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RESUMEN

Se realizo un estudio de investigacion retrospectivo en el Servicio Médico Forense del DuF.
(SEMEFO) en el periodo comprendido de enero a diciembre de 1998, para deferminar las
aiteraciones anatomopatolégicas mas frecuentes en los lactantes con Sindrome de Muerie
Sibita (SMSL) v conocer los datos generales como son ¢f sexo, edad y mes en que ocumid
la defuncién.

Se revisaron 277 protocolos de necropsias de infantes que fallecieron por causa
desconocida y fueron incluidos dentro de las causas del Sindrome de Muerte Sibita del
Lactante excluyendo los protocolos de necropsia que se reportaron como muerte violenta,
recién nacidos abandonados y por enfermedad, quedando tnicamente 109 protocolos de
necropsia para el estudio.

Encontrando una frecuencia de muerte sibita en los lactantes menores dentro de los
primeros 6 meses de vida, con predominio en los meses de octubre y diciembre, con
respecto al sexo no se identificé diferencia significativa en la distribucién, los hallazgos
reportados en l1as necropsias mas frecuentes fueron: equimosis, petequias subepicardicas y
subpleurales determinadas por el estudio macroscopico de los drganos.

De los 109 protocolos para el estadio, se realizaron (nicamente once estudios
histopatologicos, se enconiré solo en dos estudios datos relacionados con factores
epidemioldgicos asociados a un factor de riesgo neonatal de prematurez descritos como
pulmén de tipo embrionario y vy signos de inmadures pulmonar, teniendo una ausencia de
evidencia histopatologica sagerente por Jo tanto no fueron tomados en cuenta para el
estudio ya que la muestra no es significativa estadisticamente y no aporta datos reales.

De los 109 protocolos revisados el diagnéstico final descrito en los protocolos de
necropsia fue de Asfixia por Obstruccidn de las Vias Aéreas Superiores por paso del
contenido gastrico.

El Sindrome de Muerte Subita se presenta en lactanies menores aparentemente sanos, la
mayor frecuencia es en el sexo masculino, se encontré un pico importante en menores de
un mes, v a los 6 meses de edad ya que se produio un porcentaje atto de todos los casos de
defunciones frecuente en ef Mes de octubre, las alteraciones anatomopatoldgicas
macroscopicas ¢ histoldgicas no fueron especificas, tiene un papel importante el reflujo
gastroesofigico.

Se deben realizar estudios mas completos ya que la mayoria de los lactantes se encontraron
muertos en su cuna, lo que nos indica que no se le dan los cuidados necesarios y es
debtendo cambiar los habitos familiares de prevencion principalmente en lactantes
prematuros con problema respiratorio o reflujo gastroesofagico para evitar esie tipo de
muerte de etiologia no bien definida v conocida.



INTRODUCCION

Se planteo el probiema de cuales son las alteraciones anatomopatoldgicas mas frecuentes
en los lactantes con Sindrome de Muertte Subita del Lactante.

Siendo el objetivo general determinar estas alteraciones anatomopatoldgicas por medio de
la revision de expedientes con protocolos de necropsia en el SEMEFOQ, de enero a
diciembre de 1998.

Siendo que las necropsias en el SMSL nos permitieran confirmar el diagndstico, la
etiologia y factores de riesgo en su entorno que lo rodea y la prevencion para evitar este
tipo de muerte de etiologia no bien definida y conocida.

El Sindrome de Muerte Sibita del lactante, muerte de cuna o Sindrome de Muerte
Inesperada, se le conoce también con las siglas SMSL y en inglés SIDS, siendo una muerte
brusca, inesperada ¢ inexplicable en ¢l laciante o menor de un afic de edad, que
previamente s encontraba bien o casi bien antes de morir y que no puede ser justificada
por una historia clinica minuciosa que pudiera predecir la muerte anunciar una muerte
préxima, i siquiera a mediano o largo plazo, por el cuidadoso y completo estudio
postmortem, por una cuidadosa revision del escenario de la muerte que es 1a evaluacion del
ambiente familiar, constituyendo un diagnostico de exclusién y de etiologia desconocida
en dende casi todas las investigaciones recientes de SMSL han intentado determinar la
etiologia del trastorno, definir la relacién entre SMSL v la apnea, determinar factores de
riesgo del paciente y su entomno. En un tiempo que los episodios similares al SMSL en los
que la reanimacion resultaba satisfactoria se describia como episodios abortados de SMSL
o Muerte en la Cupa. En la actualidad se atiliza él termino de Episodio de Riesgo Vital
Aparente (ERVA)*

Siendo este cuadro devastador, los padres son los dltimos en ver a sus hijos en apariencia
sana antes de acostarlos en la cuna, apareciendo muerto horas més tarde, sobreviniendo
generalmente durante el suefio o después de atimentarlo * siendo esta muerte silenciosa *”

De este Sindrome, conocido desde tiempos biblicos, a pesar de mumerosos esfierzos, sus
causas siguen siendo desconccidas, no existiendo un método exacto de identificacion
prospectiva o estrategia de intervencién comprobada. Como es evidente, refleja nuestra
ignorancia sobre la verdadera base de esia trigica situacion por lo que Ia literatura se ha
visto inundada de hipdtesis especulativas y conjeturas. Muchas de ellas no han resistido el
paso del tiempo.

La cansa més convincente y completa parece ser un desarroilo anormal del tronco
encefalico ® un retraso en Ia maduracion relacionada con a neurorregulacion del control
cardiorespiratorio, regalacion del suefio vigilia v ritmicidad circadiana ' .

Los datos clinicos en apoyo a la hipdtesis del control cardiorespiratorio se dedujeron
inicialmente en los paciemtes con apnea, asi como de evaluaciones de lactantes
asintomaticos con mayor riesgo de SMSL, algunos de los cuales fallecieron a causa del
sindrome. La apnea se define come un ERVA inexplicable idiopatice. En el patron
respiratorio se producen una o més anomalfas, como la sensibilidad de los
quimiorreceptores del control de la frecuencia cardiaca, de la interaccion cardiorespiratoria
o de la respuesta al despertar ante la asfixia. El estudio del episodio de apnea del lactante
asociado a episodios ciandticos recurrentes y de hipoxemia intensa de aparicién rapida,
sugiere, asimismo, la existencia de interacciones entre la actividad simpdtica central del



control respiratorio y vasomotor del tronco encefalico y los reflejos del tracto respiratono.
Tales interacciones estin relacionadas con el retraso de la maduracion o con un defecto
congénito, entre las diversas categorias de funciones del tronco cerebral, también pueden
estar implicadas las de los quimiorreceptores pertféricos.

Patrén Respiratorio. Las anomalias en el lactante con riesgo de SMSL se manifiestan
como apnea prolongada; apneas breves, excesivas, y respiracion periddica. Dado que ja
apnea fue la manifestacion mas ostensible de un patron respiratorio anormal y la més facil
de evaluar como marcador clinico del déficit del comtrol respiratorio, los registros
cardiorrespiratorios 0 neumogramas, s¢ convirtieron en el métedo usual de evaluar el
control respiratorio. Asi Ia hipétesis del control respiratorio quedd reducida a 1a hipotesis
de la apnea '. Ya que las anomalias del patrén respiratorio fan solo conmstituyen una
categoria del control respiratorio.

Sensibilidad de fos Quimiorreceptores. Algunos de los lactantes con mayor riesgo de
SMSL presentan respuesta ventilatoria disminuida a la hipercapnea, a la hipoxia ¢ ambas.
No permiten distinguir prospectivamente entre lactantes normales vy los que fallecen de
SMSL.

Respuesta al Despertar, Un déficit de Ia respuesta al despertar podria ser peligroso para la
vida, cuando existe, el lactante muestra incapacidad para responder eficazmente a la asfixia
progresiva relacionada con el suefio, independientemente de su cawsa. Los lactantes
asmtomaticos con mayor riesgo epidemiologico de padecer SMSL y los pacientes con
apnea del lactante v disminucion de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia, a la hipoxia o
a ambas, generalmente presentan una anomalia de la respuesta del despertar ante esos
fendmenos. Un reguisito previo necesario para el SMSL puede ser un déficit en la respuesta
al despertar, aungue esto seria insuficiente por si solo para producir SMSL en ausencia de
otros factores de riesgo bioldgico epidemiolégico. La respuesta al despertar ante la hipoxia
y la hipercapnia guardan correlacién con la aparicion y la intensidad de los sintomas
recurrentes en los pacientes con apnea del lactante; todos los paciente despiertan con
hipercapnia durante el svefio tranquilo, pero los lactantes normales despiertan con un nivel
de PCO?2 significativamente menor que aquellos con apnea del lactante; todos los lactantes
normales, ante la hipoxia leve, despiertan durante el suefio tranquilo, Jo gue hace que €l 33
por ciento, aproximadamente, de 1os que presentan apneas subsiguientes del lactante, estos
tltimos sin respuesta al despertar ante la hipoxia, presenfan uma incidencia
significativamente mayor de apneas que aquelios con respuesta intacta, y la proporcion de
lactantes con respuesta al despertar intacta ante la hipoxia, dismiouye significativamente al
aumentar la intensidad de la apnea subsiguiente. Existe una relacién entre el despertar v la
edad; tan solo et 10 al 15 por ciento de los lactantes nommales mayores de 9 semanas
despiertan con respuesta a la hipoxia leve, mientras que los menores de esa edad lo hacen
en su mayoria. Estos datos sugieren que al madurar el lactante normal, su capacidad para
despertar en respuesta a la hipoxia disminuye hacia los 2-3 meses de edad. Los métodos
actuales para evaluar la respuesta al despertar no permiten identificar prospectivamente A
los lactantes destinados a fallecer a causa de SMSL con la suficiente exactitud para resultar
clinicamente atil. Las victimas de SMSL pueden presentar unz autorreanimacion, jadeo
insuficiente como complemento del déficit de respuesta al despertar ante la asfixia. El
fracaso de la autorreanimacion en victimas de] SMSL posiblemente sea la insuftciencia
fisiolégica final y mas devastadora.



Regulacidn de la Temperatura, El SMSL también se asocia con el aumento de la
temperatura corporal, ambiental & ambas. Existen alteraciones compiejas entre la
regulacién de la temperatura, el pawdn respiratorio, la sensibilidad de los
quimiorreceptores, el control cardiaco y €l despertar-jadeo. El aumento de la sudoracidn
durante el suefio que se produce en algunos pacientes con apnea del lactante, puede ser
causado por hipoventilacidn alveolar, y asfixia secundana, 6 bien por disfuncién auténoma
y, por lo tanto, ser indicativo de un déficit ain mas generalizado de la funcién del tronco
encefédlico. La sudoracion puede ser indicativa de una temperatura excesivanente alta,
aunado a un medio ambiente caliente, puede provocar hiperterinia, sincope termoldbil con
isquemia cerebrai, impedimento parz el control cardiorrespiratorio, fucremento del reflegjo
de cierre laringeo, estado de suefio alterade y estado de vigilia deprimido. Un pequefio
porcentaje se ha atribuido a un intervalo Q-T prolongado, alteracion en la capacidad de
acortar dicho intervalo Q-T al aumentar la frecuencia cardiaca, lo que sugiere uma
repolarizacidn relativamente prolongada con propensién a producir arritmias ventriculares,
Los lactantes con SMSL presentan mayor frecuencia cardiaca en los estados de suefio-
vigilia y una disminucion de la variabilidad de la misma durante 1a fase de vigilita. Un
analisis computanizado de la amtmia sinusal respiratoria en lactantes, que posteriotmente
fallecieron, ha revelado variaciones del suefio-vigilia, difiriendo en cuanto al grado de
acoplamiento en la actividad cardiorrespiratoria, en a disminucién de 1a variabilidad de 1a
frecuencia cardiaca, asi como un awmento de ésta, observada en lactantes que fallecieron
por SMSL, pudiendo estar en relacion con una disminucion del tono vagal, guardando
relacién con una neuropatia vagal, lesién del tronco encefalico en las 4reas responsables
del conmtrol parasimpético del corazén, o con otros factores. El registro de controf
domiciliario en episodios terminales ha registrado bradicardia intensa ’ brusca, y
rapidamenic progresiva, tanto que no puede ser explicada por una desaturacidn progresiva,
por una apnea central prolongada, 10 que confirma la existencia de una anomalfa en €l
control auténomo de la variabilidad de la frecuencia cardiaca. La apnea obstructiva, la
hipoxemia & ambas, pueden ser en algunos casos el mecanismo precipitante de Ia
bradicardia intensa. Se ha demostrado que los pacientes con SMSL tenian aumento en las
secreciones de las glandulas sudoriparas v asistélia cardiaca por refiejo vagal.El papel del
reflujo gastroesofigico todavia se debate. No existe duda que el reflujo del contenido
gasirico aun en pequefias cantidades pudiera esimular Los recepiores laringeos y de Ias vias
aéreas superiores.

El SMSL es la causa mas frecuente de muerte infantil, después del periodo neonatal, en tos
paises desarrollados, asi misme es causante del 40-50 por ciento de las muertes de nifios
entfre un mes y un afio de edad. EI SMBSL se presenta antes del primer afio de vida; rara vez
s¢ observa antes del primer mes, solo el 1% en las primeras semanas; ¢l 9% entre los 6 v 8
meses; la incidencia maxima, 95%, entre los 2 y 6 meses, con pico a los 6 meses.

Tiene una incidencia general de 0.31 a 3.5 x 1000 nacidos vivos. En USA la tasa de SMSL
es de 1.3 x 1000 nacidos vivos o y se producen al menos 6000 muertes al afio '.

Este sindrome se presenta con mavor frecuencia durante el suefio, siendo silencioso sobre
todo durante los meses de inviernc * Esta frecuencia estacional podria estar relacionada
con infecciones virales de las vias respiratonas superiores. Afecta mayormente a individuos
det sexo masculino.



No existen diferencias epidemiologicas lo bastante sensibles y especificas para permitir la
identificacion prospectiva de la victima de SMSL." Los factores de riesgo prenatales para
el sindrome son generalmente idénticos a los comrespondientes a los prematuros. '° Los
factores de riesgo prenatales y postatales del SMSL se superponen considerablemente con
niesgos de muerte en el lactante sin SMSL. No es posible determinar la importancia relativa
de cada factor de riesgo individual, ni cuantificar ¢t efecto de los multiples riesgos que
ccurren combinadamente El aumento de riesgo de SMSL asociado a numerosos factores
obstétricos, sugieren que el ambiente intrauterino de las futuras victimas de SMSL es
subdptima, en relacion al nimero de consultas regulares posteriores al periodo nconatal,
significativamente menores en victimas de SMSL que en los lactantes normales ' .
Existe mucha duda acerca de que los factores son riesgos cansales independientes, no se
conoce por completo Ia extension ni la importancia de las interacciones con factores de
riesgo biologico.
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CONSUMO DE TABACOQ. Durante el embarazo se duplica el riesgo. Los lactantes de
madres fumadoras fallecen a edad mas femprana. El riesgo €s mayor al aumentar la
exposicion diaria de cigarrillos con presencia de anemia materna Se cree que el
mecanisto que predispone a la aparicidn de SMSL es una isquemia fetal causada por
vasoconstriccion. Recientes estudios experimentales sugieren que Ia exposicion aguda ala
nicotina, aunada 2 la exposicion frecuente, afecta la defensa hipdxica por atennacion de la
respuesta ventilatoria de fa hipoxia, ef retraso a la respuesia al despertar durante el suefio v
la hipoxemia.

DROGAS. Afectan al SNC. Consecuencias neuroldgicas de la exposicién intrauterina .
Eianol. Causa retraso mental, retraso en el crecimiento intrautering y postnatal,
caracteristicas dismorficas. Estas se explicaron en base a deficiencias nuiricionales de la
madre, debido z la couversidn del etanol y aidheidos, anormatidades del metabolismo de
las prostaglandinas v Acido retinoico, sistema de neurotransmisores, actividad oxitécica
neuronal, desarrollo de la materia blanca, produccion de gangligsidos vy la regulacién de la
adhesién célulacéhila.

Cocaing. Ha sido relacionada con malformaciones congénitas, anormalidades neurolégicas
durante el periodo neonatal y déficit del desarrollo psicomotor y cognoscitivo. Los
siguientes mecanismo estan implicados en la patogénesis: efectos vasculares, formacion de
superéxidos, canales de i6n calcio, quelacion y anormalidades en la produccion
glyconesfingolipidos, sintesis de DNA, funcionamiento del sistema neurctransmisor,
diferenciacion y crecimiento neuronal, actividad oxitoxica neuronal y la expresion de genes
temprana o inmediata.




Opidceos. Producen retardo en el crecimiento mtrauterino y posnatal, sindrome de
abstinencia neonatal, déficit en ¢l desarrollo cognoseitivo y psicomotor
Muariguana, Se asocia al retrasc en ¢l crecimiento intrauterino, caracteristicas
dismograficas, anormalidades en el comportamiento durante el pericdo neonatal, desarrolio
cognoscitive v psicomotor y el suefio. Se piensa en una accidén sobre receptores especificos
0 sobre los sistemas de neurotransmisores y en incremento en fa produccion de mondxido
de carbono
El SMSL representa el mismo proceso que la apnea, siendo las causas de tipo
metabolicas, hipocalcemnia, hiponatremia, hipoglicemia, hipomagnesemia, hiperamonemia,
desequilibric acido-base y desOrdenes de aminoacidos, trastornos hereditarios de la
oxidacion de grasas por defictencia de Acetil CO-A, deshidrogenasas de cadena media.
Infecciosas. Sepsis, neumonia, meningitis, enterocolitis, virus sincicial respiratorio,
bordetella y botulismo '*".
Cardiovasculares. Hipoxia, PCA, disrritmias cardiacas con hipoperfucién repentina y
sindrome de intervalo prolongado.
Anormalidades del Control Respirgtorio. Centro respiratorio inmaduro, apnea de la
prematurez. apnea obstructiva del suefio, hipoventilacion idiopatica {maldicién de Ondine),
hipoventilacion y apnea postraumética inducida por medicamentos.

Cenire! Defectuosos de ia Temperatura Corporal. Hipertermia maligna,
Neuroldgicas ¢ Tumores del SNC, crisis convulsivas y hemorragia infracraneal.
Reflejas; reflejo vagal-sonda, ERGE, trastorno de la deglucion, Laringoespasmo, campana
cefalica con oxigeno frio, apnca idiopatica de la Infancia.
andmalias craneofaciales .
Las victimas del SMSL sufren un paro cardiorespiratono con una historia previa de buen
estado de salud aparente o antecedente de IU, pueden presentar sintomas triviales,
previos, prodrémicos o precoces, pudiendo ser antecedentes de una infeccion viral, con
estornudos, Tnortea, tos, algin  vomito, sinfomatologia neurovegetativa, reflujo
gastroesofagico, sudoracion profusa durante el suefio, llanto e intranquilidad. También es
posible observar el Sindrome del Nific Maltratado, asfixia, hipertermia, hipematremia,
anemia, hipoparatiroidismo, entre otros; apnea, bradicardia, hipotonia, cianosis, palidez
alteracion del nivel de conciencia, perdida de! tono muscular.
El SMSL se asocia proncipalmenie a enfermedades en las dos gltimas semanas de vida,
stendo de fipo tespiratorio y digestivas, asi como Ia aparicion de un aspecto decaido o
indiferente a las 24 horas, previas a la muerie. Presentan repentinamente fatiga durante la
toma de los alimentos, sudoracidn profusa * durante ¢l sueific por regulacion anormal de la
temperatura por los centros termorreguladores centrales inmaduros, resultando una
hipertermia consecuente a una infeccién, por excesivo cobijamiento ¥ cubrimiento de la
cabeza del iactante, temperatura ambiental alta, teniendo una alteracion sobre el sistema de
control respiratorio, un aumento en el consumo de oxigeno y produccién de broxido de
carbono. Este incremento del metabolismo se mantiene por lo menos hasta los 3 meses de
edad. Las proporciones mayores de masa-superficie corporal en el lactante por encima de
los 2 meses, junto con sus ritmos metabglicos mis altos, pueden hacerlo mas vulnerable a
los efecios del incremento en el ambiente térmico. Mochos lactantes con SMSL durante el
mvierno presentan ceadro virales que hace que sus padres los arropen excesivamente en
vez de descubnrlos, incrementado 1a hipertermia directa con sincope termolabil, isquemia
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cerebral, immdiendo ¢l control respiraterio, incrementando ¢l teflejo del cierre laringeo,
estado de suefio alterado, con estado de vigilia deprimido
POSICION DEL LACTANTE EN LA CUNA Y DURANTE EL SUENO . En este
grupe de edad los lactantes no son capaces de levantar ni voitear la cabeza caando yacen en
pronacion hasta los 3 meses de edad, v no pueden voltear de 1a posicidn prona a la supina
hasta 10s 5-6 meses, siendo altamente vulnerables a la sofocacién. La posicién en prono
durante el suefio %, es un factor significativo de riesgo de SMSL, interactuando la
posicion durante el suefio ¥ la alteracion dei comtrol cardiorespiratorio, en especial la
alteracion de la ventilacidn y de la respuesta al despertar. Para que se produzca SMSL es
necesaria una respuesta madecuada del despertar-jadeo; el hecho de dormir con la cara
hacia abajo podria aumentar la posibiiidad de oclusion de las vias respiratorias o de
reciclado de la respiracion ante lo cual el lactante tiene una capacidad redueida de
percepcidn y de respuesta. Ello podria facilitar ef desarrollo de una asfixia mortal, Dormir
sobre una superficie muy blanda tal como un colchdn de fibras naturales, almohadas que
estan rellenas de hule espuma 6 bolitas de poliestireno, podrian presionar la cabeza del
nifio, acostado boca abajo y asfixiarlo, asi como no permitir los movimzentos libres de la
cabeza del bebé, Muchos investigadores atribuyen el riesgo del suefio en posicion prono a
Ia tension térmica y plantean la hipdtesis de que el hecho de dormir con la cara hacia abajo
produce un stress térmico © importanie que podria comprometer ain més a los lactantes
con un control cardiorespiratorio deficiente.
GRUPQ DE RIESGO. Los pacientes con apnea del lactante presentan un mayor riesgo de
SMSL, pero no existen datos relativos del grado, si es que existe, en que la intervencion
domiciliaria puede disminuir este riesgo. El riespo aumenta al aumentar el ERVA. En
algunos casos se demoestrd que hubo episodios recurrentes de hipoxemia durante varias
semanas antes de 1a muerte. En relacion a los hermanos, el riesgo de SMSL en hermanos de
victimas previas, su magnitud varia en los diferentes paises que se ha estudiado. El
aumento de las tasas de mortalidad quizas no indique ninguna predisposicién genética o
hereditaria a padecer el sindrome per se; sin embargo, algunos datos clinicos procedentes
de los hermanos menores indican diferencia en el control cardiorespiratorio en
comparacién con los lactantes-control; en dichos hermanos existe la tendencia, una vez
dormidos, al permanecer asi mas tiempo que los controle; asi mismo los hermanos menores
en sucfio activo, tienden a estar tranquilos en lugar de despertar. Aunque un pequefio
nitmero de familias, con mas de  muertes por SMSL en hermanos, han sido identificados
posteriormente como abuso mfantil mortal-felicidios. Los cédlculos indican mas del 90 por
iento de las muertes inesperadas en lactantes estan causadas por SMSL, el resgo de SMSL
en los gemelos supervivientes también esta aumentado en comparacion de los hermanos en
general.
ANAMNESIS. Puede proporcionar sobre la etiologia del SMSL. La exploracion fisica,
debe ser completa: si ¢l lactante esta flacido o con cambios de coloracién o ha necesitado
reagimacion o estimulacion enérgica, es probable que el episodio haya side importante.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Laboratorio. Biometria hematica completa, electrolitos séricos, glucosa, amonio, liquido
celaforaguideo y gases arteriales.



Gabinete.  Radiografic  de cuoello, t6rax, electrocardiograma ecocardiograma,

electroencefalograma, manometria, Ph eséfagico y tomografia axial computada.

+ MNeumograma. Se ufiliza para cuantificar la frecnencia y duracion de las apneas durante
el suefio, frecuencia cardiaca, relacién de los cambios en la frecuencia cardiaca con
episodios de apnea v magnitud de la respiracion periddica durante el sueiio,

@  Monitoreo Poligrafico. Consiste en la medicion de Ia respuesta respiratoriaa la
inhalacion de una mezcla de gas con O, 6 CO; elevados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL *. Son numerosas las dificultades para diferenciar una
sofocacion accidental con el SMSL, siendo este el reto principal para el médico que atiende
2 un nifio con SMSL & ERVA buscando una causa subyacente que haya determinado la
sintomatologia, como son: la sepsis, el reflujo gastroesofagico, los emores innatos del
metabolismo, las cardiopatias congénitas, malos tratos infantiles, las amritmias cardiacas, la
hemorragia intracraneal. En general, en los lactantes afectados pueden recogerse
antecedentes de alimentacion y regurgitacién antes que se produzca la apnea ?,
TRATAMIENTO. Debe dirigirse a la cansa subyacente ° v, en algunos casos, puede ser
atil ¢l mangjo con estimulantes respiratorios, como Ja cafeina v la teofilina, sin embargo,
no existen farmacos eficaces para prevenir e] SMSL.
ESTUDIOS ANATOMOPATOLOGICOS POSTMORTEN DE LAS AUTOPSIAS
M2 Qe han recopilado diversos hallazgos =, que suelen ser sensibles y sutiles, de
significado incierto y no constantes ® para explicar la enfermedad. Se ha observado un
aumento en el grosor de las arterias pulmonares, debido a hipertrofia e hiperplasia del
miasculo liso, esto junto con anomalias del tronco encefilico, concites en astrogliosis focal,
espinas dendriticas persistentes * ¢ hipomielinizacion. La principal zona de persistencia de
espinas en el ronco se situan en el nicleo dorsal y solitario del nervio vago. También se ha
observado aumento significative en el nimero de astrocitos reactivos en el bulbo raquideo.
En la protuberancia existe mayor cantidad de ia sustancia P, un transmisor neuropéptico
enconfrado en neuronas sensoriales primarias seleccionadas del SNC. Un pequefio
subconjunto de victimas de SMS presentan hipoplasia del nicleo arqueado; en esta region
se localiza el control cardiorespiratoric del bulbe raquideo veniral v estd vinculado con
otras regiones que regulan la funcidn del despertar, autonoma y quimiosensorial. Las
diversas anomalias morfologicas encontradas implican un retraso en la maduracién
neuronal de neuronas catecolaminérgicas del bulbo ¥ una mayor actividad de neurcnas
aferentes, lo que apoya la hipétesis de anomalias del control cardiorespiratorio, neuroldgico
¥ ¢l mecanismo de suefio-vigilia. Se han encontrado niveles de electrolitos elevados en
sangre, cifras altas de hipoxantinas en humor vitreo y, en Ia mayoria de los casos, 1a muerte
parece estar precedida por hipoxia tismlar. Se especula que estos eventos estin
relacionados con la hipoxia cronica, un retardo en ¢l desarroflo normal y wm stress erénico.

A menudo se encuentran petequias en conjuntivas, pulmones, pericardio 23 intracraneanas

, Hino, pancieas, edema y congestién pulmonar compatibles con alteraciones agénicas.

Puede haber signes histologicos de infeccion respiratoria reciente, pero estas alferaciones

pueden considerarse sin significado letal.

En el 50 por ciento de las autopsias de victimas con las entidades mencionadas, se ha

demostrado la presencia de episodios recurrentes de hipoxemia durante varias semanas

antes de la muerte cuando menos; por lo tanto, Ia autopsia no proporciona una causa clara
de muerte, 1o que significa que el SMSL no es una solz entidad. Se ha sugerido que los



casos que no encajan en esta defmicidn, incluyendo aquellos sin una investigacion
postmortem, no deben ser diagnosticados como SMSL. Aquellos que se autopsian y son
investigados cuidadosamente pere que permanecen sin resolver se deben designar como
ideterminados 6 inexplicables
Los casos no resucltos, en los cuales la historia, investigacion ¢ aufopsia revelan
informacidn que los coloca fuera de la categoria de SMSL, pero cuyos resultados aun no
explican la causa de muerte, por gjemplo: abuso, descuido, sofocacion accidental. Otro
grupo presenia episodios de vomito, diarrea dentro de las 24 horas que anteceden a su
muerte, sin evidencia patoldgica de infeccion, o pacientes en los cuales la informagion en
Telacién a su muerte no es confiable. También existen casos en  los cuales es difieil
deferminar si la historia médica y los hallazgos de la autopsia son msuficientes para
explicar la muerte por ejemplo: casos de bronconeumonia ¢ abuso materno de drogas.
Podriamos continuar ¢l listado de las hipotesis especulativas, pero baste decir que ninguna
de estas teorias, solas, 0 en combinacién, puedan explicar, por el momento estas muertes
inesperadas, como ya s¢ ha mencionado. Es probable gue nuevas investigaciones revelen
que el SMSL es un trastomo heterogéneo y multifactorial. Por lo tante, puede esperarse que
futuros estudios permitan sacar a mas pacientes de ia categoria de lo inexplicable.
PREVENCION. La Academia Americana de Pediatria { AAP) ha recomendado
recientemente basandose en la evaluacion cuidadosa de los datos existentes que relacionan
la posicidn de dectbito ventral-prona con SMSL, que al momento de colocar a un bebé en
su cund para recostarlo, se le sittie de lado, o en posicién de cibito dorsal-supina. Reconece
la Academia que los lactantes prematuros con problemas respiratorios, y los que tienen
reflujo gastroesofagico, anomalias craneofaciales '® ¢ n evidencia de obstruccion de vias
aéreas superiores, la posicidn de deciibito ventral-prona , puede ser la conveniente,
La posicion recomendada de decibito dorsal al momento de dormir al bebé no se asocia
con mayor incidencia de broncoaspiracion u otras complicaciones. Chessare y Col.
Qbservaron, antes y después de la recomendacion que la posicion de dormir en 416
familias investigadas habia variado en las siguienies proporciones: Supina 8-15 por ciento,
de lado 17-31 por ciento, prona-decubito ventral 54-75 por ciento de SMSL.. Los autores
consideran que hubo un cambio en los habitos familiares encuestadas, pero que aun se
requiere realizar campafias con mayor impacto en Ia poblacidon general, para elegir
preferentemente la posicion de decibito dorsal-supina ¢ de lado al dormir y asi poder
reducir efectivamente la frecuencia de SMSL en lactantes.

Recomendaciones actuales para disminuir ei SMISL 224
1. Evitar ¢} uso de almohadas rellenas de hule espuma o bolitas de poliestireno.
2. Acostar al bebe sin arroparlo en exceso, menos aun suando exista uma infeccidn.
3. Colocar al lactante en posicién de decibito dorsal o lateral, evitando el ventral.
4. Solo utilizar iz posicién de decibito ventral en situaciones de indicacion especifica.

IDENTIFICACION PROSPECTIVA. El objetivo principal de la investigacion del
SMSL, ha sido el desarrolio de una prueba de deteccidén selectiva, capaz de identificar con
exactitud a aquellos lactantes destinados a morir por causa de este sindrome. Dicha prueba
deberia tener una tasa insignificante de falsos negativos y una tasa aceptable de falsos
positivos. Los estudios prospectivos de deteccion selectiva mediante neumografia y
polisomnografia, centrados en las




anomalias de los patrones cardiorespiratorios han demostrado suficiente sensibilidad y
especificidad como para resultar dtiles en la identificacion prospectiva de la futuras
victimas de SMSL.

La nueva tecnologia de monitorizacidn domiciliaria con registro de los episodios puede
incluir en la actualidad el patrén respiratorio, 1a frecuencia cardiaca, el electrocardiograma,
asi como la oxigenacidn.

Monitoreo Domiciliario . La hipotesis que la apnea infundié esperanzas de que la
monitorizacion domiciltaria podria reducir el riesgo de SMSL. Aunque las anomalias del
patrén respiratorio parecen no ser un componente fundamental de la anomalia del control
cardiorespiratorio, la monitorizacién domiciliaria podria ser eficaz si la bradicardia, Ia
desaturacidn, 6 ambas s¢ produjeran en forma precoz para responder a la intervencion. Un
problema importante a vencer para asegurar la eficacia de Ia monitorizacion domiciliaria,
es ¢l enfrentamiento eficaz para la utilizacién del monitor por parte de los padres. Las
experiencias con monitorizacion documentada indican que menos del 10 por ciento de las
alarmas del monifor gnardan relacién con episodios fisiologicos, el movimiento de una
derivacidn suelta 1 ofras alarmas no significativas, pueden, por lo tanto, dar jugar a la
frustracion de parte de los padres y 2 la no utilizacién def monitor. 51 se fogra técuicamente
1a deteccion del problema ann con exceso de alarmas, se optimizaria el cumplimiento de
los padres y se podria determinar si la vigilancia electrénica domiciliaria resulta
clinicamente eficaz para la prevencion del SMSL.

La investigacion por medio de la polisomnografia’’ es usada para el diagnéstico del suefio
relacionado con la disfuncidon del sistema awténomo cardiorespiratorio infrauterino,
caracteristicas dismograficas, anormalidades del comportamiento durante el periodo
necnatal, desarrollo cognoscitive y psicomotor y ¢f suefio, se plensa que una accion sohre
receptores especificos o sobre ios sistemas de neurotransmisores y en el incremento de
mondxido de carbono.



MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo v iransversal obteniéndose
datos censales de los protoeolos de necropsia de los casos que fallecierén por causa
desconocida ¥ que pueden ser incluidos en las causas de Sindrome de Muerte Subita del
Lactante del 1° de Enero al 31 de Diciembre de 1998 en el archivo del Servicio Médico
Forense del D.F., excluyéndose los protocolos de mecropsia que fueron reportados por
muere violenta y recién nacidos abandonados. Con respecto a las variables dependientes
fizeron el Sindrome de Muerte Sibita del Lactante y la detenminacién de las alteraciones
anatomopatolégicas y datos personales como son sexo, edad, mes del afio en que se
produjeron estas muertes. Se elaboraron formatos de captura de datos para la tevisién de
los protocolos de necropsia , y una base de datos utilizando el paquete Excel para obtener
el analisis cualitativo con base en porcentajes y disefiar graficas o figuras para el analisis de
los resultados sin riesgo, de investigacion.



RESULTADQOS

En ¢l periodo de estudio se revisaron 277 protocolos de necropsia, de los cuales 109 (39%)

cumplen con los criterios de inclusion del SMSL.

1. En relacion al sexo se identifico diferencia significativaen la distribucion ( figura 1).

2. Con respecto 2 Ia edad, existe mayor frecuencia en menores de un mes, seguido de
manera descendente a los dos meses, y siendo ¢l grupo mas afectado el de seis meses de
edad ( figura 2 ).

3. Enrelacion a los meses del afio el mas frecuente, fue cctubre, siguiendc en manera
descendente diciembre y el periodo que va de octubre a febrero se registra el (66%) de
los casos (figura 3 ).

4. Entre las alteraciones anatomopatologicas mas frecuentes se detecto el encéfalo
congestionado en el 91% de los casos {cuadro 1) asi como congestion en traquea en
91.7% y liquido blanquecino obstniyendo en 64% (cuadro L)

Continuando con el eséfago congestionado en 88% y liquido blanquecino en esta misma
zona en el 55% (cuadro IIT), con equimosis subpleural en pulmonesen el 35% y
petequias subpleurales en 52% (cuadro IV); petequias subepicardicas en 38% {cuadro
V) como hallazgos mas relevantes. Asimismo, se encontrd que el bazo es el érgano
principalmente congestionado en el 73%, seguido por ¢f higado v el rifidn en el 72%
(cuadro VI), finalmente se detectd liquido bianquecino en ¢i 61% de Tos casos en
estudio (cuadro VII).



DISCUSION
En los protocolos de necropsia revisados el diagnéstico inicial de muerte se ignoraba, va
que muchos de los lactantes que ingresaban a hospitales, fueron atendidos y Ilevados
después de haber fallecido o en fase agdnica (20%), pero la mayoria de los casos el lactante
se encontraba o era hallado muerto en su cuna {80%).
El SMSL se presenta en lactantes menores aparenfemente sanos y que resulta
incomprensible por no tener un cuadre clinico especifico.
En relacién al sexo no hubo diferencia significativa en su distribucion, a diferencia de lo
que se reporta en la bibliografia donde se identifica predominic en el sexo masculino.
En relacion a la edad 1a mayor frecuencia se presento en lactantes menores de un mes 26
casos que corresponde a un 23% de la cifra manejada, no concediendo este resultado con el
referido en la bibliografia, que es rara a esta edad. Entre la edad de 2-4 meses se
encontraron 40 casos que corresponden a un 36% de la cifra total manejada que es la edad
en donde se encuentra la mayor incidencia de acuerdo a la bibliografia. Si se suman los
casos obtenidos en los primeros 6 meses de edad, se¢ comprueba que son el grupo mas
afectado, presentando la patologia como se refiere en 1a literatura, 97 casos (88%).
En relacion a los meses del afio, €l mayor numero de casos se presento en el mes de
octubre(19) correspondiendo a un 17%, pero si se suman los casos obtenidos de octubre a
febrero 72 casos (66%) se considera que la mayoria de los decesos de esta patologia
pueden asociarse a factores de afecciones respiratorias, excesivo arropamiento, etc.
En cuanto a los hallazgos macioscopicos de las necropsias, no han sido lo bastante
especificos y sensibles para explicar ¢! SMSL va que no proporcionan una causa clara de
muerte, los datos encontrados como son ia presencia de petequias en pleura y pericardio,
son anomalias morfolégicas que se encuentran relacionadas con las descritas en la
bibliografia y siendo estas compatibles con alteraciones agonicas y pueden ser encontradas
en otras enfidades patoldgicas como en ¢aso de descuido, sofocacién accidental, procesos
infecciosos, etc.
De acuerdo a los diagndsticos finales dados en los protocolos que fue “Asfixia por
Obstruccion de Vias Aéreas Superiores por paso de contenido glstrico”, nos hace ver ef
papel importante que juega el reflujo gastroesofagico, aun en pequeifias cantidades siendo
una de las causas de Ia etiologia encontradas en SMSL
Es importante descartar una causa conocida de aparente SMSL antes de encajonario en los
lactantes muerfos sabitamente en este rubro
En medida que se descubran otros factores anatomicos, fisiologicos y etioldgicos de
distinta naturaleza, la proporcion de muertes sin explicacion ira disminuyendo
En México no tenemos estadisticas confiables del SMSL, limitandose su documentacion a
experiencias anecddticas o bien a publicaciones de pocos casos que segin definiciones
actuales y pasadas no [lenan criterios para su consideracion como tales en el SMSL.
Muchos casos de muerte stbita no se notifican como caso medico legal, y se les
proporciona el certificado de defuncidn, situacion que disminuye ia estadistica y el estudio.
Se deben realizar estudios mas completos ya que la mayoria de los lactantes se encontrarcn
muertos en su cuna, fo que nos indica que no se les dio el cuidado necesario como es et de
no arroparlos demasiado, acostarlos en decubito lateral, climinar gases después de darles



sus alimentos, evitar ¢l uso de almohadas de poliestireno o hule espuma, no dormirlos junto
con los padres, etc. Cuidando a los lactantes prematuros, con problema respiratonio o
reflujo gastroesofédgico, cambiando habitos familiares que awnque no fue uno de los
obietivos del estudio se encontrd que la mayoria de las familias afectadas son de escasos
TECUrsos € instruccion educacional minima.
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DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO 56 CASQOS 51 % FEMENINO 53 CASOS 49 %

Sexo |

O Masc
51%

Archivo del Servicio Medico Forense del D.F, 1998

Figura 1



DISTRIBUCION POR EDAD

EDAD

Figura 2
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FRECUENCIA POR MES

Mes delafio

Figura 3

Archivo del Servicio Medico Forense del D.F, 1998



ALTERACIONES ANATOMOPATOLOGICAS

Tipo de Lesiones
Z)E_NCEFALO B T T I T _]
Congestionado 100 91 %
Palido 3 2.7 %
Licuefaccion | 0.9 %
Edematoso 4 316%
Cuadro F
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b) TRAQUEA

| CONGESTIONADO 100 91.7 %

LIQUIDO BLANQUECING QUE 70 T 64%

OBSTRUYE o
LIQUIDO AMARILLO 5 4,5 % B
ALIMENTO EN PAPILLA 3 2.7% :
LIQUIDO CAFE 3 2.7 %
LIQUIDO VERDOSO 1 0.9 %

[ LIQUIDO ROJO 1 0.9 %

Cuadro 1l
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C)ESOFAGO

CONGESTIONADO 96 88 % .
LIQUIDO BLANQUECINO 60 55 %

| LIQUIDO AMARILLO 1 L 0.9 % .
ALIMENTO 2 1.8 %

LIQUIDO CAFE 2 1.8 % B
LIQUIDO YERDQSO 1 0.9 %

| LIQUIDO ROJO 1 0.9 %

Cuoadre 11
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d) PULMON

i Congestionado 4 e e 36% -
Equimosis Subpleurales 39 35%
Petequias Subpleurales 58 52%
Puntilleo Hemorrdgico 4 3.6%
Edematoso 1 0.9%
Cuadro IV
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£)CORAZON

Equimosis Subepicardica ) 37 33% .
Petequias Subepicardica 42 38%
Puntillec Hemorragico 4 3 6%

CUADRO V
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) HIGADO Congestionado 80 72%

¢) BAZO Congestionado 82 73%

hy RINON Congestionado 81 72%

CUADROQ VI
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i) ESTOMAGO

Liquido Blanquecino 68 61% —_
| Liquido Amarillento 5 4.5% ‘
Alimento en Papilla 4 _ 3.6% e
Liquido Verdoso 2 1.8% |
Liquido Café 2 1.8% i

CUADRO vII
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