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El estudio de las muertes sibitas de
lactantes y su clasificacién resultan pro-
blemiticos por varias razones. En primer
lugar, no se realiza autopsia a todos los ni-
fios que fallecen sibitamente y por tanto,
aunque el modo de presentacion y las cir-
cunstancias sean compatibles con un sin-
drome de muerte stbita del lactante
(SMSL), muchos de estos diagndsticos no
estdn confirmados. En otros casos se re-
alizan autopsias incompletas o no se in-
vestigan las circunstancias de la muerte ni
los antecedentes patolégicos.

Por tltimo, en el estudio necrépsico
es necesaria una correcta interpretacion
de los hallazgos para no considerar causa
de muerte lo que pueden ser anomalias
menores. De hecho, existen marcadas di-
ferencias en la valoracién de las lesiones
microscépicas entre patélogos de dife-
rentes paises'!).

Para estandarizar la clasificacién de las
muertes sibitas en lactantes el National
Institute of Child Health and Human De-
velopment (NICHD) de Estados Unidos,
realiz6 un estudo multicéntrico a princi-
pios de los afios 80 que consistié en el es-
tudio microscépico de tejidos de unos
1.000 casos de muertes sibitas y contro-
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les. Los resultados de tal estudio fueron
publicados por el Instituto de Patologfa de
las Fuerzas Armadas (AFIP) en un atlas
que se convirtié en el manual de diagnds-
tico histolégico para estos casos®. Este
manual incluye la lista de los diagndsticos
diferenciales a considerar en la muerte si-
bita de un lactante y los criterios consen-
suados por el panel de patélogos que in-
tervinieron en el estudio, en la valoracién
de las lesiones encontradas.

También en los paises nérdicos, en los
afios 90 el Grupo de Trabajo de Patologia
dentro del NORD SIDS Study alcanz6 un
consenso en cuanto al diagndstico de ex-
clusién en patologfas de pulmén, corazén
y cerebro®.

En 1995, en la reunién del Global
Strategy Meeting, en Austria, se propuso
la creacion de un banco de preparaciones
de referencia de tejidos de nifios falleci-
dos por traumatismos®.

SISTEMATICA EN EL CIERRE DE
NECROPSIAS

EL Instituto Nacional de Toxicologfa,
como ya se ha comentado en el capitulo
7, es el laboratorio de referencia para es-



tudio de los casos de muerte stibita del lac-
tante. Los forenses, una vez realizado el
estudio externo del cadaver y la apertura
del mismo, nos remiten las muestras con
mejor o peor seguimiento del protocolo
propuesto. Una vez realizados los estudios
anatomopatolégicos, quimico-toxicol6gi-
cos, bioquimicos Y, ocasionalmente, mi-
crobiolégicos, y tras valorar las circuns-
tancias de la muerte y antecedentes clini-
cos (datos aportados por los médicos fo-
renses, no en todos los casos), procede-
mos a la siguiente clasificacién (semejan-
te a la de otros grupos de trabajo, como el
de los paises nérdicos®):

Grupo A. Sindrome de Muerte Sibita del
Lactante genuino

Son aquellas casos en los que la au-
topsia muestra las caracteristicas morfo-
l6gicas propias del Sindrome, sin encon-
trar lesiones que expliquen la muerte, y
en los que la revisién de la historia clinica
y las circunstancias de la muerte tampoco
permiten establecerla.

Las caracteristicas anatomopatolégi—
cas propias del sindrome son las siguien-
tes. A la inspeccion del caddver, se trata
de lactantes bien cuidados, nutridos e hi-
dratados, en los que los tnicos hallazgos
son la existencia de salida de liquido tefii-
do de sangre o espuma por nariz y boca
y la cianosis labial y ungueal.

Ala apertura de las cavidades, existe un
ndmero variable de petequias en pleura,
pericardio y timo, las que estdn presentes
en alrededor de un 70% de los casos de
SMSL. Suele haber edema y congestién
pulmonar. El hallazgo de restos de mate-
rial blanquecino compatible con leche en
via aérea, es un hecho frecuente, pero re-
presenta un fenémeno agénico o secunda-
rio a las maniobras de reanimacién y no

es causa de asfixia como se postulé anti-
guamente. Los 6rganos linfoides estén bien
desarrollados. La vejiga suele estar vacia.

Microscépicamente se observa con-
gestion y edema pulmonar asi como ma-
créfagos alveolares, especialmente en re-
gién subpleural. Puede haber focos de he-
morragia alveolar que pueden estar en re-
lacién con intentos de reanimacién. Hay
hiperplasia folicular en érganos linfoides
(ganglios linféticos, placas de Peyer, amig-
dalas, pulpa blanca del bazo, tejido linfoi-
de peribronquial). En corion de laringe,
trdquea y bronquios hay leve a moderado
infiltrado linfoplasmocitario, que puede
ser secundario a infecciones respiratorias
previas. En algunos casos ademads puede
haber ligera esteatosis heptica.

Grupo B. Gasos borderline o con
lesiones insuficientes

Son casos en los que se encuentran ha-
llazgos autdpsicos o sintomas clinicos pa-
tolégicos pero insuficientes para explicar
la muerte. Uno de los mayores problemas
y que mds discrepancia suscita es el de la
valoracién de los frecuentes infiltrados in-
flamatorios que pueden presentar estos
nifios®. Nosotros, siguiendo los criterios
del NICHD, no consideramos una bron-
quiolitis o neumonfa causa de muerte si
no compromete ampliamente al pulmén,
generalmente los cinco l6bulos.

Grupo C. Muerte stibita explicada
Corresponde a aquellos casos en que
la historia clinica, circunstancias de la
muerte o investigacion postmortem per-
mite determinar la causa de la muerte.

Grupo D. Muertes de origen indeterminado

Se trata de muertes stbitas en donde
la investigacién postmortem ha sido muy
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FIGURA 1. Distribucién por grupos de los 173 casos
de muestras sibitas infantiles estudiadas en el Ins-
tituto de Toxicologfa de Madrid desde 1995 a 2001.

insuficiente y aunque no se encuentra cau-
sa de muerte, no podemos asegurar que
se trate de un SMSL.

REGISTRO DEL INT
Entre 1995 y 2001 estudiamos en el
INT de Madrid 173 casos de muerte st-

FIGURA 2. Evolucién de los diferentes grupos.

bita del lactante, 107 de sexo masculino
(61,8%) y 66 de sexo femenino (38,2%),
con edades comprendidas entre 15 dfas
y 12 meses. En la figura 1 se muestra el
porcentaje perteneciente a cada uno de
los grupos mencionados. La evolucién de
los grupos a lo largo de esos afios se re-
sume en la figura 2, donde podemos apre-

TABLA I. Causas de muerte stibita explicada. INT de Madrid (1995-2001)

Infecciosas 23 (37,7%)
* BN + Bronquiolitis 14
o Laringitis aguda 1
* Traqueobronquitis aguda 1
* Sepsis 6
* Meningitis 1
Cardiacas 17 (27,8%)
¢ Sistema de conduccién 10
¢ Fibroelastosis endocardica 2
¢ Tumores 2
¢ Miocarditis 2
¢ Origen anémalo coronaria 1

Encefilicas 3 (4,9%)

o Secuela de EHI 2

¢ Epilepsia 1
Deshidratacién 6 (9,8%)
Hipoplasia suprarrenal 4 (6,5%)
Displasia broncopulmonar 1
Hemorragia via aérea 1
Enf. metabélica 1
Esofagitis hemorrigica 1
Botulismo 2 (3,2%)
Intoxicacién monéxido 1(1,6%)
Sofocacion 2

Total 61 casos (35,2%)

218



ciar que entre los afios 96 y 98 se produ-
jo un marcado incremento de las muer-
tes stbitas de causa explicada y que des-
de entonces ha sido el grupo predomi-
nante.

En 61 de los 173 casos estudiados en-
tre 1995 y 2001 (35%) encontramos le-
siones o circunstancias que podian ser
causa de muerte y que se resumen en la
tabla I. Vemos que la patologia predomi-
nante fue la infecciosa con 23 casos (38%),
seguida por la cardfaca con 17 casos
(28%).

La clasificacién y, por tanto, también
el registro de muerte subita del lactante
realizados por el INT tienen sus limita-
ciones puesto que la recogida de ante-
cedentes patoldgicos y el estudio de las
circunstancias de la muerte muchas ve-
ces son incompletos. Ademds, solamente
de forma ocasional clasificamos los ca-
sos con la colaboracién de un pediatra, si-
tuacién que esperamos sea solventada
muy pronto.
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