indican que una infe~ 
	pomagnesemia conduce a síntomas coHnérgicos e hiperirritabilidad neuromus- 
	ci6n viral que causa invasión bronquial da paso a una infección tóxica generali- 
	cular. La liberación de' histamina es mayor durante el período neontal y euaE. 
	zada, progresando a la faSe de stress y shock. 
	do la temperatura corporal y la glicemia son baj as. Esto podría explicar la e- 
	En estos casos la reacción de la corteza amenal causa dos cambios h!! 
	levada incidencia de muerte súbita durante los primeros meses de la vida y ~-a 
	topatológicos: 
	hora temprana de los días de invierno. 
	En una comill1icaci6n reciente (12) se sugiere que seria interesante esp~ 
	a) Crisis carioclastica en el tej ido linfático y, 
	cular si algunas muertes súbitas puedan deberse a hipokalem ia aguda, y esta - 
	Sobre las teorías que envuelven al corazón, se mencionan principal-- 
	condición pudiera prevenirse con la simple adición de potasio a la alimenta-- 
	mente las siguientes: 
	ción infantil. La situación podría desarrollarse fácilmente en un nifio sudando 
	CUADRO No. 8 
	profusamente en unahabitaci6n caliente, con moderada hiperpirexia que ha p~ 
	sado desapercibida, y que se sucedieran cambios electrolíticos rápidos con de- 
	ciencia de vitamina E y/o Selenio ha sido postulada basándose en las observa- 
	1. - Reflejo inhibitorio Vagocardíaco 
	pleción de potasio y muerte súbita, sin obtener ninguna explicación post:'mor-- 
	tem de esta tragedia. La posibilidad de que la muerte súbita se deba a defi'--- 
	ciones realizadas en puercos (.22). Esta hipótesis no ha podido ser completame.!! 
	te deSdartada,Y por el contrAtiq, existen algW1as observaciones (31) las cuales - 
	confirmaron en hum anos fallecidos súbitamente niveles de vitamina E y sele-- 
	mo por debajo de los límites normales. En Nueva Zelandia se han recomenda- 
	Alexander Heggtbert efectuó estudiosciel sistem a de conducción en 
	do f6rm ulas lacteas suplementadas con vitamina E. 
	niftos que murieron súbitamente, encontrando una degeneración del nodo auri- 
	culoventricular y de la rama izquierda del Haz de His. Resp'aldando esta hip6- 
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	tesis fu:epropuesto (18) que estas muertes eran debidas a distUrbios letales en 
	Otras lesiones cardíacas de importancia en la m uerte súbita son las enferme- 
	laconduC:ci6niniCiados por "cambios histopatológicos" ioeales en el nodo ~ 
	dades congénitas del corazón, entre las que se encuentran la atresia de la v!l.lvula 
	trioventricular yenel. Haz atrioventricular. 
	Las caracterlsticas histológicas 
	aórtica, la estenosis pulmonar y la fibroelastosis del endocardio. 
	descritas son: re absorción focal degenerativa2 de las células del tejido de -- 
	Las micc arditis primaria y secundaria juegan un papel muy importante, 80-- 
	conducción, muerte celular, eleminación de las células muertas por mac~ 
	bretodo las producidas por virus Cocksalde A y B. M!is en nuestro medio, como d~ 
	fagos y restitución con coHigeno producido por fibroblastos jóvenes. 
	Sin em 
	to importante de las teorías que envuelven el coraz6n, hemos de mencionar la mi~ 
	bargo, en un estudio (43) efectuado en 31 infantes fallecidos súbitamente en 
	carditis chagásica como causa frecuente de muerte súbita, principalmente en adul 
	los cuales se examinaron las características histo16gicas del Haz y nodo atriE. 
	tos, ya que afecta el sistem a de conducci6Í1 produciendo paro cardíaco. 
	ventrícUlar,:nose encontraron los hallazgos ihistol6gicos señ.alados por J ames, 
	CUADRO No. 9, 
	poni~ndose en duda la validez de atribuÍr mal funcionamiento de éste u otro 
	sistema anatómico a características de su desalTOllo histológico normal. 
	bitamente. 
	La observaci6n se llev6 a cabo en 40 nifios en los cuales se en- 
	1. - Asma 
	Recie:i1tem~nte fue señ.alado por N aeye (23) el engrosamiento signifl 
	cativo de- las paredes de pequeñas arterias pulmonares en niños fallecidos ~ 
	contró. 1.6 veces más músculo en suspequeñ.as arterias pulmonares que en 
	aneurismática. 
	los controles. 
	Tres cuartos de este músculo se debía a hipertrofia y el resto 
	Es importante mencionar el hecho de que en un estudio retrospectivo reciente - 
	a hiperplasia del músculo liso. 
	El incremento de músculo en estos sitios es 
	(34) se presentó evidencia de que un nebulizador a presión conteniendo elevadas c°E: 
	característica consecuencia de hipoxia alveolar cr6nica, ya que no hay evi- 
	centraciones de isoproterenol, puede haber contribuído a una epidemia de muertes 
	dencia de- anomalías congénitas cardiovasculares 1-1 otros desórdenes que pue- 
	por asma en la Gran Bretafia y otras naciones de Europa. 
	dan aumentar la presión pu1monar arteria! y el flujo sanguíneo en estos niñ.os. 
	Otro problema grave en la actualidad lo constituye el de la muerte súbita en 
	j", 
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	drogadíctos. Existen múltiples investigaciones en relación con este problema, 
	opistonos o convulsiones; sin embargo, los nifios se recuperan y logran salir ade- 
	pero la mayoría se enfrenta a la dificultad de la identificación y aislamiento 
	lante. Cuando la muerte OCUITe en un corto período de tiempo, al conjunto de 
	de las sustancias en los tejidos y fluidos. En el departam ente de medicina -- 
	signos anteriores se les denomina "signos premonitorios". 
	del distrito de Columbia, (Washington, USA) se efectuó una investigación de 
	Alrededor del 50% de las victimas desarrollan signos inespecificos el últi- 
	muerte súbita endrogadi'e:to~' con énfasis en los hallazgos toxicológicos. El-- 
	rro o dos últimos días de vida - coriza, tos, jadeo, anorexia, vómitos o diaITea. 
	mismo reveló que en 30 casos estudiados el diagnóstico se hizo por los hallaz-- 
	Los nmos han sido descritos como piilidos, débiles, apáticos o let1.\rgicos, fríos, 
	gos histopatológicos encontrados principalmente en los pulm ones, tales como 
	sudando profusamente, intranquilos e irritables, algunas veces convulsionan. 
	cristales de talco, émbolos de fibras de algodón, partículas de carbón y otros 
	E. HALLAZGOS DE ANATOMIA PATOLOGICA. 
	cuerpos extrafios no identificados. Otra circunstancia importante es la de tnue..! 
	1. - M acroscópicos: Los hallazgos m~ importantes han sido: Petequias en los ó¿: 
	te súbita en niftos hijos de madres drogadictas que est'p.'vieron recibiendo Meta- 
	ganas de la cavidad torácica, hiperplasia de ganglios linftlticos, enfisema pul- 
	dona durante parte del em barazo por adicción al opio (28). Otras entidades -- 
	m:mar y edema pulmonar, ocasionalmente hemorrtlgico (7); Jacobsen y Viagt e,!! 
	menos frecuentes pero que han sido relacionadas con este tipo de muerte son - 
	contraron 97 casos de muerte súbita en los cuales la pleura, pericardio y timo ... 
	entre otras, la anemia de células falciformes (19), un caso en que se ha res- 
	presentaban petequias, pudiéndose considerar estos hallazgos como signo carac- 
	ponsabilizado a-unGlucagonom~ 37), Y finalmente varios casos (44) en los que 
	teristico de muerte súbita. 
	la entidad relacionada ha sido infarto del miocardio debido a pseudoxanthoma 
	En muchos casos se ha descrito el hallazgos de pequeftas masas blanquecinas 
	elasticum en adolescentes sometidos a ejercicio enérgico. 
	en las superficies de corte, las cuales pueden entrar a los bronquios, pero estas 
	D. HALLAZGOS CUNICOS. 
	han sido consistentes con descamación del epitelio bronquial, encontd.ndose al 
	Ha sido reconocida una ent idad clínica (7) denominada "Muerte Súbita 
	examen microscópico, algunos mononucleares, sin evidencia de granulocitos. 
	Frustrada 11 que OCUlTe en niftos que repentinamente presentan signos alarmantes 
	FelTis (11) sugiere que estas células descam adas puedan deberse a autolisi~ post- 
	que ameritan su rápida admisión al hospital: Palidez o cianosiS, mirada fija, - 
	mortero. 
	apnea o respiraciones dificultosas; pérdida de la consciencia o rigidez marcada, 
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	Otras observaciones incluyen: inflamación del tracto respiratorio supe- 
	tendencia a provocar edema cerebral. 
	rior, moco hemorrta.gico en tr:iquea y bronquios, atelectasias focales y dilata- 
	2. - M icrosc6picos: En los pulmones se observa lU1 incremefito en la celularidad 
	ción de linfMicos del septum intra alveolar. 
	en las paredes alveolares y hemorragia alveolar, pero sobre todo existe edem a 
	Tambi~n se ha reportado engrosamiento y congestión de capilares ya¿: 
	alveolar generalizado. No se describe infiltración de leucocitos polimorfonucle~ 
	res. 
	En algunos casos se apreciaron largas cHulas mononucleares en los espacios 
	penneabilidad capilar con derrame de líquido rico en proteínas y eritrocitos - 
	alveolares, sin observarse taponamiento peribronquilar con células inflamatorias. 
	en las visceras abdominales y órganos torácicos. 
	(11) 
	Se ha demostrado la prominencia de Tejido Linfoideo, algunas veces 
	Gorsen halló en el bazo una lriperplasia infecciosa aguda en- bazos macroscó- 
	con alargamiento extremo del Timo, aunque otros autores 
	han sefiarado la 
	picamente nonnales. Arond les llamó células plasmáticas inmaduras y, de a-- 
	característica involución del timo en los hallazgos de autopsia. 
	cuerdo con Fragroeus, estas células son las formadoras de anticuerpos más acti-- 
	En la corteza suprarrenal se observa deplesi6n lipoidea y la gHmdula ~ 
	vos producidos por el bazo y los cambios descritos por Gorsen coínciden con lo -- 
	dula ackenal ha sido reportada como dism inuida. 
	visto en animales hiperinmunizados. 
	La patología ha sido descrita por algunos autores como sim ilar a la o~ 
	servada en los casos humanos fatales por shock anafiláctico. 
	En el corazón se ha descrito el hallazgo de enfef:medades congénitas y 
	miocarditis, en nuestro medio generalmente Chagásica. 
	En el cerebro se reporta comunmente edem a.M üller estima el incre- 
	mento en volúmen en un 15 al 50%. El cerebro en los nifl.os contiene una can- 
	tidad elevada en proteínas, sobre todo albúmina y éstas proteínas según ;Kiota 
	son altamente hidrófilas, pudiendo acumular grandes cantidades de agua, con 
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	CUADRO No. 10 
	De los 25 casos de muerte súbita encontrados en la revisión de los pro- 
	MUERTE SUBITA 
	tocolos de autopsia de los archivos del Departamento de Patologia del Hospital 
	General"SanJuan de Dios" y del Servicio Médico-Forense del Departamento 
	EDAD, 
	Porcentaje: 
	de Guatem ala, hallamos quecel 44% de las muertes ocurrieron en la primera 
	década de la vida, y las víctimas por arriba de los 50 aftos de edad fueron el 
	28%. De los 11 casos que presentamos que fallecieron de m uerte súbita en la 
	prim era década de la vida, diez murieron antes del prim er afio de edad, y de 
	Núm ero de Casos: 
	Los casos que se encontraron entre el primer afto de vida estuvieron distri-- 
	estos, el WIo estuvieron comprendidos entre cero y cuatro meses de vida. 
	Estos hallazgos son similares a los reportados por diversos investigadores 
	buidos así: tres casos en menores de un mes, cinco casos entre uno y cuatro me- 
	meses de la vida, así como el hecho de que la muerte súbita se presenta con - 
	de 10, 11 Y 12 meses. 
	ses, y dos casos entre los dos y nueve meses de edad. No se ha1l6 ningún caso 
	quienes sefia1an que la mayor incidencia de muerte súbita es en los primeros -- 
	Los valores obtenidos en nuestro trabajo coincidieron con los estudios mun- 
	mayor frecuencia en los 2 extremos de la vida. 
	El. siguiente Cuadro, m uestra la distribución de los 25 casos de muerte 
	diales revisados, coITespondiendo el pico de mayor incidencia de m uerte súbita 
	a los infantes entre los dos y cuatro de vida. 
	súbita según grupos etarios en número y porcentaje. 
	En el siguiente Cuadro observamos esta relación: 
	CUADRO No. 11, 
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	Titles
	-38- 
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	Cuadro No. 11,... 
	Respecto a la hora en que las victimas fueron descubiertas, el 55% fueron - 
	Edad ( meses): 
	Número de Casos: 
	halladas sin vida del periodo comprendido entre las cero boras y las 12 meridia- 
	no, lo cual concuerda con los inform es mundiales que indican que la hora de -O 
	nnerte en la gran mayoría J coincidió con las horas de suefio, habi~ndo1os enco~ 
	Con relación al sexo, del total de 25 casos reportados, 16 (64)/0) perte- 
	trado sin vida al levantarse los padres por la mafiana o después de la siesta. 
	nedan al sexo m asculino, y 9 (36%) al sexo femenino. 
	o h". 
	el sexo masculino que oscila entre el 60 y 7(y1o. 
	(,PM 
	,4¡!1 
	Los informes revisados (3,6,20,16) J revelan un promedio mundial para 
	En 10 que respecta a la estación del afto, como ya fuera mencionado - 
	anteriormente, existe marcada preponderancia de muerte súbita durante los -- 
	/2 hrl. 
	Con relación a los antecedenteg previos al desenlace final, presentados por 
	meses de invierno, sin em bargo, en nuestras estadisticas el mayor número de - 
	casos correspondió. al m es de marzo con el 24% de las víctimas y en segundo lu- 
	las víctimas, sólo 4 pacientes presentaron antecedentes de enfennedad crónica 
	como asma o patologia cardíaca. Un total de 9 pacientes 19 ':I.ue co:crespond:e ~ 
	gar el mes de octubre con un 16>/0 de victimas. 
	3&/0 tuvieron signos y síntomas previos al episodio final, siendo estos: disnea, 
	El hecho de que en nuestro estudio sea mtls frecuente la muerte súbita 
	cefalea, convulsiones, fiebre, náuseas, vómitos, Qificultad respiratoria yam..! 
	durante la época seca y calurosa del afio, podría deberse entre otras causas, 
	núa cardíaca. 
	a que esta es una pequefia muestra seguramente no representativa del total de 
	El resto, doce casos (45%), no presentaron antecedentes patológicos de niE. 
	muertes súbitas OCUITidas en nuestro medio y en segundo lugar a que el clima - 
	guna naturaleza, ni síntomas o signos previos, lo que corrobora lo reportado por 
	durante los primeros meses del afio es sumamente variable, presentándose en - 
	esta epoca gran cantidad de infecciones respiratorias, y Por consiguiente un al 
	diversos autores, siendo esta lUla de las características principales de la muerte 
	súbita. 
	za . de la morbi'~ino.rta]idad'i:cfantil. 
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	Los diagnósticos anatoma-patológicos finales fueron calificados como 
	PRESENTACION DE CASOS 
	muerte súbita en 20 casos, lo cual cOlTesponde al 8()01o del total, encontrán~ 
	se como único diagn6stico en 5 casos, lo cual equivale al 20% y asociados a 
	otros cuatro diagnósticos en 15 casos. 
	La mayoria de entidades a las cuales estuvo asociada la muerte súbi- 
	Singos y Síntomas: Disnea y cianosis. 
	casos se relacionó con fibroelastosis del endocaroio y herniacibn de las amig- 
	ta, fue miocarditis chagásica en el 28 % de los casos, con 7 víctimas en dos 
	dalas cerebelosas respectivamente, y en una ocasión con estenosis a6rtica, l:!. 
	ringotraqueítis aguda, bronconeumonía, prematurez, estenosis de la tráquea 
	post-traqueostom ia e infarto agudo del m iocardio. Otros diagnósticos aisla- 
	dos co1.Tespondieron a aneurismas rotos en dos ocasiones y prematures asocia- 
	da a bronconeum onía intersticial en un caso. 
	Diagnóstico Final: 1) Muerte Súbita. 
	Antecedentes: Murió repentinamente después de bafiarse. 
	Hallazgos ana tomo-patológicos: Cianosis peribucal y acrocianosis, Corazón au-- 
	L- 
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	Hallazgos anatoma-patológicos: Laringe y trtlquea congestionadas. 
	Diagnóstico Final: 1) Muerte Súbita 
	Caso No. 4. 
	Otros Diagn6sticos: 1) Enterocolitis aguda inespecífica. 
	Caso No. 7 
	Antecedentes: 
	Antecedentes: Despert6 quejándose de cefalea, murió una hora mf1s tarde. 
	Signos Síntomas: Cefalea. 
	Antecedentes: 
	Encontrado muerto en el cam po. 
	Hallazgos anatomopatológicos: Cianosis peribucal y subungeal. 
	Diagnóstico final: 1) Muerte súbita. 
	Otros Diagnósticos: 1) desnutrición crónica del adulto. 
	Caso No. 6. 
	Antecedentes: Encontrado muerto en su cama. 
	Antecedentes: 
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	Titles
	-44- 
	de fibrosis en el parenquima y pilares de aspecto lechoso. 
	Antecedentes: Se acostó a las 23 horas y arn aneció muerto. 
	Hallazgos 
	Caso No. 12. C.AP. 62 aftos de edad, sexo masculi~o, falleció el 3/X/73. 
	Antecedentes: Hallado muerto en su casa al am,anecer. 
	Hallazgos Anatomopatológicos: At1eurisma roto de la aórta abdominal. 
	Diagnóstico Final: 1) Aneurisma aterosc1erótico rotQ de aórta abdominal. 
	-45- 
	Otros Diagnósticos: 1) Hem orragia retroperitoneal masiva. 
	Antecedentes: Se desconocen. 
	Diagnóstico Final: Muerte Súbita. 
	Signos y Síntomas: Fiebre, vómitos, convulsiones, cianosis. 
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	do el ID úsculo. 
	Signos y Síntomas: Dificultad respiratoria y cianosis. 
	Signos y Síntomas: Dificultad respiratoria. 
	Diagnóstico Final: 1) Muerte Súbita. 
	Otros Diagnósticos: 1) Gastroenterocolitis aguda inespecífica. 
	Caso No. 18. E. E. H. E. 3 meses de edad, sexo masculino, falleció el 15/X/73 
	Signos y Síntomas: Dificultad respiratoria. 
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	Caso No. 21. M. A. A. 14 afios de edad, sexo masculino, falleci6 el 14jIX. 73 
	Antecedentes: Perdió el conocimiento jugando fut-bol. 
	caSo No. 24. M. C. M. A. 4 meses de edad, sexo femenino, falleció el 25/1/72. 
	Diagnóstico Final: 1) Muerte Súbita 
	Diagnóstico Final: 1) Muerte Súbita 
	Antecedentes: Un aflo de evolución de sensación de ahogo y plenitud abdominal. 
	Otros diagn6sticos: 1) Hempericardio. 
	Signos y Síntomas: Hepatomegalia, corazón arrltmico. 
	Antecedentes: Muri6 en la emergencia del hospital. 
	Caso No. 23. F.M. 79 afios de edad, sexo masculino, falleció el 19/II/74. 
	Otros Diagnósticos: 1) Insuficiencia cardíaca congestiva. 
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	v. 
	CONCLUSIONES 
	2, - La muerte súbita es una autopsia eminentemente m~dico-legal. 
	17- Requisitos para hacer diagnóstico de m uerte súbita. 
	6. .. Se ha demostrado que puede existir predisposición hereditaria. 
	a) Historia sugestiva 
	4... La muerte súbita OCUlTe predominantemente en el sexo masculino. 
	S." Existe una m ayor incidencia de m uerte súbita en gemelos. 
	10- La muerte súbita OCUlTe con mayor frecuencia en los meses de invierno. 
	12- La muerte súbita es relativamente más común en los nifios ilegítimos. 
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