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Resumen

RESUMEN
INTRODUCCION

La Muerte Subita del Lactante (MSL) representa un problema universal y grave.
El Sindrome de Muerte Subita del Lactante (SMSL) es la primera causa de
muerte en lactantes durante el primer afio de vida en paises desarrollados y se
define como la muerte subita e inesperada de un lactante, que ocurre durante
el suefio y permanece inexplicada tras la realizacion de una completa
investigacion postmortem (autopsia con andlisis complementarios, examen del
lugar de la muerte y revision de la historia clinica). De esta definicion se
desprende la clasificacion de San Diego basada en las categorias IA, IB Yy IlI.

Tiene una patogénesis compleja y heterogénea, siendo la teoria del triple
riesgo la mas aceptada (interaccibn compleja de factores ambientales y
biologicos en un lactante vulnerable en un periodo critico del desarrollo). Por
tanto, identificar los factores de riesgo de dormir inseguro (FRDI) es
fundamental, requiriéndose la intervencion presencial del médico forense en la
diligencia del levantamiento del cadaver. Conocer estos FRDI ha contribuido a
prevenir el SMSL y a disminuir las tasas de mortalidad.

HIPOTESIS

La diligencia del levantamiento del cadaver, los hallazgos de la autopsia y el
estudio histopatolégico son fundamentales para orientar las muertes en las que
existe el FRDI y facilitar la aplicacion de la clasificacion de San Diego.

OBJETIVOS

Realizar el estudio médico-legal de la MSL en la Comunidad Valenciana. Para
ello se describen las variables epidemiolégicas, se valora la necesidad de la
actuacion del Médico Forense en la diligencia del levantamiento del cadaver y
del estudio histopatolégico para identificar la existencia o no de FRDI y se
estratifican los casos atendiendo a la clasificacion de San Diego, identificando
la categoria mas frecuente.

MATERIAL Y METODO

Estudio transversal, observacional, descriptivo, retrospectivo y prospectivo de
138 lactantes, fallecidos de forma subita e inesperada que ingresan en los tres
Institutos de Medicina Legal y Ciencias Forenses de la Comunidad Valenciana
del afio 2006 al 2018, basado en: datos del levantamiento de cadaver, datos
perinatales, autopsia judicial con estudios complementarios (toxicoldgico,
bioquimico, microbioldgico, histopatologico), entrevista familiar, informe forense
definitivo y cierre del caso. Se ha usado PubMed para consultar los articulos de
Medline con las palabras clave. El tratamiento estadistico de los datos se ha
realizado mediante el programa SPSS version 15.0.
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RESULTADOS Y DISCUSION

138 lactantes, 56,5% de sexo masculino y 43,5% de sexo femenino, una edad
media de 92,7 dias £ 81,1 dias, una media de 11 casos/ afio y una tasa de
mortalidad de 0,12 por 1000 nacidos vivos para el SMSL. Dentro de los 6
primeros meses de vida se produce el 90,1% del SMSL, concentrandose el
mayor numero de casos entre el segundo y el cuarto mes (65%). Son cifras
similares a lo registrado en la bibliografia, también con predominio del sexo
masculino, media de edad de la muerte a los 3 meses, con un pico entre el
segundo y cuarto mes, y una tasa de mortalidad similar a los paises con
valores mas bajos.

Siguiendo la clasificacion de San Diego: 5,8% son muertes Indeterminadas,
42,8% son muertes de causa explicada (ME) y 51,4% son SMSL (4% Categoria
IB y 48% Categoria Il (con FRDI 36% de MSL y 69% del SMSL). Estos
resultados estan dentro del amplio margen existente en las series publicadas
debido a las diferentes nomenclaturas utilizadas, la distinta forma de analizar
los factores de riesgo y las diferencias en la investigacion postmortem. Todos
estos hechos dificultan conocer la incidencia real de este fenbmeno a nivel
mundial.

La mayor incidencia de casos se da en otofio-invierno, tal y como contempla la
literatura médica. La clinica por infeccion de virus respiratorios (40%) se acerca
lo registrado en la bibliografia, mientras que su deteccion histopatoldgica (68%)
esta por encima de lo publicado en diferentes estudios, pudiendo suponer un
desencadenante de muerte subita.

El 62% de MSL se asocia a un “ambiente de suefio inseguro” y el 80%
son SMSL. El FRDI mas frecuente es el colecho (42,6%), siendo el 85% SMSL
Il (OR 2,49; p= 0,081). En el 32,8%, el lactante es encontrado en decubito
prono y el 90% se corresponde con SMSL Il (OR 4,6; p= 0,018), con menor
edad los lactantes que fallecen en colecho (2,18 meses) que los que fallecen
en decubito prono (3,42 meses), tal y como ocurre en otros trabajos publicados.

Los hallazgos histopatolégicos con significacion estadistica en el SMSL son: el
petequial pulmonar (p<0,002), la hemorragia intraalveolar e interlobulillar
(p<0,001), la congestion renal (p=0,002) y la hemorragia perivascular del
encéfalo (p=0,027). Son signos asociados a FRDI las petequias pulmonares
(p=0,025) (OR 3,81 IC 95%) y la congestion renal (p=0,027) (OR 2,91 IC 95%).
Sin embargo algunos autores los consideran hallazgos inespecificos sin valor
diagndstico. En decubito prono el petequial hemorragico en timo presenta
significacion estadistica (p=0,007) y en situacion de colecho la hemorragia
alveolar (p=0,003), al igual que ocurre en un trabajo de Krous et al que también
apunta a mecanismos patogénicos diferentes entre ambos sucesos.

El tabaquismo es el habito téxico que se da con mayor frecuencia (66,7 %),
con un riesgo aumentado para el SMSL (OR= 7,56; p= 0,004), al igual que en
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muchas series publicadas y en consonancia con lo que avala la literatura de ser
unos de los factores de riesgo claramente identificados. Ademas, el 88% de los
casos presento también FRDI.

CONCLUSIONES

El SMSL ocurre con una edad media de 3,1 meses, predomina en el sexo
masculino aunque cuando existen FRDI la edad media se adelanta y la
diferencia entre sexos se iguala. En otofio-invierno y en enero ocurre el mayor
numero de casos. La categoria Il del SMSL es la mas frecuente y el colecho y
el decubito prono son los factores de riesgo con mas prevalencia.

La intervencion del Médico Forense en el levantamiento del cadaver y el
estudio de los fendmenos cadavéricos es necesario para identificar el entorno
de suefio del lactante y aplicar correctamente la clasificacién de San Diego.

El estudio histopatolégico ayuda a caracterizar los casos de SMSL.

La clinica inflamatoria leve y el diagndstico histopatolégico de infeccion de VRS
apoyan la implicacién de la infeccidén respiratoria leve en la patogenia del
SMSL.
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Introduccion

1. INTRODUCCION

La muerte subita e inesperada de un lactante constituye el evento mas
tragico y desgarrador al que pueden enfrentarse unos padres en unas
circunstancias en las que nada hacia prever un desenlace fatal a tan corto
plazo. También ocasiona un profundo impacto en la sociedad y en la propia
comunidad médica ya que supone un problema de primera magnitud al
constituir la primera causa de muerte en nifios entre la semana y el primer afio
de vida en paises desarrollados. Los datos sugieren que en el 60-80% de estas
muertes la autopsia es negativa y a pesar de todas las investigaciones
realizadas en los ultimos afnos, permanece impredecible e imprevisible. Se
suelen clasificar como Sindrome de Muerte Subita del Lactante (SMSL). Por
tanto, evitar que sucedan estas devastadoras muertes supone uno de los
grandes retos de la medicina actual.

A pesar de las numerosas investigaciones realizadas en torno a la
patogenia del SMSL, ha quedado claro que los mecanismos de muerte implican
una interaccion compleja de susceptibilidades individuales en determinadas
etapas de desarrollo y factores ambientales, en lugar de una "causa unica"
aislada y simplista. En la actualidad no resulta posible predecir qué
combinacién de factores dara como resultado una muerte por SMSL para
cualquier lactante. Esta imposibilidad de identificar prospectivamente las
futuras victimas del SMSL es el mayor problema al que se enfrentan los
médicos e investigadores, dado que el SMSL en si mismo no es una causa de
muerte y sigue siendo un diagndstico de exclusion.

Sin embargo, gracias a la identificacion epidemiolégica de factores de
riesgo ambientales especificos, la mejora en la calidad del examen del lugar y
circunstancias de la muerte y la formacién de equipos multidisciplinares
(médicos forenses y clinicos), se ha demostrado que uno de los factores de
riesgo mas importante en este tipo de muertes es el dormir en un entorno
inseguro. Se considera un entorno de suefo inseguro dormir en circunstancias
tales como la posicion de decubito prono, en cama compartida con adultos
(colecho), en sofas, sobre colchones blandos, en cunas con almohadas,
protectores y articulos diversos, en cunas en las quede hueco entre el colchon
y los barrotes, exceso de ropa, sobrecalentamiento del ambiente, etc.

Por todo ello, se iniciaron campanas de concienciacion, recomendando
ambientes de suefo seguro en todo el mundo, con resultado de una caida
drastica de tasas de mortalidad por SMSL. Sin embargo, estas tasas de
mortalidad de SMSL se han estabilizado tras experimentar el notable descenso
durante los primeros afnos del siglo XXI. Por lo tanto, la investigacién resulta
imprescindible para dilucidar los mecanismos involucrados en los eventos
finales de SMSL y asi identificar los lactantes "en riesgo" en el futuro,

27



Introduccion

minimizando su incidencia con vigilancia estrecha e intervencion temprana.

1.1- MUERTE SUBITA (MS)

La definicion de muerte subita se sustenta en tres parametros: su
etiologia natural, la rapidez de presentacion y su caracter inesperado. Se trata
de un proceso de causa natural del que quedan excluidas las muertes
violentas. Se define como una forma de muerte natural, que ocurre de forma
inesperada en una persona sana o sin enfermedad grave conocida, en un corto
espacio de tiempo desde el comienzo de los sintomas. En general se admite
una hora entre el inicio de los sintomas y la muerte, pero se han propuesto
diferentes intervalos (2 horas, 6 horas y 24 horas) para circunstancias
especificas como la muerte sin testigos '. Con un criterio mas amplio, la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define la MS como la muerte que
ocurre dentro de las primeras 24 horas desde el comienzo de los signos o
sintomas.

Desde el punto de vista médico-legal, la MS es aquella muerte
imprevista, aparentemente de causa natural, pero de patologia desconocida,
habitualmente rapida, que puede ser sospechosa de haber tenido
eventualmente una causa violenta 2. Se ha considerado el ejemplo
caracteristico de muerte sospechosa de criminalidad que, por su rapida
presentacion y especialmente por su caracter inesperado, con desconocimiento
de la causa ultima de muerte e incluso imposibilidad de deducirla por la l6gica
debido a la falta de antecedentes, no permiten descartar su origen violento.
Impide, por tanto, cumplimentar el Certificado Médico de Defuncion por parte
de un meédico asistencial y obliga a la judicializacion de la misma. En estos
casos, el articulo 343 de la Ley de Enjuiciamiento Criminal (LECri) establece la
obligatoriedad de la practica de la autopsia judicial para analizar las
circunstancias y determinar las causas de las mismas. Si tras la investigacion
postmortem se concluye que se trata de una muerte natural, las diligencias
judiciales se archivaran por no tener trascendencia judicial. Sin embargo, en
casos de patologias que pueden ser hereditarias y tener implicaciones
familiares, se procedera a informar a la familia puesto que pueden existir
familiares en riesgo de MS. En caso de que la investigacion postmortem
concluya que se trata de una muerte violenta, se determinara la etiologia
medico-legal de la misma con las consiguientes implicaciones judiciales vy
medico-legales.

Se calcula que aproximadamente el 12,5% de las defunciones que se
producen de forma natural son muertes subitas (tomando como limite menos
de 2 horas desde el inicio de los sintomas) y de ellas, el 88% son de causa
cardiaca. De este modo, la primera causa de MS a nivel mundial es la Muerte
Subita Cardiovascular (MSC), exceptuando el periodo lactante 3.
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1.2- MUERTE SUBITA INFANTIL (MSI)

La MSI es aquella que, siguiendo la definicion de muerte subita, ocurre
en menores de 14 anos. Incluye dos periodos claramente diferenciados: el
primer afio de vida, exceptuando la primera semana (muerte perinatal) y desde
el primer afo hasta los 14 afos. So6lo una pequefia parte de las muertes
naturales en nifos son subitas e inesperadas, el porcentaje oscila desde el 2,3-
8%, hasta el 20%.

Las causas mas frecuentes de MSI son similares en ambos grupos,
exceptuando el SMSL en el primer afio, e incluyen las infecciones y las
malformaciones congénitas *:

e Patologias infecciosas: bronconeumonia, neumonia bacteriana aguda,
bronquiolitis, miocarditis, meningitis, epiglotitis aguda, shock séptico,
gastroenteritis, peritonitis

e Malformaciones congénitas cardiacas: miocardiopatias (arritmogénica,
hipertrofica y dilatada), origen anémalo coronarias, anomalia de Ebstein,
estenosis aortica, alteraciones del sistema de conduccion, sindromes
arritmicos, hipertensién pulmonar

e Malformaciones congénitas cerebrales: malformacion arteriovenosa,
sindrome de Arnold-Chiari

e Otras enfermedades: asma, epilepsia

Dentro de las causas de muerte de origen cardiaco, existe un porcentaje
elevado de patologias con base genética o agregacion familiar que deben
tratarse desde un punto de vista multidisciplinar con la inclusién de los
familiares del fallecido en la investigacion, con el fin de identificar cardiopatias
potencialmente letales en sujetos asintomaticos, estratificar el riesgo, iniciar
tratamientos si fuera necesario y seguirlos en la evolucién; prestar apoyo
psicologico especializado; mejorar la investigacion en el ambito de la muerte
subita y mejorar las estadisticas oficiales de causas de muerte 7.

Entre los nifios y los jovenes, las canalopatias y las miocardiopatias
encabezan esta estadistica “ Las canalopatias cursan con corazén
estructuralmente normal, es decir, tras una autopsia reglada no existen
elementos para filiar la causa del fallecimiento, e incluyen la taquicardia
ventricular polimoérfica catecolaminérgica (TVPC), el sindrome de QT largo
(SQTL), el sindrome de QT corto (SQTC) y el sindrome de Brugada (SB) entre
las canalopatias mas letales 8. En el caso de las miocardiopatias, suelen
detectarse anomalias estructurales cardiacas en la autopsia (no siempre son
patognomoénicas de una entidad en concreto) y las mas frecuentes son la
miocardiopatia hipertrofica, arritmogénica, restrictiva y no compactada °.

La mayoria de todas estas cardiopatias presentan una herencia
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habitualmente monogénica y autosomica dominante (el 50% de los familiares
pueden estar afectos de la misma enfermedad). Sin embargo, su baja
prevalencia, la gran heterogeneidad genética demostrada en todas estas
cardiopatias, la ausencia de su estudio en las autopsias y la falta de
comunicacion entre el mundo forense y la cardiologia clinica especializada en
cardiopatias familiares dificultan su estudio homogéneo en series con suficiente
tamario 7.

1.3- MUERTE SUBITA E INESPERADA DEL LACTANTE (MSL)

Con respecto a la muerte subita del lactante, que es el recién nacido
desde la primera semana de vida extrauterina hasta los doce meses de vida,
hay varios términos relacionados y que se utilizan con diferentes criterios segun
paises y escuelas:

e Muerte subita inesperada del lactante (término anglosajéon: SUID-
Sudden Unexpected Infant Death o SUDI-Sudden Unexpected Death in
Infancy)

e Muerte subita inexplicada del lactante (término anglosajon: SUID-
Sudden Unexplained Infant Death)

e Sindrome de muerte subita del lactante (término anglosajon de SIDS-
Sudden Infant Death Syndrome)

La principal acepcion del término “Muerte subita inesperada del lactante”
es similar a la definicion general de MS utilizada en los adultos y engloba a
todas aquellas muertes que ocurren de forma inesperada sobre lactantes sanos
o enfermos '°. Una vez realizada la autopsia, sera “explicada” si se demuestra
una causa de muerte o permanecera “inexplicada” si tras el estudio
postmortem (que incluye, ademas de la autopsia, la historia clinica y el
levantamiento del cadaver) no se encuentra ninguna causa. En este ultimo
caso se utilizan indistintamente los términos de “SMSL”, “Muerte subita
inesperada del lactante” o “Muerte subita inexplicada del lactante” 112,

La definicion general de SMSL (San Diego) es: “la muerte subita e
inesperada de un nifio de menos de un afio de edad, que ocurre
aparentemente durante el suefio y que permanece sin explicacion después de
la realizacion de una minuciosa investigacion postmortem, que incluye la
practica de la autopsia y la revision de las circunstancias de la muerte y de la
historia clinica” '3.

Segun escuelas ', la intervencion de un posible factor externo en la
causa de la muerte es determinante para excluir un SMSL y diagnosticarse
como Muerte Subita e Inesperada del Lactante: “muerte subita en un nifio de
menos de un afio de edad en donde la autopsia no demuestra una causa
definitiva de muerte o las circunstancias de la muerte sugieren algun factor
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externo, sin poder determinar el grado de contribucion del mismo en la causa
de la muerte (como dormir en un ambiente inseguro)”.

De este modo, algunas escuelas catalogan de SUID/SUDI todas las
muertes que se producen de forma subita o inesperada, tengan una causa
explicada de muerte 0 no, mientras que otras restringen su uso a aquellas
muertes de causa indeterminada, en las que pueden incluirse las sospechosas
de asfixia. Puesto que el SMSL es un diagndstico por exclusion, resulta
inevitable que se solapen ambos términos y que se utilicen de forma indistinta
para clasificar las muertes asociadas a dormir en un ambiente inseguro °.

Todas estas circunstancias conducen a que la caracterizacion y
codificacion de las causas principales de muerte subita del lactante se vean
afectadas por la terminologia utilizada, hecho que dificulta enormemente
conocer la incidencia real de este fendbmeno a nivel mundial, como se vera
posteriormente en el apartado de epidemiologia.

1.4- MUERTE SUBITA EXPLICADA (ME)

Se trata de muertes que se ajustan a la definicion de MS en las que tras
una investigacion postmortem, se encuentra una causa que las explica,
pudiendo ser de tipo natural por alguna patologia (congénita o adquirida), o
bien de naturaleza violenta. En caso de muertes violentas, debera dilucidarse la
etiologia médico-legal de las mismas, es decir, si se trata de muertes
accidentales u homicidas. Tienen gran trascendencia meédico-legal las muertes
violentas por malos tratos o por sofocacion.

Entre las muertes explicadas de causa natural destaca:

e Patologia del sistema cardiovascular: tales como cardiopatias congénitas,
miocardiopatias, miocarditis generalmente de origen virico, canalopatias.

e Patologia del sistema respiratorio. como bronconeumonias de origen
bacteriano o bronquiolitis agudas, malformaciones congénitas en laringe,
traquea, atresia bronquial, hipoplasia pulmonar.

e Patologia del sistema nervioso central: encefalopatia hipdxico-isquémica,
meningitis, encefalitis, malformaciones congénitas.

e Patologia del sistema digestivo: malformaciones congénitas, fistulas
esofago-traqueales, hernias de hiato congénitas, atresias intestinales,
gastroenteritis con deshidratacion.

e Patologia del sistema genito-urinario: agenesia o displasia renal bilateral,
uropatia obstructiva, rifiones poliquisticos, ectopia renal, duplicidad
ureteral, disgenesia gonadal, ectopia de tejido adrenal, hiperplasia adrenal
congenita.

e Patologia del sistema musculo- esquelético: osteogénesis imperfecta,
acondroplasia, disostosis.
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1.5- SINDROME DE MUERTE SUBITA DEL LACTANTE (SMSL)

El SMSL, conocido en términos anglosajones como Sudden Infant Death
Syndrome (SIDS), incluso como "muerte en la cuna", ha sido un término
controvertido que, por un lado, ha sido criticado por no ser un diagnostico
adecuado con caracteristicas patognomonicas propias y, por otro lado, por
haberse aplicado de manera inconsistente y generalizada a todo tipo de
muertes infantiles. Se ha argumentado que el SMSL constituye una
enfermedad con una sola causa, lo que esta en desacuerdo con aquellos que
opinan que se trata de un sindrome con caracteristicas comunes, y con
probables factores de riesgo heterogéneos y aditivos. Por esta razon, también
se le ha llamado "Diagndstico sin enfermedad" '. Se trata de un diagnédstico de
exclusién, soélo valido si se ha realizado la investigacién postmortem completa
destinada a descartar cualquier causa de muerte identificable. En caso de que
la investigacion demuestre hallazgos patolégicos que expliquen la causa de la
muerte, nos encontraremos ante muertes subitas de causa explicada.

1.5.1- Evolucion histérica del SMSL

Si bien la muerte subita del lactante es conocida desde hace muchos
siglos, de hecho, uno de los primeros casos se menciona en la Biblia (Antiguo
Testamento, Libro de los Reyes 3.19), no es hasta el afio 1963 cuando se
realiza la primera conferencia internacional sobre el tema en Seattle, Estados
Unidos. Posteriormente, en 1969 se realizdé una conferencia internacional que
traté las causas de mortalidad infantil y por primera vez se estandarizé la
definicion del SMSL como la muerte de un nifio, inexplicable por medio de la
historia clinica, y que permanecia sin una causa demostrable después de un
examen postmortem'”.

El término SMSL solo se aceptdé como diagndstico oficial de certificados
de defuncién en 1971, con el término "muerte subita del lactante" y tuvo su
propio numero de codigo (numero de codigo 798.0) en la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE) de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) en 1979 '8,

A partir de 1972 se empezé a explicar el SMSL como una interaccion
entre varios factores y comenzaron a formularse varias teorias hasta llegar en
el ano 1994 al desarrollo del modelo del Triple Riesgo, teoria que sigue
guiando la investigacién del SMSL en la actualidad. Definiciones posteriores
agregaron ciertas modificaciones e incluyeron requisitos obligatorios antes de
concluir que se trata de un SMSL, tales como acotar un grupo etario (nifios
menores de 12 meses) e incluir la investigacion de la escena de la muerte y la
revision de la historia clinica.
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De este modo, en 1991, el National Institute of Child Health and Human
Development (NICHD) de EE.UU lo defini6 como la muerte subita de un
lactante menor de un afo, que permanece inexplicada después de una
completa investigacion postmortem que incluye una autopsia completa, la
investigacion de la escena de muerte y una exhaustiva revision de la historia
clinica °.

Pero estas definiciones no fueron aceptadas universalmente en aquellos
momentos, sufriendo criticas y alegando que se podian cometer errores
significativos y graves si una escena no se evaluaba adecuadamente. Todo ello
llevé a que se publicaran varias definiciones alternativas antes y después de la
definicion de la NICHD, las cuales ponian un énfasis diferente en la
investigacion de la escena de la muerte, la revision de la historia clinica, el
rango de edad, las asociaciones con el suefio, realizacién de pruebas auxiliares
y la presencia o ausencia de hallazgos patolégicos menores. Estas definiciones
hicieron que no se avanzara mucho en la comprension de esta entidad vy, por
tanto, no perduraron en el tiempo, por lo que se hizo una sugerencia para
estratificar los casos en dos o tres categorias para definir mejor los requisitos
para el diagndstico y todo ello condujo a la formulacion de la definicion de San
Diego en el ano 2004, que es la actualmente aceptada por la Academia
Americana de Pediatria (AAP) 2921,

En Europa, durante la década de los afnos 80, cada afio morian alrededor
de 10.000 lactantes por el SMSL, lo cual unido al progresivo descenso de los
indices de natalidad, merecié una especial atenciéon de la Comision de Salud
Publica de la Union Europea. Por ello, en junio de 1991 se celebro el primer
Congreso de la Fundacion de la ISPID (Sociedad Europea para el Estudio y
Prevencion de la Muerte Infantil) en Francia. Desde entonces, esta sociedad
organiza congresos de forma periddica con la intencion de aunar el esfuerzo
multidisciplinar y multinacional que permita atender mas eficazmente todos los
aspectos del SMSL en Europa y resto del mundo 2.

En Espafia, la atencién por el SMSL era muy escasa entre los afios 1970
a 1985, hasta que en el afio 1986 se realizé un estudio conjunto protocolizado
en cinco hospitales para la seleccion de la poblacién infantil de riesgo a
presentar una muerte subita y su inclusion en un programa de vigilancia cardio-
respiratoria domiciliaria y desde entonces el interés por el tema fue
progresivamente en aumento. Desde 1988 hasta la actualidad, aparte de las
publicaciones de revision del tema, ha habido numerosas aportaciones sobre
resultados clinicos y los libros de texto espafoles le dedican capitulos
especificos %2.

En 1991, la Asociacion Espafiola de Pediatria (AEP) fomenté la
constitucion del Grupo de Trabajo para el Estudio y Prevenciéon de la Muerte
Subita del Lactante (GEPMSL) de la AEP. Dentro del GEPMSL, las
especialidades médicas implicadas en el complejo tema del SMSL (pediatras,
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patologos, médicos forenses, epidemidlogos, bioquimicos, neurofisidélogos,
investigadores, psicélogos, sociologos...) empezaron a reunirse, intercambiar
informacion, recoger datos, promover medidas preventivas y adoptar
programas de actuacion unificados siguiendo las normas de la Sociedad
Europea para la Prevenciéon de la Muerte Subita Infantil (ISPID). De este modo,
en 1996, los integrantes del GEPMSL publicaron un Libro Blanco sobre SMSL,
con una exhaustiva recopilacion y puesta al dia que tuvo una gran acogida y
repercusion, actualizandose posteriormente en una segunda y tercera edicién
en los afos 2003 y 2013 respectivamente.

Son muchas las causas subyacentes de la muerte subita, por lo que la
excelencia en el abordaje de la misma en general, y la muerte subita infantil en
particular, requiere un esfuerzo multidisciplinar y multicéntrico, hecho que dio
lugar a la creacion en Valencia en el aino 2006 de un “Grupo de Trabajo
Multidisciplinar de SMSL”, formado por pediatras, patdlogos, forenses,
cardidlogos, psicologos, microbidlogos y epidemidlogos de las tres provincias
de la Comunidad Valenciana y cuyos objetivos coincidian con los de la AEP 2.
En marzo de 2008 entr6é a formar parte de la “Unidad de Valoracién del Riesgo
de Muerte Subita Familiar” (UVRMSF) donde, ademas de los casos de SMSL y
episodios aparentemente letales, se estudian desde un prisma multidisciplinar
las familias de victimas (fallecidas o resucitadas) por muerte subita cardiaca
potencialmente familiar. En esta unidad juegan un papel clave los Institutos de
Medicina Legal y Ciencias Forenses (IMLCF) de la Comunidad Valenciana, asi
como todos los especialistas implicados en el ambito sanitario.

De este modo, el desarrollo e implementacion de protocolos de autopsia
y de levantamiento de cadaver, han llevado a normalizar el estudio de estas
muertes, siendo la investigacion del escenario de la muerte esencial para poder
hacer un diagnéstico diferencial entre muertes de causa natural y muertes de
causa violenta, excluyéndose asi mecanismos accidentales, ambientales y no
naturales de las muertes. Los protocolos de estudio de la muerte subita infantil
utilizados estan consensuados por el GEPMSL- AEP, los resultados tienen un
enfoque preventivo y existe un claro compromiso social.

1.5.2- Sindrome de Muerte Subita del Lactante (SMSL). Concepto y
clasificacion de San Diego.

En enero del afio 2004, la CJ Foundation for SIDS convoco un Meeting
en San Diego con la participacion de patdlogos pediatricos, patdlogos forenses
y pediatras con amplia experiencia en la muerte subita infantil de Europa,
Norteamérica y Australia para unificar criterios a nivel mundial en torno a este
tema. La definicion del SMSL previa a San Diego era un diagndstico de
exclusién, pero se vio que existian una serie de caracteristicas que se repetian
en la mayoria de los casos, hecho que llevo a los investigadores a sugerir que
la mayoria de las muertes subitas e inexplicadas en el lactante representarian
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un sindrome propio, con un mecanismo comun de muerte, puesto que la causa
de la misma se desconoce.

Fruto de esta cooperacion internacional surge la definicion general y
clasificacion del SMSL de San Diego '3. En esta definicién se afiade una
asociacién aparente con el suefo y se amplia el requisito de una investigacion
de la escena de muerte que incluya una evaluacion de todas las circunstancias
que rodean la muerte para obtener tanta informacion sobre el entorno del
lactante como fuera posible.

e Definicion de SMSL.:

Muerte subita e inesperada de un nifio de menos de un ario de edad,
que ocurre aparentemente durante el suefio y que permanece sin explicacion
después de la realizacion de una minuciosa investigacion postmortem, que
incluye la practica de la autopsia, examen del lugar del fallecimiento y revision
de la historia clinica.

o Clasificacion de San Diego del SMSL.:

En esta clasificacion de San Diego se formulan una serie de
subcategorias para ayudar con la evaluacién, clasificacion y diagnéstico de
casos especificos. Ademas, se invierte el diagndstico por exclusién clasico, en
un intento de estratificar y separar los casos tipicos de los atipicos, e incluye la
presencia o ausencia de una serie de hallazgos histopatolégicos como criterios
de inclusion en las diferentes categorias establecidas. De este modo, trata de
incluir el maximo de muertes infantiles y ser util de cara a la certificacion y a
los estudios epidemioldgicos, y solo funcionara si las definiciones y criterios se
aplican de manera consistente y uniforme.

Categoria IA

La categoria IA incluye las muertes infantiles que cumplan los criterios de la
definicion general y la totalidad de los siguientes criterios:

Clinicos:

e Mas de 21 dias y menos de 9 meses de edad

e Historia clinica normal, incluyendo un embarazo a término (edad gestacional = 37
semanas)

e Desarrollo y crecimiento normal

o Ausencia de muertes similares en hermanos, en parientes cercanos (tios, tias o primos
hermanos) o en nifios cuidados por la misma persona.

Circunstancias de la muerte:

e Investigar los posibles lugares y circunstancias que pueden haber estado implicadas en la
causa de la muerte y descartar su influencia.

o Demostrar que el nifio dormia en un ambiente seguro que descarte una muerte accidental.
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Autopsia:

e Ausencia de hallazgos patologicos potencialmente mortales. Se aceptan infiltrados
inflamatorios discretos en el sistema respiratorio. Las petequias hemorragicas
intratoracicas apoyan el diagndstico, pero no son obligatorias o diagndsticas.

Ausencia de trauma inexplicado, abuso, negligencia o heridas no intencionadas.
Ausencia de “stress timico” (peso del timo < 15 gramos y/o moderada/severa deplecion
linfocitaria cortical).

o Resultados negativos de los estudios toxicoldégicos, microbiolégicos, radioldgicos,
bioquimicos en humor vitreo y screening metabdlico.

Categoria IB

La categoria IB incluye las muertes infantiles que cumplan la definicion general
y los criterios de la categoria IA excepto que:

¢ No se haya realizado la investigacion de los posibles lugares y circunstancias que pueden
haber estado implicadas en la causa de la muerte

e y/o no se hayan realizado uno o mas de los analisis toxicologicos, microbiolégicos,
radioldgicos, bioquimicos en humor vitreo y screening metabdlico.

Categoria ll

La categoria Il incluye las muertes infantiles que cumplan los criterios de la
categoria | con excepcién de uno o mas de los siguientes:

Clinicos:

o Edad fuera del rango de la categoria | (menos de 21 dias y mas de 9 meses, hasta el afo
de vida).

e Muertes similares en hermanos, en parientes cercanos (tios, tias o primos hermanos) o
nifos cuidados por la misma persona no sospechosa de infanticidio o defectos genéticos
reconocidos.

e Condiciones neonatales o perinatales (ej. aquellas que resultan de un parto pretérmino)
que se hayan resuelto en el momento de la muerte.

Circunstancias de la muerte:
e Posible asfixia o sofocacién por recubrimiento sin poderse demostrar con certeza

Autopsia:
e Desarrollo y crecimiento anormal sin contribucion en la causa de muerte
e Cambios o anormalidades inflamatorias marcadas insuficientes para ser causa de muerte.

Muerte subita infantil indeterminada

La categoria de muerte indeterminada incluye aquellas muertes que no
cumplen ninguno de los criterios establecidos para incluirlas en las categorias
anteriores, pero en las que no existe un diagndstico alternativo de causa de
muerte natural o violenta, incluyéndose también en esta categoria los casos en
los cuales no se ha realizado la autopsia.
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Casos post-resucitacion

Los casos de muerte tras un periodo de reanimacion (“SMSL temporalmente
interrumpidas”) pueden incluirse en cualquiera de las categorias anteriores
dependiendo de los criterios que cumplan.

Los criterios para la identificacion de las diversas categorias descritas pueden

esquematizarse segun la siguiente tabla:

o .. Circunstancias .
Criterios clinicos Autopsia
de la muerte
21 dias-9 meses
Historia clinica No hallazgos letales
normal Investigacion lugar No trauma
CATEGORIA Desarrollo y y circunstancias No stress timico
1A crecimiento normal Ambiente seguro Estudios complementarios
Ausencia muertes negativos
similares
21 dias-9 meses
Historia clinica
normal . .
CATEGORIA Desarrollo y No investigacion Falta algdn estu'dlo
L complementario
1B crecimiento normal
Ausencia muertes
similares
<21dias>de9
meses Posible asfixia Desarrollo y crecimiento
Pretérmino mecanica o anormal
CATEGORIA Il | Patologia neonatal sofocacion ( no Cambios o anormalidades
resuelta demostrada) inflamatorias marcadas
Muertes similares

Tabla 1. Categorias del SMSL de la Clasificacion de San Diego %*

1.5.3- Hipoétesis y Teorias patogénicas del SMSL

A pesar de las numerosas investigaciones realizadas en torno a la
patogenia del SMSL, los mecanismos fisiopatoldégicos que conducen a este
cuadro contintan sin estar bien definidos. Por ello, como el SMSL en si mismo
no es una causa de muerte y sigue siendo un diagnodstico de exclusion, los
esfuerzos deben dirigirse a la investigacion de los mecanismos etiopatogénicos
y al estudio de su epidemiologia para su posible prevencion 2. Asi, las teorias
patogénicas existentes proporcionan una explicacion plausible de los factores
de riesgo y los factores de proteccion para el SMSL identificados en estudios
epidemioldgicos de casos y controles, y se ha demostrado que tienen
diferencias en las respuestas autondémicas que deterioran su capacidad de
responder a los desafios en el entorno del suefio.

El SMSL tiene una patogénesis compleja y heterogénea, con multiples
anomalias en una serie de funciones y sistemas fisiolégicos, incluidos
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neurolégicos, cardiovasculares, respiratorios, gastrointestinales, nutricionales,
endocrinos, metabdlicos, infecciosos, inmunoldgicos, ambientales y genéticos.
Desafortunadamente, hasta la fecha, no hay biomarcadores disponibles para
ayudar en la prevencién o el diagnostico definitivo de SMSL.

Ninguna de las hipotesis patogénicas planteadas proporciona
explicaciones concluyentes para todos los casos, siendo la Teoria del Triple
Riesgo la mas aceptada actualmente. Por tanto, queda claro que los
mecanismos de muerte en los lactantes clasificados como SMSL implican una
interacciéon compleja de susceptibilidades individuales en determinadas etapas
de desarrollo y factores ambientales, en lugar de una "causa unica" aislada y
simplista. Esto fue hipotetizado por primera vez por Bergman (1970) hace mas
de medio siglo cuando propuso que la patogénesis de este sindrome era
multifactorial e implicaba la interaccion de una serie de factores 2°. Este
concepto fue ampliado en 1972 por Wedgwood, quien propuso una hipotesis de
contingencia multiple en la que sugiri6 que el riesgo de SMSL aumentaba
cuando coincidian tres factores. Estos factores eran generales (prematuridad,
sexo, hacinamiento y pobreza), de desarrollo y fisioldgicos 26. Hizo hincapié en
que tenia que haber una superposicion de varios factores de riesgo, y no solo
un factor de riesgo aislado, y que la muerte solo ocurriria una vez que la
sinergia de estos factores excediera el umbral de supervivencia.

La siguiente hipotesis significativa fue desarrollada por John Emery en
1983 cuando sugiri6 un modelo de ‘“esferas de influencia causales
interrelacionadas”, un modelo similar al de Wedgewood. Los factores de riesgo
propuestos incluyeron: dafo tisular por infeccion; desencadenantes
ambientales, como la mala nutricion y mala atencion médica; y desarrollo
postnatal pobre de reflejos y respuestas ?’. Los desencadenantes ambientales
y un periodo critico de desarrollo se consideraron vitales, y ademas se
reconocio la variabilidad individual.

El modelo del "triangulo fatal" propuesto posteriormente por Rognum y
Saugstad (1993) utilizé el mismo marco de "tres pilares", pero agrego la posible
intervencion de eventos hipdxicos y/o inmunoldgicos. Consideraban que los
factores que contribuian a la muerte involucraban a la vulnerabilidad del
sistema nervioso central y a una alteracion de la inmunidad; factores
predisponentes, incluidos los genéticos, como ciertos polimorfismos; y eventos
desencadenantes, como la sobreestimulacion durante el desarrollo del sistema
inmunitario, posiblemente por infecciones virales 2.

Estas teorias fueron precursoras para que finalmente, en el afo 1994,
Filiano y Kinney desarrollaran el modelo del "triple riesgo"” que promulgaba
que el riesgo de SMSL aumentaba cuando un lactante vulnerable estaba
expuesto a estresores ambientales. Entonces la muerte se produciria cuando
en un lactante de forma simultanea inciden tres circunstancias con interaccion
de factores genéticos y ambientales. Especificamente, los tres componentes
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del modelo son: un periodo critico de desarrollo, exposicidon a estresores
exogenos y susceptibilidades subyacentes en el lactante 2°.

e El periodo critico del desarrollo incluye los primeros seis meses de vida,
y especificamente entre el segundo y cuarto mes después del
nacimiento. Durante este periodo, el cerebro infantil experimenta rapidos
cambios fisioldgicos dentro del proceso madurativo, particularmente en
el control homeostatico, tales como el patrén de suefio y despertar, la
respiracion, la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la temperatura.

e Los estresores exdgenos ambientales que en un lactante vulnerable,
actuan como desencadenantes de MS. Los considerados factores de
riesgo para el SMSL y bien reconocidos son: la posicion de dormir en
decubito prono, el sobrecalentamiento con ropa de cama excesiva, la
cama compartida o colecho, dormir sobre superficies blandas, etc.

e Y se considera un lactante vulnerable aquel con defectos genéticos o
anormalidades subyacentes que lo tornan vulnerable, como es la
disfuncion del sistema nervioso central, concretamente el sistema
nervioso auténomo.

Critical Time in
Development

Highest risk at 2-4 months of age

sic Risk Fact

- Genetic - Prone or side sleep
- Prenatal smoke or position
drug exposure - Cigarette smoke
- Brain or brainstem exposure
abnormalities - Respiratory infections
- Prematurity - Bed sharing
- IUGR
- Soft or loose beddin
- Black or Native Bottle feedi ’
American ethnic group i i g

Figura 1. Modelo del Triple riesgo. Adaptado de Filiano y Kinney .

Ninguna de las hipotesis planteadas proporciona explicaciones
concluyentes para todos los casos. La razén es que pueden existir factores
todavia no identificados que conducen a desarrollar un SMSL, o bien existen
causas genéticas, infecciosas, ambientales y/o evolutivas cuya manifestacion
final es el cuadro clinico y anatomopatoldgico conocido como SMSL 3.
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Aunque ha habido criticas a la teoria del triple riesgo, ha proporcionado
un marco conceptual muy util y sigue guiando la investigacion del SMSL en el
momento actual.

Disfuncion del SNC

Entre los factores genéticos que pueden hacer a un lactante vulnerable
al SMSL cuando el cerebro infantil estd experimentando cambios madurativos
en el neurodesarrollo, diversos estudios lo han relacionado con la disfuncién
del sistema nervioso central y particularmente del sistema nervioso autbnomo
asociados con la neurorregulacién y el control homeostatico de la funcién
cardiorrespiratoria, que puede dar lugar a una falta de respuesta que conduzca
a la muerte 30-32, Asi, el hipodesarrollo de las estructuras del tronco cerebral y
anomalias de los neurotransmisores de diversas regiones del tronco encefalico
relacionadas con la regulacion neuronal cardiorrespiratoria pueden presentar
interacciones entre los factores de riesgo ambientales (por ejemplo, exposicién
al tabaco) y la susceptibilidad genética asociados con la desregulacion
autondmica (cambios epigenéticos a través de la metilacion del ADN con
impacto sobre la expresion genética).

En este sentido, los patélogos H. Kinney y D. Paterson (2009) analizaron
el cerebro de 31 lactantes fallecidos por SMSL y de 10 fallecidos por otras
causas. Su analisis se centr6 en el bulbo raquideo, donde descubrieron
anomalias en las células nerviosas que producen y utilizan la serotonina 3334, la
cual juega un papel crucial en el control de la respiracion. También se han
documentado neurotransmisores excitatorios, como el glutamato o la glicina,
con la respuesta cardiaca-vagal a la hipoxia producida por una apnea o pausa
respiratoria.

La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-HT) es un neurotransmisor del
sistema nervioso central y periférico. El sistema serotoninérgico del tronco de
encéfalo juega un papel importante en el control de los centros
cardiorrespiratorios y termorreguladores del tronco encefalico, como la
regulacion de la respiracion, la sensibilidad al diéxido de carbono (CO2), la
presion arterial, frecuencia cardiaca, temperatura corporal y el ciclo suefio-
vigilia. Existen evidencias de que este sistema serotoninérgico esta involucrado
en el SMSL debido a una convergencia de respuestas protectoras anormales
moduladas por la 5-HT y potencialmente por otros neuromoduladores y
neurotransmisores. De hecho, se han encontrado en casos de SMSL con
alteracién en el control autonémico y en la 5-HT del tronco encefalico, la
triptéfano hidroxilasa-2 (TPH-2), la unién al receptor 5-HT y en su expresion *°.

La relacion de la alteracion de la via serotoninérgica con el SMSL ha
generado mucho interés en la identificacion de factores genéticos que alteran
esta via, lo que ha llevado a implicar a varios genes, entre ellos el SLC6A4.
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Por este motivo, un lactante con buena regulacién autondmica ante una
situacion de hipoxia o hipercapnia, como por ejemplo en situaciones donde
duerme en decubito prono, pondra en marcha la respuesta natural o refleja de
autoresucitacién (proceso por el cual un lactante puede recuperarse de una
situacion de asfixia) consistente en la estimulacidon del centro respiratorio y del
despertar mediados por el sistema serotoninérgico. Dicha estimulacion da lugar
a un microdespertar y como consecuencia, la elevacién de la cabeza o el giro
de la misma por parte del lactante. Se trata de un reflejo que protege al lactante
frente a la asfixia.

Sin embargo, en los lactantes que sufren anomalias en el sistema de
produccion y utilizacion de la serotonina del tronco de encéfalo, el centro
respiratorio no es estimulado ante el aumento de CO2, el reflejo se encuentra
inhibido, de forma que puede haber una falta de respuesta a la asfixia e
hipoperfusion cerebral que provocara hipoxia progresiva y evolucion hacia el
coma y la muerte (SMSL); cuando los lactantes duermen en decubito prono o
tienen el rostro tapado por la ropa de cama vuelven a respirar el CO2 que han
exhalado. El aumento del CO2 estimula los centros de respiracion y despertar
en el cerebro. “Un lactante normal se despertara, se dara vuelta, y comenzara
a respirar mas rapido cuando los niveles de didxido de carbono aumentan®. En
los lactantes que sufren anomalias en el sistema de produccién y utilizacién de
la serotonina, sus reflejos respiratorios para despertarse podrian verse
afectados ante la situacion de hipoxia e hipercapnia, con coma hipdxico,
bradicardia y gasping (respiraciones profundas), fallo de la autorresucitacion y
muerte 23 (ver figura 2).

El gen mas frecuentemente involucrado es el gen 5-HTT, que codifica el
transportador de la serotonina. En diferentes grupos de investigacion se ha
demostrado la existencia de patologia en los nucleos del tronco encefalico
involucrados en la funcion cardiorrespiratoria, la excitacion y la funcion
quimiorreceptora laringea hasta en el 70% de los lactantes clasificados como
SMSL 3035, En este contexto, el reflujo gastroesofagico puede desencadenar el
SMSL a través de los quimiorreceptores de la mucosa laringea, cuyo estimulo
por el contenido gastrico regurgitado hacia la faringe superior daria lugar a una
apnea prolongada que condiciona hipoxia y puede conducirle a la muerte si no
funcionan bien sus mecanismos de despertar y autorresucitacion. Esto ocurre
porque las fibras laringeas se proyectan hacia los nucleos medulares
relacionados con la respiracion en la médula ventrolateral a través de
proyecciones vagales al nucleo del tracto solitario, lo que justifica el desarrollo
simultaneo de episodios de apnea y bradicardia.

La deficiencia en los receptores de serotonina, especialmente en los
nucleos del tronco encefalico del rafe, y la asociacion del SMSL con un
polimorfismo promotor del gen transportador de serotonina, sugieren el
potencial de fallo de esta red de neurotransmisores, alterando la fisiologia
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cardiorrespiratoria normal. Este retraso en la maduracion neuroldgica
contribuye a la patogénesis del SMSL y provoca la MS 3.

-

Figura 2. Cinco pasos del fallo respiratorio que conduce al SMSL. Adaptado de
Kinney y Thach 3.

Canalopatias cardiacas

También existe evidencia cientifica de la relacién de las canalopatias
con el SMSL, a partir de mutaciones en los genes que codifican los canales
ionicos de sodio y potasio de las membranas celulares del miocardio o aquellos
involucrados en el metabolismo celular de los iones de calcio que dan lugar a la
formacion de arritmias cardiacas potencialmente letales. Se puede establecer
que los lactantes menores de 3 meses, debido a su inmadurez del sistema
nervioso autbnomo, mantienen valores del intervalo QTc mas elevados que los
que tendran posteriormente, siendo mas susceptibles a eventos letales en este
periodo. Las canalopatias principales incluyen el sindrome de QT largo (SQTL),
el sindrome de QT corto (SQTC), el sindrome de Brugada (SB) y la taquicardia
ventricular polimérfica catecolaminérgica (TVPC). Estos trastornos son
causantes de muerte subita en un corazon estructuralmente normal que no
deja hallazgos objetivables en la autopsia 37, siendo el suefio el
desencadenante mas importante; también lo son la hipertermia y episodios
menores de obstruccion de las vias aéreas altas.

A partir del afio 2000 se publicaron casos aislados de SMSL o episodios
aparentemente letales (ALTE) con mutaciones en los genes codificantes para
los canales iénicos, fundamentalmente SCN5A y KCNQ1, pero también en
KCNH2, RyR2 o caveolina3. En algunos de estos casos se identificaron
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taquiarritmias malignas durante el evento de SMSL, en otros se documentaron
intervalos QT prolongados y ocasionalmente se completé el estudio con
valoracién cardiologica y molecular en los padres 23.

Errores innatos del metabolismo

Se ha demostrado que en un bajo porcentaje de casos de SMSL, entre
el 1y el 2%, estan relacionados con alteraciones en la codificacién de genes
implicados en vias metabdlicas (de carbohidratos, lipidos y proteinas) y de
produccion de energia. Diversos estudios han asociado el déficit de la acil-CoA
deshidrogenasa de cadena media (MCAD) con el SMSL y también se han
investigado diferentes partes del genoma mitocondrial y su relacién con el
SMSLZ,

1.5.4- Factores de riesgo de SMSL: “Factores de riesgo de dormir
inseguro (FRDI)”

Segun la OMS, un factor de riesgo es cualquier rasgo, caracteristica o
exposicion de un individuo que aumenta su probabilidad de sufrir una
enfermedad o lesién. Actualmente se consideran varios factores de riesgo que
preceden a este sindrome multifactorial y tienen responsabilidad sobre él; cada
factor por si mismo no es suficiente para causar la muerte, pero puede que
cuando se combinen o interaccionen uno o mas factores, si superan el umbral
de supervivencia, ocasionen la muerte del lactante.

Desde la década de 1980, numerosas evidencias han podido establecer
que existen algunos factores que incrementan el riesgo de SMSL, mientras que
otros se podrian considerar protectores.

Con el objetivo de hallar el desencadenante del SMSL se han
encontrado evidencias, a partir de estudios epidemiologicos, que aumentan la
probabilidad de que este tipo de muerte infantil ocurra. La imposibilidad de
identificar prospectivamente las futuras victimas del SMSL obliga a que las
recomendaciones se basen en actuar sobre aquellos factores de riesgo que
sean susceptibles de accion preventiva en todos los lactantes. De hecho, en las
ultimas décadas, a través de numerosos estudios epidemiologicos se han
identificado factores de riesgo para el SMSL que han permitido avanzar en su
conocimiento 'y aplicar medidas preventivas que han reducido
significativamente su incidencia.

Se considera que los factores de riesgo se dividen en dos categorias,
por un lado, los factores intrinsecos y por el otro lado los factores extrinsecos.
Los intrinsecos afectan la susceptibilidad y/o vulnerabilidad individual del
lactante a la influencia de factores extrinsecos y no son modificables. Los
factores extrinsecos representan estresores fisicos experimentados préximos al
momento de la muerte que puede aumentar el riesgo de SMSL en un lactante
vulnerable. Si bien la existencia de estos factores de riesgo no supone un
requisito indispensable para que ocurra este tipo de muerte, aproximadamente
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en el 90% de los casos se documenta al menos un factor de riesgo, siendo muy
pocos los casos de SMSL en los que no hay factores de riesgo extrinsecos .

Factores de riesgo intrinsecos:

. Polimorfismos genéticos

. Raza

. Sexo

. Prematuridad/ bajo peso al nacer

. Anomalias cerebrales y del tronco cerebral
. Exposicion prenatal al tabaco o alcohol

Los factores de riesgo extrinsecos, ademas de ser los principales
encargados de actuar como desencadenantes sobre el lactante vulnerable, son
en gran parte modificables, por ello, representan un pilar esencial para
establecer medidas preventivas para el SMSL.

Factores de riesgo extrinsecos:

. Dormir en decubito prono o lateral

. Colecho

. Colchén o superficie blanda

. Cabeza cubierta

. Sobrecalentamiento: excesivo arropamiento o calor ambiental

. Dormir en colchdon de adultos, parque infantil, cochecito o sofa, o

con objetos como peluches o almohadas en la superficie sobre la
que se duerme
. Infecciones respiratorias

En relacion con los factores de riesgo de dormir inseguro (FRDI), en
el caso de algunos lactantes, tras el levantamiento de cadaver y estudio del
lugar y circunstancias de la muerte, se puede confirmar que la asfixia
accidental ha sido la causa de muerte, por ejemplo, aquellos lactantes que son
encontrados atrapados entre los barrotes de la cuna o con ropa de cama
cubriéndoles la cabeza o los orificios respiratorios.

En cambio, existe un alto porcentaje de casos de SMSL en los que el
levantamiento del cadaver hace sospechar una situacion de asfixia, pero no
resulta posible demostrar que la via aérea estuviera completamente obstruida
en el momento en el que sobrevino el dbito. Se trata entonces de casos en los
que se asocia un ambiente inseguro durante el suefo. Nuestro grupo los
incluye en la categoria Il de la clasificacion de San Diego, ya que segun los
datos del levantamiento y el estudio postmortem, existe sospecha de posible
asfixia o sofocacion por «dormir en un entorno inseguro», como es la posiciéon
de decubito prono, el colecho, o por recubrimiento de orificios respiratorios, sin
poderse demostrar.
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1.5.4.1- Factores de riesgo intrinsecos:

1.5.4.1.1- Sexo, prematuridad y bajo peso al nacer

La incidencia de SMSL es mayor en hombres que en mujeres, con una
relacion de 60 a 40 respectivamente®?. Mientras que algunos autores
sugieren que la vulnerabilidad masculina esta influenciada por las
diferencias de sexo en la composicion genética y bioldgica, se
desconoce el motivo real.

Los lactantes nacidos antes de las 37 semanas de gestacion y con bajo
peso al nacer (menos de 2.500 gramos) también presentan un aumento
del riesgo de SMSL por cuatro en comparacion con los recién nacidos a
término y con peso normal al nacer 3°. A pesar de las disminuciones
generales en las tasas de SMSL, éstas permanecen mas altas en estos
grupos 4°. Podria explicarse quizas por una mayor vulnerabilidad debido
a una mayor inmadurez en la neurorregulacion del sistema nervioso
autonomo, con deterioro o dafio de los mecanismos de excitaciéon y una
alteracion de la respuesta de los centros de control respiratorio a la
hipoxia y/ o hipercapnia. Aunque también puede estar relacionado con
un entorno de suefo inseguro, por ejemplo, al ser colocados en decubito
prono durante el sueho.

1.5.4.1.2- Polimorfismos genéticos

Hasta el momento no se ha identificado ningun gen causal del SMSL.
Sin embargo, esto no excluye la posibilidad de que algunos lactantes
puedan ser portadores de mutaciones genéticas no identificadas o
polimorfismos que interactuen con factores ambientales o enddégenos en
formas complejas, aumentando la susceptibilidad a sufrir un SMSL. Un
estudio llevado a cabo por Neubauer et al en 2017 secuencié el exoma
completo de 161 lactantes europeos fallecidos por SMSL con 192 genes
asociados con enfermedades cardiovasculares y metabdlicas. Se
identificaron variantes genéticas potencialmente causales en el 20% de
los casos; la mayoria de los lactantes tenian variantes con probables
efectos funcionales en genes asociados con canalopatias (9%),
seguidos de miocardiopatias (7%) y enfermedades metabdlicas (1%) 4'.

Mutaciones en canales idnicos a nivel cardiaco pueden estar
relacionados con arritmias letales y provocar una muerte subita. Asi
como otros estudios han reportado diferencias en la expresion de hasta
17 genes en lactantes con SMSL en comparacién con controles,
incluidos tres genes implicados en la mediacion de respuestas
inflamatorias 42.

También se han reportado polimorfismos (acuaporina 4, TNF-a o
citocinas, G6PD) en la regién promotora del gen transportador de
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serotonina, lo que podria ocasionar una alteracion de la absorcion y la
regulacion de este neurotransmisor, hecho que respaldaria la disfuncion
serotoninérgica del sistema nervioso autonomo en el SMSL .

No obstante, estos hallazgos a nivel genético en el SMSL, tanto los
polimorfismos en genes para canales de sodio, complemento C4 e
interleucina 10, y genes involucrados en el desarrollo del sistema
nervioso auténomo, tales como homeobox 2a pareado y reorganizado
durante el factor de transfeccion (RET); se deben valorar con enorme
cautela porque las anormalidades genéticas en el SMSL varian entre
grupos.

1.5.4.1.3- Anomalias cerebrales y del tronco de encéfalo

Aunque se desconoce la causa del SMSL, el control auténomo
cardiorrespiratorio inmaduro y el fallo en la capacidad de respuesta en
los ciclos del suefio/ despertar son factores importantes. Los
polimorfismos genéticos relacionados con el transporte de serotonina y
el desarrollo del sistema nervioso autbnomo podrian hacer que los
lactantes afectados sean mas vulnerables al SMSL.

Las campafas para la reducciéon del riesgo han ayudado a reducir la
incidencia de SMSL en aproximadamente un 50%. Sin embargo, para
reducir aun mas la incidencia, se deben hacer mayores avances en la
reduccion de la exposicién al humo prenatal y la implementacion de
otras practicas recomendadas de cuidado infantil. Se necesita
investigacion continua para identificar las bases fisiopatologicas del
SMSL.

1.5.4.1.4- Exposicion prenatal materna al tabaco, alcohol y otras drogas
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Uno de los factores claramente identificados con el riesgo de SMSL es la
exposicion prenatal al tabaco en los hijos de madres fumadoras durante
la gestacion, como demuestran multiples estudios, y el riesgo parece ser
dependiente de la dosis. Aumenta el riesgo relativo de SMSL hasta cinco
veces 344 considerandose un factor de riesgo modificable para SMSL
tanto antes como después del parto, puesto que también afecta el
bienestar del lactante #°. Asi, existen claras recomendaciones de que las
madres no deben fumar durante el embarazo y posteriormente, los
lactantes deben estar en un ambiente libre de humo para reducir el
riesgo de SMSL.

Aunque el mecanismo por el cual el tabaquismo materno aumenta el
riesgo de muerte subita no ha sido dilucidado, se ha planteado que la
nicotina del tabaco tiene la capacidad de atravesar la barrera hemato-
placentaria y alcanzar la circulacion fetal, uniéndose a los receptores
colinérgicos nicotinicos enddgenos presentes en el sistema nervioso
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central del feto %6, concretamente en los nucleos del tronco del encéfalo
responsables del control cardiorrespiratorio. Asi, la nicotina se une a
estos receptores y estimula inadecuadamente su funcionamiento,
alterando la excitacion/ la transicion del suefio a la vigilia (arousal)/
despertar, y el control autonédmico de la frecuencia cardiorrespiratoria
durante el suefio #’.

También se ha sugerido que la exposicidn intrautero al tabaco reduce la
capacidad pulmonar del lactante, lo que resulta en hipoxia cronica
después de nacimiento y aumenta el riesgo de infeccion del tracto
respiratorio, aumentando asi la vulnerabilidad del lactante. Varias
investigaciones también apuntan que se producen respuestas
cardiovasculares andmalas a diversos estimulos estresantes.

En cuanto al uso de drogas, principalmente la cocaina y el alcohol,
existe evidencia cientifica que lo asocia con un mayor riesgo de SMSL 48
aunque no se ha podido establecer una relacion directa debido a otras
circunstancias como la politoxicomania y el estado socioeconémico. Lo
que si se ha documentado es que el consumo de drogas, incluida la
cocaina y el tabaquismo durante el embarazo aumenta el riesgo de
prematuridad y bajo peso al nacer, ambos asociados con un mayor
riesgo de SMSL #°, El consumo materno de alcohol aumenta el riesgo de
SMSL a través de efectos directos sobre el sistema nervioso central del
feto e indirectamente a través de factores de riesgo ambiental.

1.5.4.1.5- Hermano de victima SMSL

Se admite un pequefio incremento del riesgo en hermanos de victimas
de SMSL con una tasa de recurrencia menor del 2% °.

Este reducido incremento probablemente es debido a una combinacién
de factores, tanto biolégicos como epidemioldgicos, de los cuales se
desconoce su peso especifico individual, ya que muchos de ellos
coinciden con factores de riesgo comunes a otras causas de muerte
diferentes al SMSL %', ya sean de causa explicada o de naturaleza
violenta. Por lo que es posible esperar que la incidencia de recurrencia
descienda a menos del 1%, no resultando inapropiado aconsejar otra
gestacion.

1.5.4.1.6- Gestaciones multiples

A tenor por lo contemplado por J. Sierra %2, el riesgo relativo de SMSL es
el doble para los lactantes que proceden de gestaciones multiples
(gemelares) que para los provenientes de gestaciones unicas.

En parte, el riesgo es atribuible a la mayor incidencia de prematuridad y
bajo peso en las gestaciones multiples, los cuales son factores de riesgo
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conocidos para el SMSL. La incidencia de SMSL se considera mayor en
los gemelos del mismo sexo 2.

1.5.4.1.7- Edad de la madre

e Segun lo registrado por J. Sierra 52, existen estudios que demuestran
que la edad de la madre supone un factor de riesgo para el SMSL
cuando ésta es menor de 20 afios.

1.5.4.1.8- Complicaciones de la gestacion y/o parto

e Tal y como J. Sierra °? recoge de varios estudios, la existencia de
complicaciones como: placenta previa, abruptio placentae, ruptura
prematura de membranas, anemia durante el embarazo,
desprendimiento precoz de la placenta, asi como eclampsia y pre-
eclampsia; estan directamente asociados con un aumento del riesgo de
SMSL.

1.5.4.2- Factores de riesgo extrinsecos:

1.5.4.2.1- Dormir en posicion de decubito prono o decubito lateral

La postura al dormir seria el factor de riesgo modificable mas
determinante, siendo el decubito supino durante el suefio la posicidon mas
segura. Esta evidencia epidemiolégica ha supuesto un hito importante en
pediatria ya que de ello se deriva una recomendacion sencilla y eficiente para
evitar muertes por el SMSL. Desde la puesta en marcha de las campafas
nacionales e internacionales Safe fo Sleep que promueven la posicion supina
durante el suefio se ha documentado una disminucién significativa en las tasas
de SMSL, disminuyendo la incidencia por debajo del 50% °*. Resulta inusual
que una recomendacion de crianza tan sencilla produzca tal impacto en la
mortalidad infantil.

El decubito prono seria la posicion que mas incrementaria el riesgo de
SMSL %%, mientras que la posicion en decubito lateral lo haria, aunque en
menor medida. Antes de los afos 90, el decubito prono era la postura
recomendada porque se tenia la creencia equivocada de la posibilidad de
aspiracion letal de contenido gastrico si los lactantes dormian en decubito
supino. Posteriormente se demostré que esto no era asi, ya que las muertes
debido a este mecanismo no aumentaron después de que las practicas de
suefio fueran cambiadas .

La posicibn en decubito prono se asocia con un mayor riesgo de
hipercapnia y posterior hipoxia, mayores tasas de sobrecalentamiento,
alteracién del control automatico del sistema cardiovascular infantil, y mayores
umbrales de activacion. La posicion en decubito lateral supone igualmente un
factor de riesgo al ser considerada una postura inestable, dada la mayor
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probabilidad de que el lactante pierda esa posicion de lado y acabe durmiendo
en decubito prono 57:58.

La recomendacion del decubito lateral ha podido deberse a la creencia
de disminuir un supuesto riesgo de aspiracibn en caso de vomito o
regurgitacion, a pesar de la ausencia de evidencia epidemioldgica, clinica o
forense que lo sustente 5°, ni siquiera en caso de reflujo gastroesofagico .

Cuando se iniciaron conferencias de consenso respecto a los factores
de riesgo de SMSL a principios de los afos 90 para tratar de determinar qué
serian recomendaciones apropiadas basadas en evidencia para para los
padres, no estaba claro por qué la posicion de dormir boca abajo era peligrosa.
Entre los mecanismos sugeridos en el decubito prono, sin llegar a estar claros,
esta la posibilidad de: asfixia mecanica por oclusion de las vias respiratorias
superiores por ropa de cama/almohadas, por aplanamiento de la nariz con
desplazamiento hacia atras de la lengua por el peso de la cabeza o bien por
obstruccion de las vias respiratorias superiores por distorsién de los cartilagos
nasales; reinhalacion de diéxido de carbono; disminucion de las respuestas de
excitacion con disminucion de las respuestas cardiacas a estimulacion auditiva,
fatiga diafragmatica, disminucion del tono vasomotor con taquicardia,
sobrecrecimiento bacteriano en nasofaringe, sobrecalentamiento, alteracion de
los patrones de suefio y compromiso del flujo sanguineo cerebral 1.

Sin embargo, estudios recientes han demostrado una reduccién
significativa en la sustancia P en la porcion inferior del complejo olivo-
cerebeloso en los lactantes con SMSL que es crucial para la integracion de la
informacién motora y sensorial para el control del movimiento de cabeza y
cuello. Este déficit puede explicar por qué algunos lactantes vulnerables no
pueden alejar sus caras de ambientes peligrosos para dormir 2, suponiendo el
decubito prono un factor de riesgo claro.

1.5.4.2.2- Colecho

En una linea similar y en relacion con la seguridad en el entorno de
suefo del lactante, la practica de colecho ha sido objeto de extenso y molesto
debate durante las dos ultimas décadas, con evidencias a favor y en contra de
esta practica 9364,

Todo ello a pesar de existir claras indicaciones de que ciertos lactantes
son vulnerables y que las situaciones de suefio compartido son particularmente
peligrosas  con riesgo de muerte por asfixia accidental (compromiso de la via
aeérea superior de un lactante debido al contacto corporal cercano con otra
persona o asfixia/ sofocacién por la ropa de cama) .

La revision de la literatura muestra que el colecho aumenta el riesgo de
SMSL con un odds ratio de 1.7, sobre todo en lactantes entre 1y 12 semanas y
situaciones en las que las madres han fumado 667,
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Los hallazgos de una ratio atipica en la relacion hombre: mujer y
diferencias neuropatologicas significativas en lactantes que han muerto en
situaciones de colecho en comparacion con los casos de SMSL que mueren
solos, sugieren que los mecanismos letales pueden no ser los mismos en estos
dos grupos ©2.

Los hallazgos neuropatoldgicos incluyen cantidades significativamente
mayores de proteina precursora del B-amiloide en multiples areas del cerebro y
mayores areas de astrogliosis reactiva en el tronco encefalico de los lactantes
qgue mueren solos en comparacion con los que mueren en colecho. Y por su
parte, Cohen et al obtuvieron mayores cantidades de glébulos rojos nucleados
en la sangre periférica de lactantes con SMSL que murieron mientras dormian
en colecho que en los lactantes de SMSL que murieron solos en su cuna,
también indicativo de un mecanismo de muerte asfictico ©°.

A pesar de ello, es una practica habitual y frecuente a nivel mundial, con
gran importancia social y cultural para muchas familias, aunque con diferencias
en funcién del pais y de la cultura. Es por eso que el debate polarizado entre
defensores y opositores de los ambientes de suefio compartido ha confundido
a las familias, en lugar de educarlas y protegerlas.

Desde una perspectiva de salud publica, se tiene que proporcionar
evidencia imparcial, precisa y actualizada que incluya tanto los beneficios como
los riesgos asociados con los entornos de sueiio compartido, para permitir una
toma de decisiones informada en la crianza. No obstante, la investigacion
futura deberia incluir enfoques multidisciplinares para mejorar la seguridad del
suefio infantil 7°.

Los términos anglosajones bed sharing y co-sleeping se usan como
sinébnimos para referirse al colecho, aunque existe un matiz; en el primero de
ellos, la definicion de compartir cama incluye casos en los que el cuidador esta
despierto. Si bien hay evidencia de que dormir en la misma superficie que un
lactante puede aumentar el riesgo de SMSL en unas condiciones particulares
" no hay evidencia de que tener a un lactante en la cama durante el periodo
de alimentacion o por comodidad mientras el cuidador esta despierto
represente un riesgo.

De hecho, esta practica se fomenta en ambientes postnatales que
promueven el contacto piel con piel como parte de iniciativas de salud Baby
Friendly para apoyar el inicio y la duracion de la lactancia materna 2. Ademas,
existen ciertas culturas con una alta tasa de colecho que no se acompana de
una tasa correspondientemente mayor de SMSL. Esto da peso al argumento de
que no es el entorno de suefio compartido per se lo que conlleva el riesgo, sino
las circunstancias en las que éste se produce, particularmente con la presencia
de otros factores de riesgo conocidos °.
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Entre los beneficios que se han documentado del colecho ° y el
contacto piel con piel figuran: disminucién del llanto del lactante, mejora el
suefo materno e infantil, con periodos mas largos de suefio y mas reparador,
aumento de la transicion del suefio a la vigilia/ despertar, y mejora de la
estabilidad cardiorrespiratoria, oxigenacion y termorregulacién; aumento de la
produccion y duracién de lactancia materna, y con ello, a largo plazo, de
relaciones de apego seguras.

A pesar de ello, existen muchos estudios que informan del riesgo de la
asociacién entre el SMSL y el hecho de dormir con el lactante en la misma
cama (OR: 2,89); y el riesgo es significativamente mayor cuando los lactantes
duermen con padres que fuman, con odds ratios (OR) en general oscilando
entre 3.9y 17.7 3; también si el lactante tiene menos de 3-4 meses de vida,
es hijo de madre fumadora y si la superficie sobre la que duerme es blanda, o
duerme en un sofa. También si existen objetos con riesgo de ahogo o asfixia y
si la cama es multicompartida, como seria el caso de ambos padres y el
lactante, o cuando quien comparte la cama ha consumido alcohol u otras
drogas. Sin embargo, algunos estudios relacionan muy pocos casos de SMSL
con colecho en caso de lactantes mayores de 3 meses de edad y en ausencia
de otros factores de riesgo, como tabaquismo, drogas o que la superficie
compartida sea un sofa 4. No obstante, no deja de ser un grupo muy pequefio.

Si bien la practica de colecho podria ayudar a favorecer y/o mantener la
lactancia materna por la proximidad de la madre al nifio (compartiendo la
cama), parece existir acuerdo en que bastaria con compartir la habitacion para
favorecer la lactancia materna sin incurrir en el factor de riesgo, debido a que
durante los primeros 6 meses de vida las muertes por SMSL relacionadas con
el entorno de suefio son relativamente altas.

En la actualidad, tanto la Academia Americana de Pediatria (AAP) como el
Grupo de Trabajo de Muerte Subita Infantil de la AEP y el Comité de Lactancia
Materna de la AEP 7°, exponen que la forma mas segura de dormir para un
lactante es en decubito supino, en una cuna independiente de la cama de los
padres, pero en la misma habitacion que estos. Existe evidencia cientifica de
que esta practica disminuye el riesgo de SMSL en mas del 50%. Asimismo,
debido a estudios que han evidenciado un riesgo asociado al colecho, instan a
no aconsejarlo en estas circunstancias:

o Con nifos menores de 3 meses (4 meses en el caso de la AAP),
prematuros o con bajo peso al nacimiento, incluso entre padres no
fumadores 3.

o También en caso de que los padres consuman medicamentos con
efecto sedante, drogas como tabaco o alcohol, o si los padres estan muy
cansados.
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o Se desaconseja también practicarlo en un sofa o sillon o si se comparte
cama con otros familiares que no sean sus padres.

Al final, parece que ante las argumentaciones en pro y en contra de la
practica del colecho carecen de evidencias que resulten concluyentes, por lo
que se aboga por aunar esfuerzos multidisciplinares en el campo de la
pediatria, epidemiologia, psicologia de la evolucion y antropologia.

1.5.4.2.3- Sobrecalentamiento

No esta claro porqué se produce. En aquellos lactantes que estan
habituados a dormir excesivamente arropados no se altera el tiempo de suefio,
el despertar espontaneo o la variabilidad de la frecuencia cardiaca, pero el
riesgo de SMSL aumenta con la cantidad de ropa que se pone sobre un nifio.

Tampoco se sabe si esto esta en relacién con el mayor riesgo de ahogo
o asfixia o por el aumento de temperatura 2, y se considera importante
refrescar o ventilar la habitacion, sobre todo si los lactantes se encuentran en
un ambiente de tabaquismo o altas temperaturas.

1.5.4.2.4- Infecciones respiratorias

La hipdtesis de que algunos lactantes "reaccionan exageradamente"
desde el punto de vista inmunoldgico implica que una infeccién leve puede
desencadenar fisiopatologia que conduce al SMSL (depresion respiratoria, con
hipercapnia, hipoxia y muerte) 6. La existencia de deleciones parciales en
genes relacionados con la via del complemento, y de polimorfismos genéticos
de la sintesis de citoquinas en la respuesta inmune, podrian ser responsables
en el SMSL de reacciones exageradas ante infecciones aparentemente
banales %77,

Esto ademas refuerza la teoria de los lactantes vulnerables con
inmadurez en la transicion del suefio a la vigilia/despertar y en la funcién
cardiorrespiratoria, al estar expuestos a factores extrinsecos, terminan
haciendo episodios de hipoxia que conducen a la muerte por depresion
respiratoria central 33,

A su vez, estudios clinicos han encontrado concentraciones elevadas de
Interleucina-6 (IL-6) en el liquido cefalorraquideo de lactantes fallecidos por
SMSL, equivalentes a niveles encontrados en lactantes fallecidos por causa
infecciosa, como meningitis o sepsis, apoyando la teoria de que el cerebro es
el principal 6rgano diana del mecanismo letal desencadenado por la reaccién
inmunoldgica 8.

Este vinculo entre la inmunidad mucosa y el SNC ha sido sugerido a su
vez por otros autores, estableciendo una relacion con el sistema
serotoninérgico del tronco cerebral, que regula funciones vitales como la
respiracion, la presion arterial y la frecuencia cardiaca. Una anomalia en este
sistema provocaria la incapacidad para restaurar la homeostasis durante el
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sueno, conduciendo a la muerte del lactante en el primer afio de vida, periodo
en el cual la homeostasis es aun inmadura.

Ferrante et al (2016) demostraron alteraciones en la expresion en varios
genes involucrados en inflamacion en casos de SMSL en comparacién con los
controles, lo que sugiere que los cambios en los genes que regulan el proceso
inflamatorio pueden predisponer a SMSL 2.

La IL-10 es una citocina inflamatoria que desempefia un papel en el
desarrollo de enfermedades infecciosas. Se ha hipotetizado que los niveles
mas bajos de produccién de IL-10 estan asociados con SMSL 7 y hay
evidencia de una asociacion entre el promotor ATA del haplotipo del gen IL-10
(1082A, -819T y -592A) y ambas muertes por enfermedades infecciosas y
SMSL.

Los estudios han revelado una asociacion entre deleciones parciales del
gen C4 altamente polimoérfico e infecciones respiratorias leves en lactantes que
han muerto de SMSL. Las diferencias en la expresion de C4 pueden contribuir
a las diferencias en la respuesta inmune del sistema y, por lo tanto,
susceptibilidad a enfermedades infecciosas y autoinmunes que ponen a los
lactantes en mayor riesgo de SMSL &,

1.5.4.2.5- Entorno o ambiente del suefio

Un ambiente de suefio seguro para el lactante constituye la piedra
angular para la reduccién del riesgo de MSI para los conocimientos que se
tienen en la actualidad.

A tenor de lo escrito por Sierra a partir de varios articulos °2, un factor de
riesgo importante para el SMSL lo constituye la colocacion de objetos blandos,
como juguetes, almohadones, o edredones holgados como ropa de cama en la
cuna, asi como mantas y sabanas no ajustadas. Estos objetos pueden
provocar sobrecalentamiento, ahogamiento o asfixia involuntaria al cubrir la
cabeza del nifio u obstruir la via aérea, con riesgo de sofocacién o
atrapamiento. Lo mismo ocurre cuando se rodea al nifio con demasiada ropa o
sabanas y ademas, el hecho de dormir sobre un colchén blando o sobre un
sofa se ha asociado con un aumento significativo del riesgo de asfixia. También
las sillas de coche, especialmente disefiadas para llevar a los nifios en el
automovil, cuando son usadas, de forma inapropiada, para que los lactantes
duerman (o simplemente estén en ellas) fuera del coche, constituye un riesgo
incrementado de accidente o incluso muerte: bien por la caida desde altura
(donde ha sido colocada la silla), o bien si esta situada sobre una superficie
blanda, cae y vuelca asfixiando al lactante.

1.5.5- Factores protectores y actividades preventivas:

Puesto que no existen métodos de screening ni biomarcadores que
permitan identificar lactantes con factores de riesgo intrinsecos que los hace
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mas vulnerables a sufrir un SMSL, los esfuerzos para reducir la mortalidad se
centran en actuar sobre los factores de riesgo extrinsecos y en la influencia del
entorno. Por tanto, solo la prevencion dirigida a toda la poblacién se ha
mostrado eficaz en la reduccion de la incidencia del SMSL.

Entre las recomendaciones de la AAP para un entorno de suefio seguro,
siendo factores que disminuyen el riesgo de SMSL y que, por tanto, pueden
considerarse protectores, estan ademas del decubito supino, el uso de una
superficie firme, evitar ropa excesiva y el sobrecalentamiento. También lo son
la lactancia materna (LM), la succién no nutritiva con chupete durante el suefio,
compartir habitacion con los padres y la vacunacion 881-83

A tenor de lo indicado por la AAP, muchos de los factores de riesgo
modificables y no modificables para el SMSL y asfixia son sorprendentemente
similares y se centran en el entorno del suefio.

1.5.5.1- Compartir habitacién

Como se ha mencionado anteriormente, que el lactante comparta cama
con los padres es un claro factor de riesgo para el SMSL, especialmente si se
afiaden otras circunstancias, también revisadas. Sin embargo, se ha
demostrado que compartir habitacion, pero no la cama, disminuye el riesgo de
SMSL hasta un 50% %84,

Se considera ideal para el primer afio de vida, pero se recomienda sobre
todo durante los seis primeros meses, que es el periodo de mayor incidencia
para el SMSL. De este modo, facilitar el contacto con los progenitores
colocando la cuna al lado de la cama, disminuye el riesgo de SMSL asociado a
la posicién en decubito supino y se favorece también la lactancia materna .
Ademas, se evitan situaciones de sofocacion accidental que pueden ocurrir al
compartir la cama de los adultos.

1.5.5.2- Uso del chupete

El uso de un chupete para dormir también se asocia con un menor
riesgo de SMSL, aunque el mecanismo exacto de proteccion es desconocido.
Este efecto protector se observa incluso si el chupete se cae de la boca del
lactante 8. Debe usarse cuando se coloque al lactante a dormir y no es
necesario reinsertarlo si cae una vez que éste se queda dormido. Si lo rechaza,
no deben ser forzados a usarlo. En esos casos, los padres pueden intentar
ofrecerlo nuevamente cuando el lactante sea un poco mas mayor.

Se sugiere posponer el uso del chupete hasta que la lactancia materna
esté bien establecida para que no provoque interferencias. En caso de
lactancia artificial, se puede comenzar con el uso del chupete tan pronto como
se desee. Y también que los chupetes no deben estar sujetos con correas o
cordones alrededor del cuello por el riesgo de estrangulamiento que ello
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supone, y los que estan unidos a la ropa infantil no se debe utilizar cuando
estén dormidos.

1.5.5.3- Lactancia materna

La lactancia materna esta universalmente reconocida como la forma
optima de alimentar a los lactantes, debido a los numerosos beneficios para la
salud tanto de los lactantes como de sus madres 85.

En funcién de las recomendaciones de la AAP, la lactancia materna esta
asociada con un riesgo reducido de SMSL y su efector protector aumenta con
la exclusividad %8, evidencias que también se confirmaron con los resultados del
metanalisis de Hauck et al (2011) 8'.

Todo ello a pesar de las inconsistencias en anteriores estudios sobre si
la lactancia materna tiene un efecto protector contra SMSL. La razén de este
efecto protector puede deberse a que los lactantes amamantados se despiertan
mas facilmente del suefio que aquellos alimentados con férmula. Esto ocurre a
los 2-3 meses de edad, dentro del periodo de 2 a 4 meses cuando las tasas de
SMSL son mas altas.

Ademas, es posible que la lactancia materna mejore el estado
inmunolégico al proporcionarle citocinas e inmunoglobulinas durante un tiempo
en que la produccion de sus propias inmunoglobulinas es baja y los niveles
adquiridos por la madre disminuyen. Otro estudio demuestra también que los
lactantes con lactancia materna tienen niveles mas altos de acido
docosohexanoico en el cortex cerebral que los lactantes alimentados con
férmula artificial; se trata de un acido graso esencial poliinsaturado que
interviene en la maduracion neuronal y, por tanto, en el despertar 8. De esta
manera, el efecto protector de la lactancia materna en el SMSL conseguiria
beneficios tales como la prevencién de infecciones, aumentar el diametro de la
faringe con el movimiento de succion y aumentar la capacidad de despertar.

La lactancia materna y compartir una superficie de suefio constituyen un
sistema de cuidado integrado que se refuerzan mutuamente; la lactancia
materna promueve el suefio compartido, lo que aumenta la lactancia materna
en frecuencia y duraciéon por meses 87:88,

También hay una fuerte asociacion entre la lactancia materna y los
patrones de sueno infantil, con lactantes que permanecen en vigilia nocturna,
necesario tanto para la alimentacion como para la estimulacion continua de
produccion de leche materna en la madre ©°.

1.5.5.4- Vacunacion

La edad a la que los lactantes reciben las primeras vacunas se
corresponde con el mayor pico de incidencia del SMSL, por lo que a finales de
la década de los 70 y principios de los 80 se especul6 con una posible relacion
causal entre la vacunacion y el SMSL %. Desde entonces, la tasa de
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vacunacion ha ido variando de acuerdo a las tendencias imperantes en la
sociedad.

Por ello, se realizaron importantes estudios casos- control ' que no
evidenciaron ninguna relacion causal entre las inmunizaciones y el SMSL.
Estudios mas recientes, como un metaanalisis llevado a cabo por Vennemann
et al, demostro que las vacunas reducen al 50% el riesgo de SMSL 8. Asi que,
ante toda esta evidencia de que la vacunacion puede tener un efecto protector
sobre el SMSL, es hoy en dia una de las recomendaciones a nivel mundial de
las campanas de prevencion del SMSL.

A continuacion, y a modo de resumen, se exponen las recomendaciones
de la AAP 8 para disminuir el riesgo de SMSL durante el primer afio de vida y
situaciones de sofocacion o asfixia en el entorno de suefio, centrandose en un
ambiente seguro para el sueio del lactante:

Dormir siempre en posicion de decubito supino

Dormir sobre una superficie firme

Recomendacion de la lactancia materna

Recomendacién de cohabitacion sin colecho

Mantener objetos blandos como protectores, almohadas o mantas y la ropa

de cama suelta con riesgo de ahogo lejos del area de suefio del lactante

Uso del chupete durante el suefio

e Evitar la exposicién al humo del tabaco durante el embarazo y después del
parto en todas sus formas: activo, evitando o desaconsejando que la
gestante fume, y pasivo, que se fume en su ambiente.

e Evitar el consumo de alcohol y drogas ilicitas durante el embarazo y
después del parto por parte de ambos padres.

e Evitar el sobrecalentamiento: mantener una temperatura adecuada, evitando
el calor excesivo en la habitacion.

¢ Las mujeres embarazadas deben buscar y obtener atencion prenatal regular.

e Los lactantes deben ser vacunados de acuerdo con las recomendaciones de
AAP y Centros para el Control y Prevencién de Enfermedades (CDC).

e No utilizar monitores cardiorrespiratorios en el hogar como estrategia para
reducir el riesgo de SMSL.

e Los proveedores de atencidén médica, el personal sanitario de las salas de
recién nacidos y las Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales, y los
proveedores de cuidado infantii deben apoyar y ftransmitir las
recomendaciones de reduccion de riesgo de SMSL desde el nacimiento.

e Los medios de comunicacion y los fabricantes de productos deben seguir
pautas de suefio seguro en sus mensajes y publicidad.

e Continuar con las campanas Safe to Sleep, enfocandolas en formas de
reducir el riesgo de todos los lactantes relacionados con muertes durante el
suefo, incluidos SMSL, asfixia y otras muertes no intencionales. Pediatras
y otros sanitarios deben participar activamente en estas campafias.

e Evitar el uso de dispositivos comerciales que sean inconsistentes con las
recomendaciones de suefio seguro.

e Se recomienda supervisar el tiempo de decubito prono con el lactante

despierto para facilitar el desarrollo y minimizar la aparicion de plagiocefalia

posicional.
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e Continuar la investigacion y la vigilancia de los factores de riesgo, las causas
y los mecanismos fisiopatologicos del SMSL y otras muertes infantiles
relacionadas con el suefio, con el objetivo final de eliminar estas muertes.

e No existe evidencia para recomendar envolver al lactante dentro de una
muselina o fina manta para que se sienta mas caliente y protegido, como si
estuviera en el utero, como estrategia para reducir el riesgo de SMSL.

Por tanto, parece necesario reimpulsar campafas masivas de
concienciacion y prevencion del SMSL, difundir la evidencia actual de los
factores de riesgo y de proteccidn entre el personal sanitario y comunicar esta
informacidn a las familias para que puedan integrarla en la toma de decisiones
respecto a su modelo de crianza.

Como se ha visto, la disminucion de las tasas de SMSL tras intervenciones
basadas en evidencias epidemiolégicas es un ejemplo de la contribucion que la
epidemiologia puede hacer a la comprension y prevencion de este importante
problema de salud publica.

1.5.6 -Epidemiologia del SMSL

El SMSL es la primera causa de muerte infantil en el periodo postnatal
(entre el primer mes y el afio de vida) en los paises desarrollados, suponiendo
el 40-50% de estas muertes. Aproximadamente el 90% de los casos ocurren
dentro de los primeros 6 meses de vida, con una maxima incidencia entre los
dos y los cuatro meses de edad 692,

Las tasas de mortalidad infantil representan un indicador del desarrollo
socioeconémico de un pais y son un indicador clave de politicas efectivas de
salud publica. Entre los paises desarrollados, las tasas de SMSL varian
ampliamente. Esta variacion puede ser debida, por un lado, a las diferentes
definiciones utilizadas, puesto que, en un mismo pais, entre sus distintas
jurisdicciones, puede usarse indistintamente SIDS, SUID o SUDI % para
catalogar el SMSL, o incluso muerte incierta o indeterminada, a pesar de que
los casos cumplen los criterios de SMSL. Otro aspecto seria la distinta forma
de analizar los factores de riesgo que intervienen en las circunstancias de la
muerte, e incluso los distintos criterios en la inclusién de la edad de los
lactantes.

Y, por otro lado, a pesar de los grandes avances en nuestra comprension
conceptual y real de las muertes por SMSL y el desarrollo de definiciones, en
muchas jurisdicciones sigue realizandose una investigacion inadecuada de
muertes infantiles, catalogandose como SMSL las muertes de lactantes en las
que ni siquiera se ha practicado una autopsia ® o incluso aquellas en las que
tras la practica de la autopsia se encuentra una causa que justifica la muerte,
como una cardiopatia congénita o una miocarditis %. Contribuye también la
divergencia en la caracterizacién y codificacion de las causas principales de
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muerte subita del lactante por la terminologia utilizada por cada certificador,
como se demuestra en varios estudios "%,

De lo anteriormente expuesto queda claro que existe una dificultad
generalizada a la hora de clasificar, certificar y codificar la muerte subita del
lactante, siendo evidente que deberian utilizarse los mismos criterios para
poder obtener estadisticas fiables y actuar de una manera eficaz en la
vigilancia y prevencion de este tipo de muertes.

Por lo tanto, es posible que esta falta de homogeneizacién de la
terminologia pueda ser parcialmente responsable de una menor tasa de SMSL,
en lugar de existir una reduccion real en el numero de muertes.

Australia tiene una larga historia de contribucién significativa al estudio y
prevencion mundial en casos de muerte subita en la infancia, con importantes
estudios de investigacion llevados a cabo en sus principales universidades y
centros de investigacion. Presenta una tasa de mortalidad 0,5 por 1.000
nacidos vivos entre los anos 2002 y 2010, aunque la reduccién no se ha visto
por igual en todos los sectores de la poblacién; la poblacion infantil indigena
presenta tasas de hasta 3 y 7 veces mas elevadas que la poblacién no
indigena. La incidencia del SMSL se desplomé a principios del siglo XXI, con
una caida del 80% desde 1990 con las campanas de suefio seguro,
aumentando entre 2004 y 2007, y estancandose en la Gltima década .

En EE.UU se registra una tasa anual de SMSL de 0,38 por 1.000 nacidos
vivos?. En paises europeos como Alemania, Gran Bretafna e Irlanda, las tasas
oscilan entre 0,3-0,43 por 1.000. Sin embargo, en paises como Japén, Suecia y
Canada las tasas son mas bajas en comparacién con las anteriores, oscilando
entre 0,1- 0,24 por 1.000 8.

En Espaia, segun datos del Instituto Nacional de Estadistica, en los
ultimos afos se han producido alrededor de unos cincuenta casos de SMSL
cada ano oel equivalente aunatasa anual de SMSL de 0,12 por 1000 en los
ultimos anos®, que seria una de las mas bajas de entre los paises en los que se
dispone de datos. Esto esta probablemente infravalorando la magnitud del
problema en nuestro pais por un inadecuado registro de las causas de muerte
en el lactante. La investigacion clinica y epidemioldgica, asi como la
estandarizacion de los protocolos de autopsias, de la investigacion del
escenario del fallecimiento, y de la clasificacién de las causas de defuncion son
aspectos claves para disponer de cifras de incidencia real del SMSL.

En los EE.UU %, las tasas de SMSL son aproximadamente dos veces

@ Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Sudden unexpected infant death and
sudden infant death syndrome. Data and statistics [consultado 29 Dic 2019]. Disponible en:
http://www.cdc.gov/sids/data.htm

b Instituto Nacional de Estadistica. Defunciones segun la causa de muerte. Defunciones por
causas (lista reducida) por sexo y grupos de edad [consultado 29 Dic 2019]. Disponible en:
http://www.ine.es/jaxiT3/Tabla.htm?t=7947)
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superiores entre los lactantes de madres afroamericanas o de la India en
comparacidén con las madres de origen caucasico y también se observa un
aumento de riesgo de SMSL en los maories de Nueva Zelanda, los aborigenes
australianos y los de ascendencia mixta en Cabo Town, Sudafrica. Esta
variacion en la incidencia entre diferentes regiones o colectividades podria
reflejar diferencias raciales o socioculturales, aunque en estos casos parece
estar mas relacionado con la realizacion de practicas inseguras en el ambiente
de suefo de los lactantes (preferencia de la posicion en decubito prono en los
afroamericanos y empleo de cunas inapropiadas por los maories) que a
factores relacionados con la vulnerabilidad del lactante, como raza o
susceptibilidades genéticas %°.

En las ultimas décadas se han realizado grandes avances en la
comprensidén del SMSL, siendo el mas importante el descubrimiento de la
relacion del SMSL con la posicion en decubito prono para dormir, tal y como lo
avala el trabajo de Beal y Finen (1991) ' y el de Guntherroth y Spiers (1992)
101 Demostraron que una disminucion de la prevalencia de dormir en decubito
prono se acompafaba de una disminucién de la incidencia de muerte subita
entre el 20 y el 67%.

Ante esta sélida evidencia epidemioldgica, en los afios 1990 se pusieron
en marcha campafias de prevencidon nacionales e internacionales de suefio
seguro en la cuna, recomendando la posicion de decubito supino durante el
sueno para los lactantes, consiguiéndose una gran disminucién de las tasas de
SMSL. De hecho, en EE.UU, gracias a estas campafas el porcentaje de
lactantes que dormian en decubito prono disminuyé del 85,4% al 30,1%
(descenso del 55,3%), y el de los que lo hacian en supino aument6 de 1,9% a
41,7, disminuyendo los lactantes fallecidos por SMSL hallados en decubito
prono del 84% al 48,5% en la primera década del siglo XX 3. Por lo tanto, la
demostracién de que el decubito supino durante el suefio es la posicion mas
segura para los lactantes ha sido un hito importante en pediatria ya que de ello
se deriva una recomendacion sencilla y eficiente para evitar muertes por el
SMSL 102,

Lo mismo ha ocurrido con el excesivo arropamiento y calor ambiental
(sobrecalentamiento o estrés térmico); también con el habito tabaquico de la
madre antes y después del parto y con que el nifo comparta la cama con un
adulto. El cambio a que los lactantes duerman en “decubito supino” y el evitar
los anteriores factores relacionados con su entorno se ha acompanado de
disminucién de las tasas de mortalidad por el SMSL. Desde entonces se estima
que la incidencia de SMSL ha descendido por debajo del 50% 54193, Mientras
que histéricamente se registraron tasas tan altas como 2-6 por cada 1.000
nacidos vivos %4, actualmente se encuentran entre 0,2-0,5 por cada 1.000
nacidos vivos en la mayoria de los paises %1% gunque la tasa, como se ha
visto anteriormente, puede verse influenciada por factores como la ubicacién
geografica, el clima y determinados grupos sociales y étnicos.
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No obstante, a pesar de tener mayores conocimientos en este tema, en
los ultimos afios, aproximadamente a partir del afio 2001, las tasas de
mortalidad por SMSL se han estabilizado 2. Los entornos de suefio inseguro
siguen siendo un factor significativo en la mayoria de casos de SMSL a pesar
de las campafas de salud publica y las recomendaciones de profesionales
sanitarios para promover el suefio seguro con los padres '%7. Esto significa que
todavia queda mucho trabajo por hacer.

1.6- INVESTIGACION POSTMORTEM DE LA MUERTE SUBITA DE

LACTANTE

La investigacion médico-legal de la muerte incluye una serie de
actuaciones realizadas por el médico forense en casos de muerte violenta y/ o
sospechosa de criminalidad que tienen como objetivo determinar el tipo de
muerte, la etiologia médico-legal, la causa de la muerte, la data de la muerte y
las circunstancias de la misma ', Tiene gran interés judicial y médico-legal y
estda formada por una serie de etapas que tienen que cumplirse
adecuadamente:

Antecedentes del caso y circunstancias de la muerte

Examen del lugar de la muerte (levantamiento del cadaver)

Autopsia macroscopica

Exploraciones complementarias: radiologia, toxicologia, histologia,
microbiologia, bioquimica, genética, odontologia, antropologia,
entomologia y otras (balistica, deteccidon de explosivos, etc.)

>N =

Todos los casos de MSL requieren una minuciosa investigacion médico-
legal que descarte la existencia de una muerte violenta. Si tras toda la
investigacion se concluye que la causa de la muerte es natural o se trata de un
SMSL, carece de trascendencia judicial y el expediente concluye con el archivo
del mismo. Sin embargo, cuando durante la practica de la autopsia judicial se
observan signos compatibles con una posible causa violenta, supone el punto
de partida para la practica de investigaciones judiciales y policiales dirigidas a
esclarecer las circunstancias y el/ la responsable o responsables de la muerte
199, Por ello se necesita un ensamblaje cauteloso y completo de todos los
elementos del caso y que los cuatro puntos expuestos anteriormente tengan
base cientifica que proporcione respuestas documentadas y debidamente
explicadas.

En cualquier caso, la investigacion postmortem minuciosa Yy
multidisciplinar tiene un enorme valor en el ambito de la medicina, dado que
contribuira a un mejor conocimiento de los mecanismos fisiopatoldgicos que
subyacen en este tipo de muerte y permitira avanzar en el establecimiento de
medidas de prevencion.
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1.6.1- Levantamiento de cadaver e inspeccién del lugar de los hechos

La investigacion meédico-legal de la muerte se basa en tres pilares
fundamentales que son los siguientes: antecedentes médicos, circunstancias
de la muerte y autopsia judicial con los estudios complementarios. Asi, de las
circunstancias de la muerte tiene conocimiento el médico forense (MF) que se
desplaza al lugar de los hechos tras la judicializacion de la misma y esta
diligencia tiene un extraordinario valor para orientar la causa de la muerte y
proporcionar explicaciones razonables de las circunstancias que la rodearon.

Esta informacion es parte esencial, la mas importante en muchos casos,
de la investigacion médico-legal de la muerte y es responsabilidad exclusiva del
MF que asistié al levantamiento por orden de la autoridad judicial puesto que es
entonces cuando se inicia la recogida de los datos de interés, tanto médico-
legales como clinicos, que se integraran posteriormente con los hallazgos
de la autopsia.

El examen del lugar de la muerte es una actividad multidisciplinar % en
la que convergen profesionales de otras disciplinas, ademas del MF, tales
como Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado de diferentes grupos,
bomberos, médicos de urgencias, funerarios, etc, y se tiene que actuar de
forma coordinada y conjunta.

La MS se ha considerado el ejemplo caracteristico de muerte sospechosa
de criminalidad que, por su rapida presentacion y especialmente por su
caracter inesperado, con desconocimiento de la causa ultima de muerte e
incluso imposibilidad de deducirla por la légica debido a la falta de
antecedentes, no permiten descartar su origen violento. Impide, por tanto,
cumplimentar el Certificado Médico de Defuncién por parte de un médico
asistencial y obliga a que se produzca la judicializacion de la misma mediante
la activacion de las Fuerzas y Cuerpos de Seguridad del Estado con el objetivo
de poner en conocimiento del juez de instruccidn la existencia de un
fallecimiento de causa potencialmente no natural. Una vez la autoridad judicial
tiene conocimiento de la muerte sospechosa de criminalidad, ordena que el
médico forense se persone en el lugar en la que ésta se ha producido para
proceder a la diligencia del levantamiento del cadaver en cumplimiento de lo
dispuesto en el apartado 6 del articulo 778 de la Ley de Enjuiciamiento Criminal
(“El juez podra autorizar al médico forense que asista en su lugar al
levantamiento del cadaver, adjuntandose en este caso a las actuaciones un
informe que incorporara una descripcion detallada de su estado, identidad y
circunstancias, especialmente todas aquellas que tuviesen relacion con el
hecho punible”) '° y la posterior practica de la autopsia judicial, en
cumplimiento de lo dispuesto en los articulos 340 y 343 de la Ley de
Enjuiciamiento Criminal, que obligan a practicarla en todo caso de muerte
violenta o sospechosa de criminalidad.
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Indudablemente el papel del MF en la inspeccion ocular en los casos de
MSL es de los mas destacados, ya que en su definiciéon (San Diego, 2004)
incluye el examen del lugar de la muerte 324, Las circunstancias de los casos
pueden ser muy distintas y ello requiere que el MF investigue de forma
detallada y cautelosa todos los hallazgos, los correlacione y establezca una
adecuada relacién con todos los intervinientes en el escenario (desde servicios
meédicos de urgencia, hasta policia judicial, testigos, familiares) para obtener
toda la informacién que se precisa, siempre con sensibilidad y adecuado
manejo y teniendo en cuenta el gran dolor de los familiares.

Asi, la investigacion del escenario de la muerte es esencial para excluir
mecanismos accidentales, ambientales y no naturales de las muertes. De
forma que los objetivos del trabajo del MF en el lugar de los hechos, tras el
examen del cadaver y su entorno, en general, son los siguientes "

e Asegurar el diagnéstico de muerte cierta.

e |dentificar el lugar donde se produjeron las lesiones, en caso de que el
cadaver las presente, y el de la muerte.

e Comprobar si el cuerpo fue movido después de la muerte.

e Formular una valoracion preliminar de la causa, mecanismo y etiologia
meédico-legal de la muerte.

o Establecer una valoracién preliminar de la data de la muerte.

e Formular una valoracion preliminar de la secuencia de los hechos que
condujeron a la muerte.

e Tomar los vestigios del cadaver que pueden perderse o deteriorarse
durante el traslado del mismo a las instalaciones del IMLCF.

Retomando el SMSL, estudios comparativos de casos de muerte subita e
inexplicada del lactante y de casos de muerte subita por algunas enfermedades
naturales y por causas violentas demostrdé que una autopsia completa no era
suficiente para el diagnéstico de un SMSL. Por ello en 1989, el National
Institute of Child Health and Human Development de EE.UU incluy6 la
necesidad del examen del lugar de la muerte y la revision de la historia clinica
para establecer este diagndstico '°. De este modo, desde la introduccién de la
investigacion de las circunstancias y del lugar de la muerte, asi como de los
antecedentes familiares, se ha comprobado que muchos casos catalogados
como SMSL correspondian en realidad a muertes accidentales y/ o
intencionadas 2.

Por ello, la diligencia del levantamiento de cadaver y el examen del lugar
de los hechos llevados a cabo por el médico forense constituyen un pilar
fundamental en el que se sustenta una completa investigacién en casos de
muerte subita infantil; suponen una valiosa ayuda para el patélogo forense en
relacion con la interpretacion de los hallazgos de la autopsia, permitiendo en la
mayoria de los casos admitir o descartar las distintas hipotesis acerca de la
etiologia, causa y mecanismos de muerte. Por este motivo, el patélogo tiene
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que tener toda la informacion obtenida en el levantamiento del cadaver/
examen del lugar de los hechos con anterioridad a la practica de la autopsia.
Esta informacion se complementara con los hallazgos de la autopsia y el
examen del historial clinico del fallecido™3.

Para ello, el Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de EE.UU

publicé unas recomendaciones para la investigacion del lugar de la muerte en
casos de muerte subita e inesperada del lactante que se elaboraron en una
reunion de expertos en el mes de julio del afo 1993 en un intento de
homogeneizar y estandarizar la investigacion de las escenas en las que
ocurren estas muertes4:

Se debe investigar el sitio en que el lactante se encontré sin respuesta o
muerto, asi como el sitio en el que recibié asistencia médica y entrevistar a
todas las personas relacionadas con el evento fatal. Por ejemplo, si lo
encuentran sin respuesta o sin vida en la guarderia y el personal lo traslada
a un ambulatorio, hay que revisar el domicilio, la guarderia e interrogar a
quienes le atendieron en el ambulatorio o iniciaron las maniobras de
reanimacion.

Recoger toda la informacién que debe incluir el historial médico y las
circunstancias de la muerte.

Recomiendan llevar una mufieca de tamafio natural para reproducir en la
forma mas veraz posible como ocurrieron los hechos: sitio, posicion,
descripcion de las ropas, tipo de colchdn, objetos que habia en la cuna, etc.
Averiguar si compartia cama o sofa en el momento del incidente. Todo ello
dirigido a identificar las circunstancias fatales de asfixia infantil o sofocacion
accidental.

Determinar si el lugar donde fue encontrado muerto el lactante era el sitio
donde dormia habitualmente (cuna, cama de los padres). Si compartia
cama, relatar con quién y determinar el sitio preciso que cada uno ocupaba
en el momento del incidente.

Si el lactante todavia esta presente al realizar el examen del lugar de la
muerte, documentar los fendmenos cadavéricos: distribucion de las
livideces, presencia de rigidez cadavérica, deshidrataciéon y enfriamiento del
cuerpo, y establecer la posicion del cadaver (descartar sofocacion por ropa
de cama, por deslizamiento de la cabeza entre la cuna y el colchén o por
lazos de la ropa del lactante).

Ver el estado de conservacion y limpieza de la habitacién y del hogar.
Buscar alcohol, drogas de abuso, farmacos u oftras sustancias
potencialmente toxicas en el domicilio.

Buscar y preguntar sobre el uso de remedios caseros o populares como
hierbas, agua de anis, etc.

Verificar si existe agua potable o la fuente de obtencion.

Tomar la temperatura del lactante y de la habitacion en que estaba en el
momento del deceso. Esto se realiza con el objetivo de identificar
temperaturas extremas de frio o de calor que supongan un alto riesgo para
hipotermia o hipertermia en el lactante encontrado fallecido.

Comprobar o averiguar el tipo de calefaccion usado, la distancia que existe
con la cuna o si existe una fuente que pueda desprender mondxido de
carbono.

Determinar la cantidad y calidad de la ropa de cama que habia en la cuna y
si estaban humedas por sudoracién.

Recoger el pafial y la ropa que usaba en el momento del ébito.
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Presencia de vémito, pafiales humedos o con restos diarreicos pueden
ayudar a orientar hacia una posible deshidratacién del lactante.

Presencia o ausencia de sangre o liquido sanguinolento en la ropa de cama
en caso de tratarse de una posible sofocacion.

Recoger muestras del ultimo biberon y de la féormula que usaba, si no se
trata de lactancia natural.

Verificar si habia cables o electrodomésticos en proximidad a la cuna o
donde fue hallado el lactante, y determinar su estado.

Revisar si la bafiera o el lavabo estaban llenos de agua, ver si hay ropas
mojadas del lactante en el bafio y dejar constancia si el cabello del lactante
estaba mojado, humedo o seco.

Inspeccionar las estancias de la vivienda buscando restos de sangre u otros
vestigios o evidencias bioldgicas.

Buscar en la basura o por la habitacion bolsas de plastico que pudieran
haber servido para asfixiar al lactante (se deben buscar restos de saliva),
bebidas alcohdlicas, farmacos o drogas.

Determinar si cerca de la cuna habia algun cordén que pudiera en forma
accidental haber estrangulado al lactante.

Verificar si el colchdn ajusta bien a la cuna, si no, medir la distancia que
queda entre el colchén y la cuna.

Documentar el estado de la cuna y de todos los objetos que en ella habia.
Recoger todos los objetos que sean tan pequefos que potencialmente
pudieran haber obstruido la via aérea del lactante. Todo ello para valorar si
existe un entorno de suefio seguro.

Hacer inventario de las medicinas que habia en el hogar y de quien las
usaba para descartar una posible intoxicacién medicamentosa intencional o
accidental.

Verificar la existencia de plantas y tipos que hay en el domicilio.

Determinar si el hogar estaba infectado por insectos, roedores, o la
existencia de animales de compainia.

Ver si existe en el hogar olor que indique el uso reciente de productos de
limpieza, pinturas o quita pinturas que puedan desprender gases téxicos.

Si el lactante usaba monitor, éste debe recogerse y precintarse, con el fin de
analizar su registro y las incidencias ocurridas.

Tomar fotografias y/o hacer esquemas de los hallazgos.

Junto a la investigacion del lugar de la muerte es fundamental averiguar:

Si la policia ha sido llamada antes a ese domicilio, cuantas veces y por qué
causa.

Si esa familia ha requerido de asistencia social y si es asi, entrevistar a los
asistentes sociales.

Determinar si hay historia documentada de maltrato a los nifios en la familia.
Averiguar si hay hermanos, su salud y sobre el antecedente de fallecimiento
de otros hermanos.

Indagar sobre cambios de domicilio y, en lo posible, determinar direccién de
estos ultimos.

Si bien es cierto que es muy dificil diferenciar en el momento de la
autopsia un caso de SMSL de una sofocacion hecha con un objeto blando si no
se tiene un alto indice de sospecha, el Committee on Child Abuse and Neglect
de la AAP estima que ciertas circunstancias indican la posibilidad de una
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sofocacién intencional y deben ser tenidas en cuenta 5

e Antecedente de crisis recidivantes de cianosis, apnea o episodios

aparentemente letales bajo el cuidado de una misma persona.

Lactante mayor de 6 meses en el momento del fallecimiento.

Antecedente de muerte inesperada e inexplicada en uno 0 mas hermanos.

La muerte simultanea o casi simultdnea de dos mellizos o gemelos.

El antecedente de fallecimientos previos de otros nifios bajo el cuidado de la

misma persona.

e El hallazgo de sangre en la nariz o boca en asociacion con un episodio
aparentemente letal.

1.6.2- Autopsia médico-legal

La autopsia judicial o médico-legal tiene como objetivo determinar la
causa, el mecanismo de la muerte y otras circunstancias de interés judicial en
muertes violentas o sospechosas de criminalidad. Constituye la piedra angular
de la investigacién médico-legal de la muerte y en Espafia esta regulada por
una normativa que se expone en el apartado de marco legal de la presente
Tesis doctoral.

El papel de la autopsia médico-legal en las muertes subitas del lactante
consiste en determinar si se trata de una ME por causas naturales, ya sea por
alguna patologia o bien por alguna malformacion congénita, o bien se trata de
una muerte de naturaleza violenta. En este ultimo supuesto, ademas vy
considerando el examen del lugar de los hechos, las circunstancias de la
muerte y los hallazgos de autopsia, debera determinarse la etiologia médico-
legal; es decir, si se trata de una etiologia médico-legal accidental, suicida u
homicida, con todas las implicaciones juridicas que ello supone. En cambio, los
casos en los que, tras una autopsia protocolizada y una completa investigacion
postmortem, se obtienen hallazgos inespecificos que no explican la causa de la
muerte, se catalogan como SMSL y se procede a su estratificacion atendiendo
a las distintas categorias de la clasificacion de San Diego.

De este modo, el patélogo forense debe proceder a la practica de una
autopsia reglada, completa y sistematica basandose en lo establecido en las
distintas normas y recomendaciones a nivel nacional e internacional, en las
cuales se resefia la proseccion, tanto de la autopsia estandar como otras
especificas. Entre las normas y recomendaciones nacionales e internacionales
destacan las siguientes:

e Recomendaciones del club de autopsias de la SEAP en el Libro Blanco
de la Anatomia Patologica en Esparia 2019 6.

e La Recomendacion n° (99) 3 del Consejo de Ministros de los Estados
Miembros de Ila Comunidad Europea, para la armonizacion
metodoldgica de las autopsias médico-legales, en el apartado de
“Objeto de la recomendacion” en su punto 2 concreta que se debe
practicar la autopsia en todas las muertes no naturales, obvias o
sospechosas, también cuando exista demora entre el hecho causal y la
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muerte 7. Es una respuesta directa de la Unién Europea ante la
diversidad de los sistemas de Medicina Legal y a la distinta forma en
que cada estado la practica de las autopsias médico-legales.

o Directrices de National Association of Medical Examiners (NEME),
entidad que promueve el desarrollo de normas de autopsia médico-legal
en EE.UU "8,

e Guias de la Royal College of Pathologists de Reino Unido ''°.

o Guidelines for autopsy investigation of sudden cardiac death *.

e Recomendaciones especificas para la unificacion de la autopsia judicial
en el Instituto de medicina Legal de Catalufia '?°.

e Libro Blanco de la Muerte Subita Infantil del Grupo de Trabajo de
Muerte Subita Infantil de la Asociacién Espariola de Pediatria (3ed) '?'.

e Legislaciéon sobre extraccion y trasplante de 6rganos (Ley 30/ 1979, de
27 de octubre, y Ley 1723/ 2012, de 28 de diciembre) ?

e Proteccion de los trabajadores contra riesgos relacionados con la
exposicion a agentes cancerigenos durante el trabajo (Real Decreto
665/ 1997, de 12 de mayo) '#

e Protecciéon de la salud y seguridad de los trabajadores contra los
riesgos relacionados con la exposicion a agentes quimicos durante el
trabajo (Real Decreto 374/ 2001, de 6 de abril) 24

1.6.3- Estudios complementarios:

Los estudios complementarios son aquellas pruebas que auxilian a la
investigacion postmortem y de las que se sirve el médico forense para
determinar la causa y circunstancias de la muerte. Resultan fundamentales
para la identificacién de hallazgos positivos, aunque los hallazgos negativos
confirmados a través de estas pruebas auxiliares tienen también mucha
trascendencia.

Todos los resultados de las pruebas o estudios complementarios deben
ser evaluados en su conjunto y con extrema cautela por parte del patdlogo
forense, e integrados con el resto de la investigacion médico-legal de la muerte
para determinar su relacion con la causa de la misma.

Hay que tener en cuenta que algunos resultados de los estudios
complementarios pueden cambiar el resultado de la investigacion. Por ejemplo,
un resultado positivo a drogas de abuso en el analisis toxicolégico de un
lactante, descartaria de pleno que nos encontraramos ante un SMSL, pasando
a tener la consideracion de muerte indeterminada o bien podria pasar a
considerarse una muerte violenta con implicaciones legales a los padres del
lactante fallecido. En otros casos, los resultados pueden resultar sugestivos de
una enfermedad con base genética o agregacion familiar, por lo que los
familiares del fallecido deberian ser sometidos a estudios médicos con el fin de
identificar patologias potencialmente letales en sujetos asintomaticos,
estratificar el riesgo e iniciar tratamiento en caso de ser necesario, consejo
genético de cara a nuevas gestaciones, etc
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1.6.3.1- Estudio radiolégico:

Las técnicas de imagen son exploraciones complementarias que
permiten a los patologos forenses visualizar alteraciones o anormalidades que
no resultan evidentes a la inspeccién ocular directa, tales como fracturas
costales, fracturas craneales, incluso fracturas de huesos largos. Actualmente,
en Reino Unido y EE.UU se utilizan técnicas de diagndstico por la imagen
como ultrasonidos, tomografia axial computarizada (TAC) y resonancia
magneética nuclear (RMN), que pueden permitir una evaluacién adicional y una
biopsia selectiva o autopsia restringida '2°.

Aunque en el futuro, se considera que la autopsia virtual o virtopsia
podra ser posible, actualmente hay pocos estudios detallados y la experiencia
en el entorno clinico es limitada. No obstante, las técnicas de diagndstico por la
imagen nunca sustituiran totalmente ni a la autopsia completa y reglada ni a los
estudios histopatologicos, aunque podran proporcionar informacién antes de
que la apertura del cadaver distorsione la anatomia e incluso revelar una
patologia que no resulte evidente en la autopsia '%°.

En nuestro medio, en el caso del estudio postmortem en la muerte subita
del lactante se utiliza la radiografia convencional que se practica antes del
inicio de la autopsia en todos los casos, siendo imprescindible radiografiar el
cuerpo completo, incluso en aquellos de baja o nula sospecha de encontrar
hallazgos inesperados. Con ello se pretende descartar alteraciones
esqueléticas, fracturas inesperadas o0 no sospechadas, ver centros de
osificacion, presencia de neumotdérax o neumoperitoneo, o también para
comprobar la correcta colocacion de tubos endotraqueales o nasogastricos,
catéteres, etc, antes de ser retirados durante el tiempo de autopsia.

1.6.3.2 -Estudio bioquimico

El uso de los analisis bioquimicos (tanatoquimia) '® ha mejorado la
determinaciéon de la causa y mecanismo de la muerte en las autopsias
judiciales, tanto en las muertes naturales como violentas (por ejemplo, en
cetoacidosis diabética o alcohdlica).

Las muestras preceptivas para la realizacion de los analisis bioquimicos
se obtienen de fluidos bioldgicos obtenidos durante el tiempo de autopsia y
son: sangre, orina, liquido pericardico, liquido cefalorraquideo y humor vitreo.
De todos ellos, el humor vitreo es la muestra de eleccion porque es un liquido
acelular y esta aislado en el globo ocular, es menos susceptible que la sangre a
los cambios bioquimicos postmortem, degradacién bacteriana y contaminacion,
y refleja de forma mas fidedigna los parametros bioquimicos del sujeto vivo
antes de la muerte.

En las autopsias judiciales por muerte subita del lactante se obtiene
humor vitreo para determinar los niveles de glucosa, creatina, urea, sodio,
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potasio y cloro. Asi, el potasio ha sido usado para la determinacion de la data
de la muerte; los valores de sodio, cloro, creatinina y urea pueden ser
indicativos de deshidratacion, fallo renal o uremia; los niveles de glucosa
pueden ser utiles para diagnosticar una diabetes.

También se pueden determinar en humor vitreo cetonas, alcoholes y
ciertas drogas. No obstante, la interpretacion de los valores de los analisis
bioquimicos postmortem debe ser muy cuidadosa por los artefactos
postmortem y por la escasez de valores de referencia como patrones de
comparacion.

1.6.3.3- Estudio toxicolégico

Se considera obligatorio realizar este estudio complementario en todas
las autopsias judiciales de muertes naturales y violentas con el objetivo de
conocer si alguna sustancia o sustancias toxicas son responsables directas de
la muerte o pueden ser un factor coadyuvante o precipitante de ésta, o incluso
puede aportar una explicacion a los hallazgos patolégicos macroscépicos o
microscopicos actuando como un factor adicional sobre el sustrato anatdomico.

El screening toxicologico debe incluir las siguientes sustancias 198
medicamentos (antidepresivos, hipnéticos, benzodiacepinas) y drogas de
abuso (etanol, cocaina, opiaceos, anfetaminas, cannabis, drogas de sintesis).

La obtencién de muestras biolégicas para el estudio toxicoldégico en una
autopsia forense depende de los protocolos establecidos por el laboratorio de
referencia y de la disponibilidad de las mismas segun el estado en el que se
encuentre el cadaver. En el caso de los lactantes, debe tenerse en cuenta la
escasez de estas muestras. En términos generales, las muestras mas
adecuadas para la realizacion de este estudio proceden de: sangre venosa
periférica de vena yugular, subclavia o femoral, o sangre de origen central
procedente de la viscera cardiaca. También se considera importante la
obtencion de orina y, en caso de no haber, se puede recurrir a la obtencién de
bilis. Se procedera también a la obtencibn de humor vitreo para la
determinacion de etanol y establecer una correlacion con la determinacion en
sangre. En funcion del caso, se valora la necesidad de obtener contenido
gastrico. Todas las muestras se almacenan refrigeradas a 4°C, perfectamente
identificadas y siguiendo la cadena de custodia. En un primer momento se
realiza un screening de toxicos cualitativo, y en caso de positividad a alguna
sustancia toxica o a algun farmaco, se procede a la determinacion cuantitativa
para saber si la cantidad de la sustancia detectada resulta suficiente para
causar la muerte (dosis dentro de rangos terapéuticos,dosis téxica o dosis letal).

Si interesa obtener informacion sobre el consumo crénico de alguna
sustancia o un consumo de drogas de forma retrospectiva, el pelo es la matriz
biolégica de eleccion. Se toma un mechoén de cabello de la region occipital del
grosor de un lapiz, resefiando bien la parte de la raiz y de la punta. De este
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modo, existe posibilidad de determinar retrospectivamente el consumo de
drogas durante un periodo de varios meses a traves del estudio analitico del
cabello y, todo ello dependiendo de su longitud, teniendo en cuenta que el pelo
humano crece a razén de 1 cm al mes. El periodo de estudio depende de la
longitud del cabello analizado y los segmentos generados, siendo la longitud un
factor limitante del periodo de tiempo estudiado. No obstante, no es posible
establecer una correlacion entre un posible consumo de drogas de abuso con
las concentraciones detectadas en los analisis realizados '?’. Cabe tener en
cuenta la limitacion existente en las muestras de cabello de los lactantes por su
escasez y/o por su corta longitud.

1.6.3.4-Estudio microbiolégico

Los analisis microbiologicos tienen un papel fundamental en la patologia
forense, particularmente en la investigacion de la muerte subita del lactante,
donde las patologias infecciosas se encuentran entre las causas de ME. En
ocasiones, puede ocurrir que el inicio rapido de una infecciéon fulminante que
conduce a la muerte no se acompafia de una inflamacién histolégica
significativa 128,

Por eso, estas muertes, que ocurren de forma rapida y con cambios
histolégicos minimos, precisan de un estudio microbiolégico para lograr un
diagndstico adecuado de la causa de la muerte. Ademas, todos los protocolos
de muerte subita del lactante recomiendan la obtencion de muestras para
realizacion de estudio microbiolégico, aunque no haya sospecha ni evidencia
clinica de infeccion '2°. Esto se debe a que los lactantes pueden no presentar
signos de infeccion antes de la muerte o0 en su caso, ser muy inespecificos.

La toma de muestras siempre se realiza con especial cuidado para
optimizar la esterilidad y la recomendada en los casos de muerte subita del
lactante es la siguiente: sangre para hemocultivo de aerobios y anaerobios,
suero, liquido cefalorraquideo, hisopos nasofaringeos y faringeos, muestras de
tejido de ambos pulmones, miocardio y bazo; en algunos casos, cerebro y
contenido intestinal. Fluidos adicionales que también se pueden recoger para
microbiologia incluyen orina, liquido pleural, pericardico y peritoneal, si
corresponde. Se deben asegurar siempre las maximas condiciones de asepsia
y desinfeccion en la recogida de las muestras, y hacerse lo mas préoximamente
posible al momento de la muerte.

Los resultados del estudio microbiolégico son dificiles de interpretar
porque aislar un microorganismo en una muestra postmortem puede deberse a
los siguientes motivos 7’: (i) contaminacion durante la obtencién de la muestra
en el tiempo de autopsia, (ii) contaminacién bacteriana postmortem (en
ocasiones por el intervalo postmortem transcurrido hasta la practica de la
autopsia) o (iii) que verdaderamente se trate de una infeccion causada por el

69



Introduccion

patogeno aislado. De este modo, el aislamiento de diferentes especies de
bacterias en distintos tejidos analizados, sin correlacién entre ellos, indica una
posible contaminacion.

Contrariamente, el aislamiento de un unico patégeno es sugestivo de
infeccion, mientras que es muy probable que el aislamiento de varias bacterias
no patdgenas en un cultivo se deba a artefactos postmortem que forman parte
de la flora. Por tanto, al conocer los resultados habra que valorar la posibilidad
de falsos positivos y de falsos negativos en los mismos.

Las técnicas moleculares de deteccion de virus ofrecen la ventaja sobre
los métodos de cultivo por su alta sensibilidad para detectar patégenos '3'.
Pero hay que considerar la posibilidad de que la degradacion de las muestras
forenses durante el transporte al laboratorio de referencia afecte a los acidos
nucleicos y, por lo tanto, comprometa la deteccion molecular de patégenos.

Por todo lo referido, para el estudio microbiolégico debe realizarse un
muestreo extenso, tanto en sangre como en los diferentes tejidos anteriormente
detallados, y una valoracién de los resultados conjuntamente con la historia
clinica y los hallazgos histopatolégicos para dilucidar si una infeccién es una
causa directa de muerte o ha actuado como factor coadyuvante.

1.6.3.5-Estudio histopatolégico

El estudio histopatolégico consiste en el examen microscépico de
organos Yy tejidos extraidos en el tiempo de autopsia y tiene como objetivo
descubrir las causas, desarrollo y consecuencias de las enfermedades. A
través de él se intenta encontrar o confirmar la causa y mecanismo de la
muerte, determinar el caracter vital o perimortem de las lesiones (estudio de la
vitalidad), asi como precisar la importancia de la participacién de determinadas
enfermedades en la causa final de la muerte (concausa). Este estudio también
tiene utilidad en el campo de la docencia e investigacion, control de calidad,
etc.

La literatura sefala, cuando se refiere a autopsias en general, que el
examen microscopico complementa o confirma al macroscépico y es una parte
integral de una autopsia completa 198,130,

La realizacion de un estudio histopatolégico como prueba
complementaria a toda autopsia practicada a un lactante se considera
fundamental porque la mayoria de las causas de muerte subita a esa edad no
pueden detectarse unicamente con el examen macroscopico. Es, por tanto, una
prueba importante con respecto a la calidad de la autopsia y es esencial para
confirmar, clarificar o refutar los hallazgos macroscoépicos. Sin olvidar que el
sindrome de muerte subita del lactante es un diagnoéstico de exclusion que
requiere haber descartado otra posible causa de muerte y para ello se precisa
del estudio histopatoldgico exhaustivo.
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En muchos casos puede haber cierto grado de hemorragia alveolar,
macrofagos con deposito de hemosiderina y edema pulmonar, asi como
inflamacion cronica leve en submucosa de la via aérea, y hemorragias
perivasculares en timo, pleura y pericardio. Sin embargo, en determinados
casos, hallazgos histopatoldgicos tales como una florida bronconeumonia o
pielonefritis tienen valor diagnodstico y explican la causa de la muerte. Para que
una infeccidén sea considerada como la causa de la muerte, es necesario que
exista evidencia histolégica de infeccion y/o inflamacioén, con una entidad
suficiente para que pueda ser considerada el motivo de la muerte 13",

Con respecto a la toma de muestras adecuada para el estudio
microscépico durante una autopsia médico-legal debe orientarse
adecuadamente para correlacionar los hallazgos macroscépicos con los
histolégicos. Ademas, el muestreo debe ser suficientemente amplio para poder
precisar la extension de un proceso patolégico y determinar si puede ser
responsable de la muerte. Por ello, el establecimiento de los tan necesarios
criterios diagnosticos de causa de muerte necesitan sustentarse en un
protocolo detallado de seleccién de muestras representativas de los érganos y
tejidos que se detalla en el apartado de material y métodos.

1.6.3.6-Estudio molecular o genético

El estudio genético postmortem resulta util en el estudio de patologias
congénitas y/ o hereditarias, y es posible gracias a los grandes avances que ha
experimentado la genética humana en los ultimos afios, especialmente en el
campo de la cardiogenética.

Sin embargo, en la actualidad no existen marcadores genéticos
especificos que puedan detectar o predecir el SMSL 77, por lo que no resulta
posible conocer los lactantes con vulnerabilidad intrinseca a sufrir un SMSL.
Como se constata en la bibliografia, muchas alteraciones genéticas
(mutaciones o polimorfismos) que se han asociado a SMSL son patologias
cardiacas (miocardiopatias y canalopatias), disfunciones del sistema nervioso
central relacionadas con el sistema serotoninérgico y la disfunciéon del tronco
encefalico y la funcion cardiorrespiratoria, alteraciones en la respuesta del
sistema inmune, errores innatos del metabolismo y respuesta de los receptores
nicotinicos. Todo ello, sin perder de vista que el SMSL no consiste en una
unica alteracion genética, sino que representa una compleja interaccion de
multiples genes (predisposicion genética de tipo poligénico) con factores
ambientales.

En estos momentos, existen muchas técnicas de analisis genético, tales
como estudio del cariotipo, FISH (Fluorescent in situ Hybridisation), CMA
(Chromosomal Microarray), Genotyping, NGS (Next-Generation Sequencing),
etc... Tienen que ser utilizadas por expertos en genética, considerando las
circunstancias de cada caso y con una buena relacion coste/ eficacia. Como
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ademas generan muchos datos, la interpretacién de los resultados y la utilidad
diagnostica se deben manejar con suma cautela, ya que el simple hallazgo de
una "variante genética" o "mutacion" o “variantes genéticas de significado
incierto o desconocido” en uno de los muchos genes para el diagndstico, por
ejemplo, de una canalopatia; no necesariamente indica que vaya asociado a
defectos funcionales o incluso la muerte. Asi, la evidencia cientifica sugiere una
gran complejidad gendmica, y aunque quedan muchos desafios en este
campo, mejorar nuestra comprension de la genética del SMSL dara como
resultado mas respuestas para familias con antecedentes familiares de muertes
subitas e inexplicadas.

En el momento actual no se realizan estudios genéticos en todos los
casos de muerte subita del lactante. Y aunque seria lo deseable, porque
algunos SMSL pasarian a ser muertes explicadas, incluso con implicaciones
diagndsticas en familiares vivos, en la practica diaria no es posible debido a las
limitaciones econdmicas. No obstante, durante la autopsia macroscopica se
obtienen 10 ml de sangre en EDTA y 5 gramos de miocardio y bazo, que deben
congelarse y conservarse sine die a -80° para la realizacién presente o futura
de estos analisis genéticos.

En cualquier caso, de la bibliografia se desprende que el conocimiento
cada vez mayor de que las causas genéticas subyacen a muchas muertes por
SMSL hace que la autopsia molecular termine siendo obligatoria para el
diagndstico, la prevencion y la investigacion futura del SMSL.

1.6.4-Entrevista familiar

La realizacion de una entrevista a los padres del lactante fallecido es
fundamental por la valiosa informacién que se obtiene. La inicia el médico
forense en el propio levantamiento del cadaver, en caso de que éste se
produzca y si las circunstancias lo permiten. Pero debido al enorme impacto
emocional del momento, es necesario reunirse posteriormente con aquellas
familias que presten su consentimiento para la realizacion de la misma, dado
que se encontraran mas sosegados y es posible que puedan aportar mas
informacion. Durante esta entrevista diferida, se recabara el consentimiento
informado a los familiares de los lactantes fallecidos y se le ofrecera la
posibilidad de apoyo psicolégico y estudio médico familiar, asi como
informacién, asesoramiento y apoyo ante la posibilidad de una nueva
gestacion.

La entrevista esta dirigida a realizar una historia clinica detallada para
obtener antecedentes médicos familiares de posibles enfermedades genéticas,
metabdlicas, cardiopatias, etc..., asi como antecedentes de muerte subita
familiar, sobre todo durante la infancia, datos obstétricos de la madre, posibles
habitos téxicos (incluido el tabaquismo) durante el embarazo y después del
parto, informacion relativa a la situacion socio-familiar, tipo de domicilio,
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etc...También se realiza una evaluacion del historial médico del lactante, con
informacion relativa al parto (incluido el tipo de parto y cualquier complicacion
observada) y al periodo perinatal, neonatal y postnatal, enfermedades previas
del nifio, atencion pediatrica, ingresos hospitalarios, necesidad de medicacién y
en su caso, dosis de la misma, tipo de lactancia y alimentacion, vomitos o
regurgitaciones, uso del chupete, estado de inmunizacion, pausas de apnea o
un patrén de respiracion anémalo y si presentd alguna sintomatologia dias u
horas antes de la muerte.

Esta informacién sera de gran ayudara para determinar si el lactante
tenia antecedentes de patologias potencialmente letales que puedan haber
contribuido a la muerte. Ademas, se debe insistir en que expliquen nuevamente
el lugar y las circunstancias en que sucedi6 el evento fatal, posicion habitual al
acostarlo en la cuna y posicion en la que fue encontrado, si estaba cubierto por
ropa de cama, atrapado por los barrotes, o excesivamente caliente para
conocer si el lactante tenia un entorno de suefio seguro, quién lo encontrd
fallecido y quién y cuando fue el ultimo que lo vio vivo, si hubo reanimacion y
por quién, asi como el tipo y duracion de la misma, entre otros. No obstante,
nunca debe descartarse la posibilidad de que se trate de una muerte violenta,
por lo que se debe ser cuidadoso interpretando toda la informacion de la
investigacion postmortem y la obtenida en la entrevista.

Todos estos datos obtenidos en la entrevista permiten determinar
factores de riesgo que pueden permitir elaborar estrategias de prevencion.

1.7- MARCO LEGAL DEL ESTUDIO DE LA MUERTE SUBITA DEL

LACTANTE

La Ley de Enjuiciamiento Criminal (LECrim) promulgada por el Real
Decreto (RD) de 14 de septiembre de 1882 '32 establece las normas generales
sobre las que asientan el ejercicio de las autopsias meédico-legales en el marco
juridico-penal.

e Articulo 340: “Si la instruccion tuviere lugar por causa de muerte
violenta o sospechosa de criminalidad, antes de proceder al
enterramiento del cadaver o Iinmediatamente después de su
exhumacion, hecha la descripcion ordenada en el articulo 335, se
identificara por medio de testigos que, a la vista del mismo, den razén
satisfactoria de su conocimiento’.

e Articulo 343: “Aun cuando por la inspeccion exterior pueda presumirse
la causa de la muerte, se procedera a la autopsia del cadaver por los
Meédicos Forenses, o en su caso por los que el Juez designe, los cuales,
después de describir exactamente dicha operacion, informaran sobre el
origen del fallecimiento y sus circunstancias’.
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Articulo 348: Cuando en algun caso, ademas de la intervencion del
Meédico forense, el Juez estimase necesaria la cooperacion de uno o
mas facultativos, hara el oportuno nombramiento.

Lo establecido en el parrafo anterior tendra también lugar cuando por la
gravedad del caso el Médico forense crea necesaria la cooperacion de
uno o mas coprofesores y el Juez lo estimare asi”.

Articulo 349: “Siempre que sea compatible con la buena administracion
de justicia, el Juez podra conceder prudencialmente un término al
Meédico forense para que preste sus declaraciones, evacue los informes
y consultas y redacte ofros documentos que sean necesarios,
permitiéndole asimismo designar las horas que tenga por mas oportunas
para practicar las autopsias y exhumaciones de los cadaveres’.

Articulo 778.4: “El juez podra acordar que no se practique la autopsia
cuando por el médico forense o quien haga sus veces se dictaminen
cumplidamente la causa y las circunstancias relevantes de la muerte sin
necesidad de aquella”.

El Real Decreto 296/1996, de 23 de febrero, aprueba el Reglamento

Organico del Cuerpo Nacional de Médicos Forenses "33, en cuyo capitulo 1
establece:

Articulo 3: “Los Médicos Forenses tendran a su cargo las siguientes
funciones: la realizacion de las investigaciones en el campo de la
Patologia Forense y de las practicas tanatologicas que sean requeridas
a través de los Institutos de Medicina Legal, por los Juzgados,
Tribunales y Fiscalia, y que se deriven necesariamente de su propia
funcién en el marco del proceso judicial’.

El Real Decreto 386/ 1996, de 1 de marzo, por el que se aprueba el
Reglamento de los Institutos de Medicina Legal, dispone en el articulo 8. 3
las funciones del Servicio de Patologia Forense.

“A los Servicios de Patologia Forense les corresponde la investigacion
medico-legal en todos los casos de muerte violenta o sospechosa de
criminalidad que hayan ocurrido en la demarcacion del Instituto y sea
ordenada por la autoridad judicial, asi como la identificacion de
cadaveres y restos humanos”’.

El Decreto 62/2007, aprueba el Reglamento de Organizacion y

Funcionamiento del Instituto de Medicina Legal de Valencia '3 que
establece en el anexo |, articulo 11 las funciones del Servicio de Patologia.
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El Decreto 39/2005, de 25 de febrero, del Consell de la Generalitat, por
el que se aprueba el Reglamento por el que se regulan las practicas de
policia sanitaria mortuoria en el ambito de la Comunidad Valenciana.

Orden JUS/1291/2010, de 13 de mayo, por la que se aprueban las
normas para la preparacion y remision de muestras objeto de analisis por el
Instituto Nacional de Toxicologia y Ciencias Forenses.

Desde el punto de vista legal, la autopsia judicial debe realizarse en los
casos de muerte violenta o sospechosa de criminalidad (Ley de Enjuiciamiento
Criminal, Articulo 343). La practica de la autopsia del cadaver se realizara por
los médicos forenses o, en su caso, por los que el Juez designe, los cuales,
después de describir exactamente dicha operacion, informaran sobre el origen
del fallecimiento y sus circunstancias. Sin embargo, el mismo ordenamiento no
acota ni define el concepto de sospecha de criminalidad, por lo que
corresponde al juez instructor del caso decidir qué casos son subsidiarios de
una investigacion judicial.

1.8- MARCO ETICO DEL ESTUDIO DE LA MUERTE SUBITA DEL

LACTANTE

Este trabajo cuenta con el informe favorable del Comité de Etica de
Investigacion en Humanos de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Valencia.

75






dtesis

o
o
—

H







Hip - tesis

2. HIPOTESIS

El SMSL representa un problema grave de salud publica a nivel mundial y

a pesar de haber descendido en las ultimas décadas, sigue siendo una de las
principales causas de mortalidad en menores de un afio de edad en muchos
paises, dado que a pesar de las multiples investigaciones efectuadas y las
campanas de prevencién implementadas, no resulta posible prevenirlo ni
predecirlo.

Las hipotesis de trabajo de la presente Tesis doctoral son las siguientes:

La diligencia del levantamiento del cadaver es fundamental para
orientar y caracterizar la muerte subita de lactante y ayudar a determinar
los posibles factores de riesgo del entorno de suefio del lactante que
puedan haber influido en el SMSL. Asi, los datos obtenidos en el
levantamiento del cadaver orientaran las muertes en las que existe el
factor de riesgo de dormir en un ambiente inseguro y facilitara su
estratificacion en las diferentes categorias de la clasificacion de San
Diego.

Los hallazgos de la autopsia y del estudio histopatolégico pueden
ayudar a orientar el diagndstico y a explicar el mecanismo fisiopatolégico
en los casos de muerte subita de lactante: existen diferencias en los
hallazgos de autopsia e histopatologicos entre los casos de muerte
subita de causa explicada y los casos de SMSL, en especial aquellos
que presentan factores de riesgo de dormir inseguro, lo que apoyaria un
mecanismo de muerte de tipo asfictico en estos casos.
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3. OBJETIVOS:

El objetivo principal consiste en realizar un estudio médico-legal de los
casos de muerte subita e inesperada que ocurren en menores de un afio de
edad en las tres provincias de la Comunidad Valenciana, con caracterizacion y
estratificacion de cada una de las muertes atendiendo a la clasificacion de San
Diego.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Describir las variables epidemiolégicas de los lactantes fallecidos de
forma subita en nuestro entorno.

e Reforzar la necesidad de la participacion del Médico Forense en la
diligencia del levantamiento del cadaver con una inspeccién del lugar de
los hechos correctamente dirigida y documentada para intentar
determinar si el lactante dormia en un entorno seguro o inseguro.

o Estratificar los casos de Sindrome de la Muerte Subita del Lactante
segun la clasificacion de San Diego atendiendo a los antecedentes
clinicos, circunstancias, examen del lugar de la muerte y hallazgos de
autopsia (macroscopicos y microscopicos).

e Determinar la categoria del Sindrome de la Muerte Subita del Lactante
que ocurre con mas frecuencia.

¢ I|dentificar los principales factores de riesgo en los casos diagnosticados
como Sindrome de Muerte Subita del Lactante.

e Valorar si el estudio histopatolégico puede ayudar a caracterizar los
casos de SMSL relacionados con un entorno de dormir inseguro.

e Colaborar en el esclarecimiento de la etiopatogenia de la muerte subita
del lactante.

e Ampliar el nivel de conocimientos sobre la MSL en nuestra poblacion y
los factores de riesgo mas prevalentes para que se divulguen en
campanas de prevencion.
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4. MATERIAL Y METODOS

4.1- DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio epidemioldgico realizado en el periodo de tiempo
comprendido entre el mes de septiembre del afio 2006 y el mes de diciembre
del ano 2018, ambos inclusive. Es un estudio de corte transversal, de tipo
observacional y descriptivo, y de caracter retrospectivo en el periodo que
abarca del afno 2006 hasta finales del afio 2015. A partir de entonces pasa a
ser un estudio longitudinal y prospectivo hasta que se finaliza al terminar el afo
2018. Es importante destacar la naturaleza descriptiva de este trabajo de
investigacion, que independientemente del caracter temporal, se ha llevado a
cabo siguiendo los mismos protocolos de actuacién en todos los casos:
protocolo de levantamiento de cadaver, protocolo de autopsia judicial y
realizacion de pruebas complementarias consistentes en estudio radioldgico,
estudio toxicoldgico, estudio microbiologico, estudio histopatologico y estudio
bioquimico. Y finalmente con todos los resultados, la emisién del informe
médico-legal de autopsia definitivo con la clasificacion de cada caso.

4.2- CONTEXTO DEL ESTUDIO

El estudio se ha realizado en casos de lactantes que fallecen en las tres
provincias de la Comunidad Valenciana de forma subita e inesperada y
consideradas, por tanto, muertes sospechosas de criminalidad y en cuyo caso
es preceptiva la realizacién de autopsia judicial. Asi, tras la realizacion de la
diligencia del levantamiento del cadaver por parte del Médico Forense y
practica de la autopsia por orden judicial en el Servicio de Patologia Forense
del IMLCF de <cada provincia, con los correspondientes estudios
complementarios, se establece la naturaleza de la muerte: natural, violenta o
indeterminada, asi como la etiologia médico-legal de la misma.

4.3- MUESTRA DEL ESTUDIO

La muestra del estudio esta constituida por 138 lactantes (menores de
12 meses de edad) fallecidos de forma subita e inesperada en las tres
provincias de la Comunidad Valenciana (Castellon, Valencia y Alicante) en un
periodo de trece ainos.

Se trata de una muestra no probabilistica, dado que no se ha obtenido
por métodos en los que intervenga el azar, con muestreo consecutivo,
reclutando a todos los individuos de la poblacién accesible que cumplen con los
criterios de inclusién durante el periodo fijado para este estudio. Para lograr los
objetivos marcados, la muestra se ha visto sometida a una serie de criterios de
inclusion y exclusién que se presentan a continuacion:
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Criterios de inclusion:

e Poblacion de edad igual o menor a 12 meses, incluyendo las muertes
perinatales y neonatales

e Lactantes fallecidos de forma subita e inesperada en la Comunidad
Valenciana

¢ Realizacion de la autopsia judicial

e Periodo de fallecimiento: comprendido entre el mes de septiembre del afio
2006 y el mes de diciembre del afio 2018

e Muertes naturales

e Muertes violentas y/o sospechosas de criminalidad

e Muertes indeterminadas

Criterios de exclusion:

e Poblacion de edad mayor de 12 meses, es decir, poblacion infantil y
poblacién adulta

e Lactantes fallecidos de forma subita e inesperada fuera de la Comunidad
Valenciana

e Lactantes fallecidos a los que se les realiza una autopsia clinica en un
centro hospitalario, o bien se realizan en el IMLCF de Castellon o Alicante
pero se envian las muestras obtenidas para estudios complementarios al
INTCF de Barcelona.

e Periodo de fallecimiento: antes del mes de septiembre del afo 2006 y
después del mes de diciembre del afo 2018

4.4- METODO, INSTRUMENTOS Y RECOGIDA DE DATOS

A cada uno de los 138 casos, tras su registro de entrada en el IMLCF de
las tres provincias de la Comunidad Valencia, se les asigna un numero de
expediente forense. La diligencia del levantamiento del cadaver y la practica de
la autopsia judicial se realiza en cada provincia; sin embargo, las pruebas
complementarias se remiten a distintos centros.

En el caso del estudio toxicoldégico de las muestras obtenidas en
Castellon y Alicante se remiten al Instituto Nacional de Toxicologia y Ciencias
Forenses (INTCF) de Barcelona, mientras que en los casos de Valencia, el
analisis cualitativo de alcohol y drogas se realiza en el Laboratorio de
Toxicologia del IMLCF de Valencia, y en caso de positividad a alguna
sustancia, se remiten al INTCF de Barcelona, al Servicio de Quimica y Drogas,
para su cuantificacion. Para la realizaciéon del estudio microbioldgico, las
muestras objeto de estudio de las tres provincias se remiten al Servicio de
Biologia del INTCF de Madrid. El estudio bioquimico del humor vitreo se realiza
en los hospitales de la red publica de salud. Mientras que el estudio
histopatologico de los casos de las tres provincias esta centralizado en el
IMLCF de Valencia, en la Seccién de Histopatologia perteneciente al Servicio
de Patologia Forense, donde se realiza el estudio histopatolégico de las
muestras de visceras y tejidos obtenidas durante el tiempo de autopsia. De
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manera que cada caso tiene establecido un numero de histopatologia que
permite su identificacion y facilita la busqueda de datos.

Se trata de un estudio multidisciplinar y multicéntrico en el cual han
participado distintos profesionales médicos (forenses, patdélogos, pediatras,
cardiologos, microbiolégos, toxicologos y psicélogos), con el siguiente protocolo
de actuacion:

e Examen del lugar del levantamiento del cadaver y circunstancias de la
muerte (protocolo de levantamiento de cadaver en el Anexo | y protocolo
de recogida de datos perinatales en la muerte subita del lactante en el
Anexo )

Autopsia judicial que incluye una recogida sistematica de los hallazgos
del examen externo e interno, asi como una toma estandarizada de
muestras para la realizacibn de los estudios complementarios:
toxicolégico, bioquimico, microbiolégico, histopatoldgico (protocolo de
autopsia judicial del lactante en el Anexo II)

Estudio histopatolégico (macroscopico y microscopico) de todas las
visceras obtenidas en el tiempo de autopsia en el Laboratorio de
Histopatologia del IMLCF de Valencia (protocolo de tallado visceral en el
Anexo V), incluyendo un estudio histopatolégico del encéfalo que tiene
su propio protocolo de tallado (protocolo de tallado del encéfalo en el
Anexo V)

Entrevista familiar a los padres del lactante fallecido

Informe forense definitivo y cierre del caso

Las autopsias judiciales de los lactantes se inician con un examen
radiolégico de todo el cuerpo (estudio de centros de osificacion, posibles
fracturas, etc...). Posteriormente se procede a la toma de fotografias de todo el
cuerpo por el plano ventral, dorsal y lateral, y de cualquier alteracion,
anormalidad o lesion™ 2,

4.4.1- Examen externo del cadaver

El examen externo se inicia realizando una descripcion del sexo, edad,
raza/ origen poblacional, color de pelo y de iris del lactante...

Después se procede a pesar y medir el cuerpo: peso corporal, longitud
total (de vértice del craneo a talén), longitud de vértice del craneo a coxis,
perimetro cefalico, perimetro toracico, perimetro abdominal, longitud de las
extremidades, longitud de ambos piés (planta del pié), otros (distancia
intercantal externa e interna, interpupilar, intermamilar, etc). Estas medidas se
comparan con las tablas de valores estandar para edad y sexo, aplicando las
de edad corregida si el lactante es prematuro.
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Se practica un examen externo minucioso, empezando por region
craneal y continuando de forma descendente hasta los pies, dado que puede
ofrecer informacién esencial para orientar los mecanismos y causas de la
muerte. Para ello se realiza una descripcidon de la ropa, del pafal y su
contenido, del estado nutricional, de desarrollo y de higiene, alteraciones o
lesiones en la piel o evidencias de enfermedad, malformaciones congénitas o
intervenciones médicas. Todo ello para detectar signos de deshidratacién o
desnutricion o de negligencia en el cuidado o maltrato, y excluir una muerte de
origen traumatico o asfictico.

Se evalua el estado de las fontanelas (dimension y consistencia) y
suturas craneales, de la region facial (caracteristicas y simetria), de los ojos,
pabellones auriculares (posicién, forma, rotacion), orificios nasales y cavidad
bucal con labios y paladar, genitales externos (descartar erupciones o heridas),
region anal, etc.

Para descartar signos compatibles con asfixia se valora la existencia de
petequias en piel y mucosas, hemotimpano, petequias conjuntivales, petequias
faciales y cianosis facial y acra, secreciones en orificios nasales y cavidad
bucal, asi como erosiones, excoriaciones y abrasiones en region perinasal,
perioral y mucosa oral; areas palidas en region facial compatibles con posibles
puntos de presion.

Es importante el examen del cuello, por la presencia de lesiones o
marcas, la forma del térax y del abdomen, que puede ser anormal en ciertos
sindromes, asi como evaluar la morfologia de las extremidades y de la columna
vertebral.

Valorar la evidencia de maniobras de reanimacion cardiopulmonar
(venopunturas, estigmas de desfibrilador, etc...). Todos estos datos deben ser
descritos con detalle y siempre que sea posible, fotografiados.

En este tiempo de autopsia, se procede al estudio de los fenébmenos
cadavéricos, que constituyen el conjunto de modificaciones que se producen
en el cadaver como consecuencia de la extincion de los procesos bioquimicos
vitales y quedar sometido a la accion de las influencias ambientales '3°. Debe
tenerse en cuenta que existen muchas circunstancias extrinsecas e intrinsecas
al cadaver que influyen en su evolucién, como la temperatura ambiental, la
humedad, la edad, la estatura, la causa de la muerte, etc.

Los fendbmenos cadavéricos a valorar son: el enfriamiento, la rigidez, las
livideces, la deshidratacion y la presencia o ausencia de fendmenos
putrefactivos y/o conservadores en el cadaver. La valoracion conjunta de todos
ellos resulta muy utili para determinar la data de la muerte o
tanatodiagndstico':
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El enfriamiento cadavérico o algor mortis consiste en la disminucion progresiva de la
temperatura hasta igualarse con la del medio ambiente, fendmeno que ocurre con el
cese de los fendmenos exotérmicos. Se inicia por partes acras y cara, que estan frios a
las 2 horas de la muerte, y se extienden a extremidades, pecho y dorso. Las ultimas
partes en enfriarse son vientre, axilas y cuello, siendo los érganos abdominales los que
conservan el calor mas tiempo, incluso hasta 24 horas después.

La deshidratacion cadavérica se produce por la evaporacidon de los liquidos
cadavéricos de forma tal que, dependiendo de las condiciones ambientales, se
produciran fenédmenos generales como pérdida de peso que puede llegar hasta a la
momificacion o fendmenos locales consistentes en apergaminamiento cutaneo,
desecacion de mucosas y fendmenos oculares (pérdida de transparencia corneal con
formacién de una telilla albuminosa, mancha esclerética de Sommer-Larcher y pérdida
de tono del globo ocular).

Las livideces cadavéricas o livor mortis son manchas de color rojo violaceo que se
producen en la superficie cutanea. Con el cese de la actividad cardiaca se inicia,
mediante una contraccion vascular que progresa desde el ventriculo izquierdo hacia la
periferia, un amplio desplazamiento de la masa sanguinea, que vacia las arterias y da
lugar a una hiperreplecién de las venas. A partir de este momento la sangre queda
sometida a la influencia de la gravedad, por lo que tiende a ir ocupando las partes
declives del organismo, cuyos capilares distiende, produciendo estas livideces.

Constituyen un fenémeno constante en todas las muertes y se inician bajo la forma de
pequefias manchas aisladas, que van confluyendo paulatinamente hasta abarcar
grandes areas.

La distribucién de las livideces depende de la posicion del cadaver y como regla
general, se localizan en las regiones declives del cuerpo, indicando asi la posicién en
que ha permanecido el cadaver. Si éste se halla en decubito supino, se forman las
manchas en toda la superficie dorsal, con excepcién de las partes sometidas a presion,
que en este caso serian las regiones escapulares, nalgas, cara posterior de los muslos,
pantorrillas y talones, pues el obstaculo que ésta ejerce impide a los capilares llenarse.
En cambio, si el cadaver se halla en decubito prono, las livideces asientan en el plano
anterior del cuerpo, con la misma salvedad relativa a los puntos de apoyo.

Las livideces comienzan a presentarse entre 20 y 44 minutos después de la muerte, y
empiezan a confluir después de 1 hora y 45 minutos. En el resto del cadaver aparecen
de 3 a 5 horas después de la muerte, y entre las 10 o 12 horas postmortem ocupan
todo el plano declive del cadaver.

Es de gran importancia el fenomeno de transposicién de las livideces, es decir, la
posibilidad del transporte o desplazamiento de estas manchas durante cierto tiempo
después de su formacion. Teniendo en cuenta que las livideces se fijan al cabo de 10 a
12 horas, existe también la posibilidad de encontrar en un cadaver livideces en dos
planos distintos y aun opuestos; esto se produce cuando se cambia la posicion del
cadaver habiendo comenzado ya el proceso de fijacion de las livideces, sin haberse
completado del todo. Asi, las formadas en primer lugar evidencian la posicion inicial del
cadaver, que palidecen sin llegar a desaparecer, y al mismo tiempo se forman unas
segundas livideces en el nuevo plano declive. Estas dobles livideces constituyen un
indicio seguro de que se ha cambiado la posicién del cadaver tiempo después de la
muerte. En el caso de los lactantes, este fendmeno podria corresponderse a que han
sido encontrados fallecidos en decubito prono en la cuna horas después de sobrevenir
el ébito, con livideces en el plano ventral del cadaver, y al cogerlos y ponerlos en
decubito supino para la aplicacibn de maniobras de reanimacion cardiopulmonar y
permanecer en esta posicion en la camara frigorifica hasta el momento de la practica
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de la autopsia, se forman también en el plano dorsal del cuerpo. Por este motivo
resulta tan importante registrar muy bien la localizacion de las livideces.

La rigidez cadavérica o rigor mortis es un lento proceso de contraccién muscular.
Inmediatamente tras la muerte, se produce un estado de relajacion y flacidez de todos
los musculos del cuerpo, pero al cabo de un breve espacio de tiempo, se inicia esta
contraccion muscular. La rigidez se instaura en los distintos sistemas musculares
siguiendo este orden: primero los musculos de fibra lisa, miocardio y diafragma (de
media a 2 horas después de la muerte), siendo mas tardia en los musculos estriados
esqueléticos (de 3 a 6 horas postmortem); comienza habitualmente en los musculos de
la mandibula y orbiculares de los parpados, después en region facial y cervical,
interesando sucesivamente a térax, brazos, tronco y, por ultimo, miembros inferiores.

La rigidez cadavérica suele ser completa tras un periodo de 8 a 12 horas postmortem
(fase de instauracion), alcanza su maxima intensidad a las 24 horas (fase de estado) y
casi siempre inicia su desapariciéon en un periodo de 36 a 48 horas (fase de
resolucion), siguiendo el mismo orden en que se inicio.

Antes de proceder a la apertura cadavérica y examen interno, se realiza

la mayoria de la toma de muestras para analisis microbiolégico, toxicoldgico,
bioquimico, genético y metabdlico, de forma sistematizada y protocolizada para
evitar contaminacion secundaria y siguiendo adecuadamente la cadena de
custodia para que la trazabilidad de las muestras esté debidamente
garantizada. Todo ello siguiendo lo establecido en la Orden JUS/1291/2010, de
13 de mayo "%:
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Esta toma de muestras se inicia con la obtenciéon de pelo de region occipital y se
introduce en un sobre para estudio toxicoldgico.

Se continda con la obtencién de liquido cefalorraquideo mediante puncién lumbar o
en cisterna magna para estudio microbiolégico, introduciéndose en un vacutainer seco
estéril, y previamente a la puncion, se desinfecta la region cutanea con antiséptico.
Toma de muestra de sangre periférica (en ausencia de la misma sera cardiaca) para
estudio toxicoldgico, microbioldgico (suero y hemocultivo), genético y metabolopatias.
La muestra de orina para estudio toxicoldégico y metabdlico se realizara mediante
extraccion externa por puncion suprapubica o posteriormente por puncién vesical
directa.

Obtencion de humor vitreo mediante puncién en canto externo del ojo y colocacion en
vacutainer seco estéril para realizacion de estudio bioquimico y toxicolégico.

Toma de piel estéril mediante lavado previo con antiséptico y posterior sumersion en
suero salino para estudios metabdlicos.

Obtencion de dos exudados nasofaringeos y dos faringeos en medios de cultivo
para aerobios y anaerobios para estudio microbioldgico.

Para conseguir una buena calidad de los resultados de estos estudios, la obtencion de
estas muestras debe hacerse en el tiempo de autopsia tras el examen externo del
cadaver y evitando al maximo la contaminacion postmortem mediante el uso de ropa
adecuada, guantes estériles e instrumentos estériles (bisturis, pinzas, tijeras, etc) por
parte de los patdlogos forenses y auxiliares de autopsia. Idealmente deberia realizarse
dentro de las primeras 24 horas postmortem. Las muestras se colocan en continentes
estériles y se guardan refrigeradas a 4°C.

En un primer momento se realiza un screening cualitativo de toxicos, y en caso de
positividad a alguna sustancia toxica o a algun farmaco, se procede a la determinacion
cuantitativa para saber si la dosis de la sustancia detectada se encuentra en rangos
terapéuticos o es dosis letal, resultando suficiente para causar la muerte.
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4.4.2- Examen interno del cadaver

Una vez obtenidas las muestras citadas, se realiza la apertura
cadaveérica reglada y sistematica de todas las cavidades y la observacion in situ
de las mismas y de la posicion y relaciones anatomicas de todos los 6rganos.
Las técnicas de apertura cadavérica varian ligeramente entre los distintos
centros y MF de los servicios de patologia, aunque el principio basico consiste
en usar la técnica que permita la maxima visualizacion de los érganos internos
con la minima desfiguracion del cadaver.

Para la apertura de la cavidad craneal se realiza una incisidon
bimastoidea del cuero cabelludo pasando por vértex con retirada de los
colgajos cutaneos anterior y posterior que permite acceder a la boveda craneal.
Se miden y describen las fontanelas, se valora si existe acabalgamiento de las
suturas, si existen fracturas, etc. Después se diseccionan las fontanelas
introduciendo la punta de unas tijeras y se continla cortando las suturas
realizando una apertura craneal en cruz. Se examina el cuero cabelludo, la
galea capitis y los huesos craneales, observando si existe hemorragia epidural,
subdural o subaracnoidea. Se continua con el examen del encéfalo in situ para
valorar si existe edema, hemorragias u otras lesiones. Finalmente, se eviscera
y antes de introducirlo en un bote con formol al 4%, se tomara una pequefia
muestra de tejido cerebral en fresco para congelar en un criotubo. El encéfalo
se deposita en el recipiente, que previamente ha sido pesado y tarado, con el
cerebelo y tronco de encéfalo hacia arriba, donde permanecera un minimo de 7
dias antes de su posterior estudio histopatoldogico. El encéfalo correctamente
situado en el recipiente, se pesa y se describe tanto la morfologia externa como
las meninges, valorando si existen colecciones hematicas, herniaciones, etc.
Se estudia la duramadre de la hoz del cerebelo y del tentorio, asi como los
senos venosos. En la base craneal, se retira la duramadre para estudiar los
huesos y se extrae la hipdfisis practicando una incisién en la parte cartilaginosa
de la silla turca.

La apertura de la cavidad toraco-abdominal se realiza segun la técnica
de Virchow, que consiste en practicar de una incision vertical medial que se
inicia en borde inferior de mentén y desciende siguiendo la linea media por la
cara anterior de cuello, térax y abdomen hasta alcanzar la sinfisis del pubis,
contorneando el ombligo por su lado izquierdo, para para abordar las cavidades
toracica y abdominal en un solo tiempo.

En cavidad toracica se realiza una incision en las uniones
esternoclaviculares, con corte mediante tijeras de parrilla costal por la union
condro-costal; asi, se retira del peto costal. Antes de eviscerar, se procede a la
toma de liquido pleural en caso de existir, cuantificandolo y describiendo su
aspecto y depositandolo en un vacutainer seco estéril para estudio
microbioldgico (se seguira el mismo procedimiento con el liquido pericardico y
peritoneal). Después del examen de la cavidad pleural, se obtiene una muestra
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estéril de tejido de todos los I6bulos pulmonares para estudio microbioldgico,
utilizando pinzas y bisturi estéril. En el examen interno, se anotara la presencia
de petequias en timo (extra e intratoracico), pulmones y pericardio. Después de
retirar el timo, se abre el pericardio, se estudia el liquido pericardico, se ve si el
miocardio presenta petequias y se observa la posicion del corazén y de los
grandes vasos in situ. Si no se ha podido obtener sangre periférica para estudio
toxicologico previamente a la apertura cadavérica, se obtiene del lado derecho
del corazén.

Posteriormente se accede a la cavidad abdominal, si existe liquido
peritoneal se estudia y se procede a tomar un pequefio fragmento de bazo para
estudio microbioldgico, con pinzas y bisturi estéril. Los intestinos se examinan
in situ, tanto la rotacién, fijacién y distension de los mismos, asi como el resto
de visceras (higado, estdbmago, bazo, pancreas, glandulas suprarrenales,
rinones con uréteres y desembocadura en vejiga). Se toma una muestra del
contenido intestinal para estudio microbiolégico.

Tras la apertura cervical anterior por planos, se debe descartar la
presencia de lesiones cutaneas, musculares (hemorragias) y vasculares, asi
como en elementos 6seos y estructuras cartilaginosas, presencia de fistulas
esofago-traqueales, cuerpos extrafos y malformaciones, etc.

Realizado el examen interno de todas las cavidades, se procede a la
extraccion en bloque de las visceras cervicales, toracicas y abdominales con
aparato genito-urinario. Se coloca todo el bloque visceral con la cara posterior
mirando al prosector y se secciona la arteria aorta abdominal, se clampa el
esofago para cortarlo por la parte superior de la uniéon esofago-gastrica, se
corta el diafragma y la vena cava inferior y se separa el bloque cervico-toracico
del abdominal y genito-urinario. Posteriormente se separa el bloque cervical del
toracico. En el bloque cervical se disecan y se describen macroscopicamente la
faringe, la laringe, la epiglotis, el esofago, la traquea, y el tiroides con peso,
fijandose en formol para su posterior estudio histopatolégico. En el bloque
toracico se retira el timo, el corazén se separa de los pulmones, pesandose y
describiendo todas las visceras de forma individualizada. Se sigue el mismo
procedimiento con el bloque visceral abdominal y genito-urinario. Se procede a
la apertura de eséfago y estbmago para estudiar su contenido, valorando la
posible toma de muestras para estudio toxicologico, y se toma una muestra
para estudio histopatoldgico de la union esofago-gastrica. Se toma una muestra
de costilla, asi como una muestra en fresco de las siguientes visceras para
crioconservar: cerebro, miocardio, pulmones, bazo, higado, rifiones, musculo
psoas, y ganglios linfaticos. Tras la diseccion visceral, se determina la
presencia o ausencia de malformaciones internas.

Una vez individualizadas y pesadas todas las visceras se comparan con
el peso estimado para la edad, realizando el estudio macroscopico de las
mismas; y tomadas también las pertinentes muestras para estudio toxicoldgico,
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bioquimico, metabdlico, microbioldgico y para crioconservar, se fijan en formol
para proceder a su posterior estudio histopatolégico.

La toma de muestras para el estudio microscépico durante una autopsia
meédico-legal debe orientarse adecuadamente para correlacionar los hallazgos
macroscopicos con los histologicos. Ademas, esta toma de muestras debe ser
suficientemente amplia para poder precisar la extensién de un proceso
patolégico y determinar si puede ser responsable de la muerte. Es importante
conservar tejidos en parafina para investigaciones futuras en este campo de la
muerte subita del que tanto queda por conocer.

Establecer los tan necesarios criterios diagnosticos de causa de muerte
necesita sustentarse en un protocolo detallado de selecciéon de muestras para
estudio microscoépico. Para ello tomamos como referencia el protocolo de
autopsia internacional estandarizado para el estudio de la muerte subita del
lactante '3 consensuado por el Grupo de Trabajo de Patologia Perinatal e
Infantil de la Sociedad Espariola de Patologia Forense (SEPAF) '3. Todas las
muestras deben enviarse conservadas en formol para realizacion de estudio
histopatologico siguiendo la normativa del INTCF segun la Orden
JUS/1291/2010, de 13 de mayo 3:

o Sistema respiratorio: se obtienen muestras de Uvula, amigdalas y glandulas
submaxilares, y se realizan secciones para colocarlas en cassettes. Laringe mediante
corte vertical con raiz de la lengua, vallécula y epiglotis, con ventriculo y cuerda vocal.
Corte de traquea (tercio medio) y bronquios (con ganglios linfaticos de la carina). De los
pulmones, se obtienen dos muestras de cada l6bulo pulmonar en proximidad al hilio.

e Sistema cardiovascular: el corazén se envia con pediculo vascular, estudiandose los
grandes vasos y abriéndose la arteria aorta para comprobar la permeabilidad del
ductus arterioso. Tras descartar anomalias en los grandes vasos, se seccionan por
encima de las valvulas semilunares. Colocando el corazén por cara posterior, se
realizan cortes transversales biventriculares desde el apex al aparato valvular,
tomandose muestras del ventriculo izquierdo, derecho y del septo interventricular, y se
miden los espesores del miocardio y el diametro de las cavidades. Disecciéon anatdmica
del corazoén siguiendo el sentido de la circulacion sanguinea y se estudian las camaras
cardiacas, para descartar malformaciones en la posicion y en las estructuras internas,
si existen comunicaciones entre camaras, asi como anomalias en las arterias
coronarias y en los ostia. Si se considera pertinente, se tomaran muestras del sistema
de conduccion (nédulo sinusal y auriculo-ventricular, haz de Hiss y su ramificacion).

o Sistema digestivo: se toman muestras del esd6fago proximal, de la union esdéfago-
gastrica, del cardias, fundus gastrico y piloro, del higado (una seccién de cada l6bulo),
del pancreas (cabeza, cuerpo y cola), del intestino delgado (bloque con varios tramos)
y grueso (bloque con varios tramos de intestino grueso, ciego y apéndice).

e Sistema endocrino: glandula tiroides, glandulas suprarrenales, pancreas.

e Sistema urinario: se obtiene una muestra de cada rifidén que incluya cortical y medular
con calices renales hasta pelvis.

o Sistema musculoesquelético: tomar muestras del diafragma y musculo psoas, unién
costo-condral y de médula ésea (estudio de celularidad hematopoyética).

¢ Otros: timo de la porcion cervical y la toracica, y bazo. Sin embargo, en el citado
protocolo de toma de muestras para estudio microscopico, se considera opcional la
toma de estos 6rganos y tejidos: piel, vesicula biliar, vejiga urinaria, genitales y cuerpo
vertebral. En caso de que se observen, obtener mesenterio con ganglios mesentéricos,
adenopatias cervicales y bronquiales.
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e Respecto a la toma de muestras para el estudio del sistema nervioso central, se
recomienda realizar primero un examen externo cuidadoso y fijacion del encéfalo antes
de realizar cortes coronales. El protocolo de tallado consiste en la toma de muestras de
las regiones mas vulnerables a la hipoxia® que se obtienen de cada hemisferio
cerebral.

4.4.3- Estudio histopatolégico

El estudio histopatolégico (macroscépico y microscopico) de todas las
visceras obtenidas en el tiempo de autopsia se lleva a cabo en el Laboratorio
de Histopatologia del IMLCF de Valencia (protocolo de tallado visceral en el
Anexo V), incluyendo un estudio histopatologico del encéfalo que tiene su
propio protocolo de tallado (protocolo de tallado del encéfalo en el Anexo V).

4.4.4- Entrevista familiar

La entrevista a los padres del lactante fallecido la inicia el MF en el propio
levantamiento del cadaver, en caso de que éste se produzca y si las
circunstancias lo permiten, y se completa con posterioridad por el MF, patdloga
y pediatra.

Se les informa por escrito instandoles a la resoluciéon de todas las dudas
que les genere y si estdan de acuerdo, firman el consentimiento informado
(Anexo VI). El tratamiento de los datos sigue lo establecido en la Ley Organica
15/1999, de 13 de diciembre, de Protecciéon de Datos de Caracter Personal,
dado que en estas entrevistas se obtiene informacion clinica relativa a la
gestacion y al parto, a los datos prenatales, perinatales y postnatales del
lactante, los antecedentes familiares de los progenitores, y la encuesta
epidemiologica.

En esta fase, ademas, se intenta proporcionar informaciéon a los padres
sobre el proceso judicial, los resultados obtenidos en todos los estudios
realizados y la causa de la muerte.

4.4.5- Informe médico forense definitivo y cierre del caso

Una vez realizados todos los protocolos citados, obtenido el resultado de
todos los estudios complementarios solicitados, consultada la historia clinica
del lactante fallecido y realizada la entrevista familiar, se emite el informe de
autopsia definitivo y se cierra el caso, determinando si se trata de una muerte
natural de causa explicada o bien de un SMSL, o si es una muerte
indeterminada o de naturaleza violenta. En caso de tratarse de una muerte
natural por SMSL, se procede a su categorizaciéon atendiendo a la
clasificacion de San Diego .

En los casos de SMSL, se recomienda a los familiares de primer grado
una valoracion cardiologica (screening de canalopatias) en el Hospital
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Universitari i Politécnic La Fe de Valencia y, si hay hermanos en riesgo,
remision al pediatra para monitorizacién domiciliaria.

El estudio cardiologico es realizado por la cardidéloga coordinadora de la
UVRMSF y consiste en la realizacién de una entrevista y exploracion fisica, asi
como analitica sanguinea (para extraccion de material genético y estudio
bioquimico, hemograma, hemostasia y las determinaciones que se consideren
oportunas). Segun los resultados y los datos de la autopsia del lactante se
propone la aplicacién de las siguientes pruebas en los familiares: prueba de
esfuerzo, electrocardiograma (ECG), Ecocardiografia, Holter-ECG de 24 horas
y test fisiologico de desenmascaramiento con adrenalina y flecainida. Todas
estas pruebas se realizaran cuando existan factores sugestivos en el historial
meédico o circunstancias de la muerte que levanten la sospecha de una muerte
relacionada con alguna arritmia o canalopatia, como puede ser una historia de
episodios sincopales o palpitaciones, o un colapso presenciado.

En funciéon de los resultados de las pruebas aplicadas y en caso de
considerarse pertinente, se recurre a la realizacion de pruebas genéticas (panel
NGS) en los familiares y en el caso indice. Dado que la secuenciacion es
necesaria para el diagnéstico, ya que las canalopatias son causadas por
mutaciones en genes asociados con canales idnicos (en el caso de SQTL,
SQTC y SB) o aquellos involucrados en el metabolismo celular de los iones de
calcio (en el caso de TVPC).

La informacion utilizada para la realizacion de este estudio se ha recogido
de los archivos manuscritos que se encuentran en el Archivo del IMLCF de
Valencia, concretamente en los archivos del Servicio de Patologia Forense, en
los de la Seccion de Histopatologia y en los de la Seccién de Toxicologia. A
partir del afo 2008, con la formacién de la Unidad de Valoracion de Riesgo de
Muerte Subita Familiar (UVRMSF) en el IMLCF de Valencia, grupo
multidisciplinar y multicéntrico, se creé en la Secciéon de Histopatologia del
IMLCF de Valencia una base de datos en el programa FileMaker Pro 6 en la
que constan los datos epidemioldgicos de los lactantes, factores de riesgo
asociados a dormir en un entorno inseguro y el resultado del informe
histopatologico. Ya en marzo del afio 2012, se implanté en los IMLCF de la
Comunidad Valenciana una base de datos informatizada y de caracter general
denominada MELVA, momento a partir del cual se puede acceder a toda la
informacién preceptiva a los fallecidos de forma informatizada. De estos
archivos, junto con la base de datos informatizada con la que se ha trabajado,
se obtuvieron los siguientes informes: informe del levantamiento del cadaver,
informe de la autopsia judicial, informe toxicoldgico, informe histopatoldgico,
informe microbioldgico, el informe del servicio de asistencia médica urgente, el
historial médico generado durante los meses de vida de los fallecidos, la cartilla
sanitaria del lactante y la entrevista familiar.
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4.5-DEFINICION Y MEDICION DE LAS VARIABLES DEL ESTUDIO

Las variables del estudio han sido las siguientes:

A. Datos epidemioldgicos:

Numero de registro del caso/ lactante fallecido
Afo de la muerte
Fecha de nacimiento

Fecha de fallecimiento, a partir de la cual se obtiene el afio de la muerte, asi como el mes y
la estacion del afio.

Sexo: masculino o femenino

Edad: el rango de edad de los fallecidos incluidos en este estudio va desde el momento del
nacimiento hasta los 12 meses de vida. Esta variable se ha calculado en dias de vida y en
meses de vida. En el caso de que la muerte se haya producido dentro de los primeros siete
dias de vida, se considera muerte perinatal. Se trata de una muerte neonatal cuando el 6bito
sobreviene entre la primera semana y los primeros 28 dias de vida.

Tipo de muerte sibita del lactante:

e SMSL: los casos diagnosticados como SMSL se han estratificado atendiendo a los
criterios de la Clasificacion de San Diego, cuyas categorias establecidas son las
siguientes: Categoria IA, Categoria IB, Categoria Il y Categoria Il con factor de
riesgo de dormir inseguro (FRDI).

e Muerte indeterminada: muertes que no cumplen ninguno de los criterios establecidos
para incluirlas en las categorias anteriores, pero en las que no existe un diagnostico
alternativo de causa de muerte natural o violenta, incluyéndose también en esta
categoria los casos en los cuales no se ha realizado la autopsia. En la serie
estudiada existen solo 8 casos a lo largo de 13 afios, y debido a la poca informacién
que ofrecen sélo se han tenido en cuenta en el estudio descriptivo de la muestra, y
no en el estudio analitico de la misma.

e ME: tras la practica de la autopsia médico-legal y realizacién de todas las pruebas
complementarias, las causas de ME en los lactantes fallecidos se han agrupado en
naturales o violentas, y dentro de ellas su patologia de base.

B. Datos obtenidos en el levantamiento del cadaver:

Identificacién del fallecido: recogida de los datos de filiacion del fallecido anotando a partir
de qué documentacién se han obtenido. Si se trata de un sujeto desconocido puede
intentarse la identificacién por los rasgos fisicos, tatuajes, cicatrices, ropas, joyas y en todo
caso por la inspeccion visual de los familiares o amigos intimos. Nunca se permitird que se
tomen huellas dactilares al cadaver hasta que el MF haya tomado todos los vestigios que
puedan existir en las manos, labor que se hace habitualmente en la autopsia mediante
métodos cientificos (necroidentificacién por parte de la Policia Cientifica a través de huellas
dactilares o recogida de material genético).

Antecedentes: se obtiene de los familiares o a través de documentacion médica presente
en el domicilio u obtenida posteriormente a través de programas informatizados de datos
médicos (Abucasis en la Comunidad Valenciana). Interesan tanto los antecedentes
patolégicos personales como familiares, asi como si existen casos de muerte subita familiar.
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También resulta importante obtener informacion acerca de las actividades realizadas en las
24 horas anteriores al fallecimiento, asi como la ultima vez que ha sido visto con vida y por
quién.

En las muertes subitas de lactante, en la diligencia del levantamiento se realiza una primera
aproximacién de recabar antecedentes del periodo prenatal, perinatal y postnatal, asi como
familiares, aunque estos datos se completaran de forma detallada en la entrevista familiar
que se realizara posteriormente

Circunstancias de la muerte: en la actualidad, el estudio del lugar de los hechos se efectua
siempre en colaboracién con la Policia Cientifica, y el MF tiene que realizar una revision
cuidadosa del mismo, conocer a través de los testigos presenciales los datos completos de
las circunstancias de la muerte, consignar si la muerte fue presenciada o si fue encontrado
ya en estado cadaver y por quién, descartar o confirmar cualquier tipo de violencia, indicar el
lugar exacto en el que fue encontrado y la posicion, si recibié asistencia médica en sus
ultimos momentos (maniobras de reanimacién cardiopulmonar basica y avanzada) y realizar
una inspeccion del cadaver y su perimundo in situ. Se describen también otros datos de la
escena que se consideren relevantes.

Examen externo del cadaver: se describen las ropas y los objetos personales, asi como los
fendmenos cadavéricos (enfriamiento: mediante toma de temperatura rectal y ambiental;
livideces: coloracion, planos y grado de fijacion; rigidez: presencia o ausencia y regiones
anatomicas; deshidratacion: presencia o ausencia y regiones anatdémicas; presencia o
ausencia de putrefaccion o fendmenos conservadores del cadaver). Los fendmenos
cadavéricos, asi como otros datos obtenidos en el lugar, sera importantes para orientar el
cronotanodiagndstico. Especial relevancia tienen las livideces cadavéricas en las muertes
subitas del lactante dado que indican la posiciéon en la que éste se encontraba cuando
sobrevino el 6bito %, No obstante, hay que considerar que puede existir transposicion de las
mismas cuando el lactante es encontrado fallecido a las pocas horas y se le cambia de
posicion para la aplicaciéon de maniobras de reanimacion cardiopulmonar.

También se describiran las lesiones cuando existan (heridas por arma blanca o arma de
fuego, contusiones simples o complejas, fracturas, etc), asi como lesiones figuradas o de
dificil explicacién que pueda presentar el cadaver y que hayan sido producidas por objetos o
muebles presentes en la escena. Por otra parte, se deben buscar y recoger evidencias o
vestigios biolégicos (manchas de sangre, semen, orina, restos de vémito, huellas, etc) que
pudieran aparecer en relaciéon con el cadaver (cantidad, morfologia, distribucion, ubicacion),
en colaboracion con los miembros de la policia cientifica; deben ser bien evaluadas ya que
pueden dar una informacién primordial para la secuencia de los acontecimientos que
precedieron a la muerte.

Fotografias: se procede a la toma de fotografias, recomendable con escalas métricas, tanto
del lugar de los hechos y de otros aspectos relevantes del entorno, como del cadaver tal y
cémo es encontrado, antes de ser movido y desde varios angulos, asi como de las lesiones
en caso de presentarlas.

Elaboracion del informe del levantamiento con orientacion sobre la data de la muerte, la
causa y el mecanismo de la muerte, y la etiologia médico-legal de la misma. Con toda la
valiosa informacion recabada en el levantamiento del cadaver, el médico forense que asiste
debe orientar sobre la naturaleza de la muerte, si se trata de una muerte natural o violenta, o
en el supuesto de que haya dudas sobre la misma, indeterminada; si es posible, debera
pronunciarse sobre la presumible causa de la muerte, y si fuese una muerte violenta, sobre
su etiologia médico-legal (accidental, suicida u homicida).
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Factores de riesgo:

Los factores de riesgo® que constan como variables en el presente estudio son:

Factores maternos: habito tabaquico en la madre, consumo de alcohol y/o drogas durante
la gestacion

Factores dependientes del lactante: prematuridad y bajo peso al nacimiento, antecedentes
de muerte subita familiar

Factores ambientales considerados como factores de riesgo de dormir en un entorno
inseguro: dormir en colecho®, en decubito prono, sobrecalentamiento®, recubrimiento de los
orificios respiratorios, asi como combinaciones de los mismos, tales como colecho mas
decubito prono, o decubito prono mas sobrecalentamiento, colecho mas sobrecalentamiento,
decubito prono més recubrimiento de los orificios respiratorios, etc.

No se han tenido en cuenta otros factores de riesgo en el entorno de suefio del lactante,
tales como dormir sobre colchones blandos, dormir en sofas, con almohadas, cojines u otros
objetos en la cuna debido a la escasa cantidad de casos en los que se contemplaba este
dato.

Clinica previal infeccidon reciente conocida: sintomatologia presentada por el lactante
antes de fallecer, siendo lo mas habitual un cuadro virico banal (desde infeccion de vias
respiratorias altas, con aumento de la mucosidad y secreciones, fiebre, tos y/ o cuadros
gastrointestinales con vomitos y/o diarrea). Estos datos se han obtenido o bien durante la
entrevista con los padres o en la historia clinica/ documentacién médica del fallecido
proporciona por el centro médico, en el Centro de Salud o en el Hospital.

Vacunacion reciente: se ha tenido en cuenta si los lactantes han sido vacunados entre 48 y
72 horas antes del fallecimiento.

Lugar de fallecimiento: domicilio, hospital, centro de salud, otros (guarderia, centro de
acogida).

Reanimacion Cardiopulmonar (RCP): es importante conocer si se han aplicado maniobras
de reanimaciéon cardiopulmonar al lactante para poder correlacionar posteriormente los
hallazgos viscerales macroscoépicos y microscoépicos.

Levantamiento del cadaver por MF: conocer en cada caso si se ha realizado esta
diligencia con intervencion del médico forense, ya que esto no ocurre en todos los casos,
debido a que por normas de funcionamiento de los IMLCF, en caso de que el lactante haya
sido trasladado por los padres o por los servicios sanitarios a un centro médico, esta
diligencia generalmente no suele efectuarse.

Fendmenos cadavéricos: se valoran en los casos en los que ha habido levantamiento de
cadaver:

e Enfriamiento: medicion de la temperatura corporal al tacto del cuerpo.
e Livideces: estado, coloracion, intensidad y localizacién anatomica de las mismas.

¢ Factor de riesgo: tal y como lo definen los epidemidlogos, el concepto “factor de riesgo” hace referencia a la mayor
probabilidad de que un acontecimiento ocurra dada la presencia de un factor o grupo de factores determinantes. El
factor de riesgo precede a la enfermedad y tiene responsabilidad en su produccion. En relacién con esto cabe destacar
la importancia que tiene un entorno de suefio seguro para el lactante y con esto hay que sefialar algunas de las
recomendaciones que la AAP expuso en 1992 y las cuales se han utilizado para la realizacién de este trabajo: posicion
de decubito supino para dormir, compartir habitacion, pero no la cama con el lactante y uso de una superficie dura.

4 Colecho: es la practica de compartir la cama de los adultos, generalmente los padres con los hijos, durante los
periodos de suefio.

¢ Sobrecalentamiento: se ha tenido en cuenta la ropa de cama excesiva y varias mantas, asi como una temperatura
ambiental de la habitaciéon y del domicilio muy elevada (no hay registro numérico de la temperatura, pero en el
levantamiento del cadaver resultaba muy evidente).
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Rigidez: estado, intensidad y localizaciéon anatémica.
Deshidratacion: estado y localizacién anatomica.
Putrefaccion: si se han iniciado o no los fendmenos putrefactivos del cadaver.

Lugar donde se ha producido la diligencia de levantamiento del cadaver: cuando se
haya efectuado.

Posicién en que se encuentra al lactante fallecido:

Decubito Supino

Decubito Prono

Decubito Lateral (no se ha considerado como un factor de riesgo porque es la
posicién en la que el lactante es encontrado, y no es en la que ha sido dejado al
acostarlo)

Hora de la muerte: hora en la que se ha producido la muerte utilizando el sistema horario de
24 horas. Para ello, se han divido las 24 horas del dia en mafiana, tarde y noche, de la
siguiente manera:

mafana= de 6:00 horas a 13:59 horas
tarde= de 14:00 horas a 21:59 horas
noche= de 22:00 horas a 5:59 horas

C. Datos obtenidos en la autopsia del cadaver, en las pruebas

complementarias y en la entrevista familiar:

Intervalo postmortem (IPM): es el periodo de tiempo transcurrido desde que acontece el
Obito hasta que se realiza el estudio necrépsico. Se ha calculado en horas.

Fendmenos cadavéricos en el tiempo de autopsia judicial:

Enfriamiento: medicién de la temperatura corporal al tacto del cuerpo.
Livideces: estado, coloracién, intensidad y localizaciéon anatémica.

Rigidez: estado y localizacién anatomica.

Deshidratacién: estado y localizacién anatémica.

Putrefaccion: si se han iniciado o no los fenédmenos putrefactivos del cadaver.

Signos de infeccidén en el estudio histopatolégico: si existe reaccién inflamatoria en los
tejidos y tras el estudio de los mismos, se ha clasificado de la siguiente forma:

Sialoadenitis

Infeccién de vias respiratorias superiores (IVRS): amigdalitis- faringoamigdalitis-
laringitis-laringotraqueitis-bronquitis

Infecciones respiratorias severas: bronconeumonia, neumonia, neumonitis,
bronquiolitis

Sepsis

Miocarditis

Meningitis

Otros: pericarditis, esofagitis, nefritis, uretritis, cistitis

Infeccién microbiolégica: a través de las muestras recogidas en el tiempo de autopsia y el
posterior estudio microbiolégico, se determina si el estudio es positivo 0 negativo para una
infeccién, y en caso de positividad, se aisla el agente causal. No se han tenido en cuenta los
estudios microbioldgicos que arrojan un resultado positivo en el que los agentes patégenos
proceden de la diseminacién/ contaminacién postmortem.
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Estudio toxicoldgico del lactante: determinacion, mediante el estudio toxicoldgico de las
muestras obtenidas en el tiempo de autopsia, si el resultado es positivo 0 negativo para
alcohol y drogas (cannabis, cafeina, cocaina y sus metabolitos, heroina, metadona,
psicofarmacos). Se trata de un estudio cualitativo y en caso de obtenerse un resultado
positivo, se intentan cuantificar las sustancias.

Estudio bioquimico del humor vitreo: se ha obtenido el valor de glucosa y electrolitos en
este fluido biolégico.

Antecedentes patolégicos familiares, y de los padres de los lactantes. Se tiene constancia
de las siguientes patologias: enfermedades cardiacas (estenosis valvular aértica y mitral,
arritmias cardiacas, aneurismas de aorta, soplos cardiacos y sindromes coronarios agudos),
enfermedades respiratorias (asma), enfermedades psiquiatricas (depresién), enfermedades
metabdlicas (diabetes mellitus, diabetes gestacional, hipotiroidismo, hipertiroidismo y
obesidad), enfermedades hematoldgicas (trombocitopenia).

Antecedentes patolégicos del lactante: se ha tenido en cuenta la estenosis valvular
aodrtica, mitral y pulmonar, sindrome del corazén izquierdo hipoplasico (SCIH), taquicardia
supraventricular paroxistica (TSVP), ductus arterioso persistente (DAP), comunicacion
interauricular (CIA), reflujo gastroesofagico (RGE), hipoglucemia neonatal, sindrome
dismorfico, ictericia neonatal, trombocitopenia severa, colestasis multifactorial,
nefrocalcinosis renal izquierda, displasia broncopulmonar (DBP), sindrome de Down (SD),
sindrome de Avery, anemia neonatal, sindrome displasia perisilviana bilateral congénita,
fetopatia diabética, encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) moderada severa.

Antecedentes de Muerte Subita Familiar (MSF): tanto en linea materna como paterna, y el
grado de parentesco (de primer a cuarto grado).

Tabla 2. Grado de parentesco

PRIMER SEGUNDO GRADO |TERCER GRADO |CUARTO GRADO
GRADO
padres abuelos bisabuelos tatarabuelos
hermanos tios primos
tios-abuelos

Provincia: se especifica la provincia de la Comunidad Valenciana (Castellén, Valencia o
Alicante) en la cual se produce la muerte subita del lactante.

Entrevista a los padres: si se lleva a cabo la entrevista a los padres del lactante fallecido.

Hallazgos autdpsicos destacables: se resefan hallazgos patolégicos o malformaciones
evidenciados en el examen externo e interno del cadaver.

Petequial macroscopico en visceras: se examina la presencia de petequial macroscépico
en timo, pulmones y corazdn, asi como si se presenta en varias de estas visceras o en
todas.

D. Datos obtenidos en el estudio histopatologico:

Estudio histopatologico del pulmén: se describe la presencia de los siguientes hallazgos
histopatolégicos: predominio de espacios alveolares aireados, predominio congestion,
predominio edema, hemorragia alveolar, hemorragia bronquial, hemorragia tabiques
interlobulillares, atelectasia. No se han cuantificado las hemorragias porque,
aproximadamente, en la mitad de los casos este dato se ha obtenido de forma retrospectiva
con los siguientes criterios: las hemorragias deben ser multifocales (3 o mas lébulos) y
destacar en el conjunto de la muestra.
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Patologia pulmonar: se describe la presencia de: infiltrados inflamatorios, bronconeumonia
neumonia intersticial, neumonitis, bronquitis aguda, broncoaspiracion agonica, bronquiolitis,
hemosiderosis.

Presencia o ausencia de congestion o congestién severa con hemorragia en estas
visceras: rifién, higado, timo, bazo, miocardio.

Patologia en rifién: esclerosis glomerular, infiltrados inflamatorios, nefritis, necrosis tubular
aguda.

Hallazgos histopatologicos en higado: degeneracion microvacuolada o macrovacuolada,
balonizacion hepatocitaria, necrosis hepatocitaria, colestasis, infiltrado inflamatorio, fibrosis
portal y/ o lobulillar, hemosiderosis.

Hallazgos histopatoldgicos en bazo: hiperplasia folicular linfoide, hemofagocitosis,
hemosiderosis.

Hallazgos histopatologicos del timo: presencia o ausencia de deplecion linfoide.

Hematopoyesis extramedular: valorar la presencia o no de la misma, que constituye un
signo de hipoxia.

Hallazgos histopatoldgicos en el encéfalo: se valora la presencia 0 no de congestion,
hemorragia perivascular, presencia de celularidad inflamatoria a nivel meningeo

E. Datos prenatales/ perinatales:

Edad gestacional: se calcula en semanas. Prematuridad: cuando la edad gestacional es de
37 semanas o inferior; es un factor de riesgo para el SMSL.

Peso al nacimiento: medido en gramos. Se considera recién nacido de bajo peso al
lactante que tiene un peso de 2500 gramos o inferior al nacer; es un factor de riesgo para el
SMSL.

Talla al nacimiento: medida en centimetros.
Perimetro craneal: medido en centimetros.
Tipo de lactancia: si es natural, artificial o mixta.
Edad de los progenitores: en afios.

Origen o poblacion de los padres: caucdsica, oriental, africana, etnia gitana, arabe-
pakistani.

Habitos téxicos de la madre durante el embarazo: se establece si durante la gestacion la
madre ha consumido o0 no las siguientes sustancias: tabaco, alcohol, cannabis, cocaina,
opioides, benzodiacepinas, otros farmacos (antidepresivos, ansioliticos)

F. Pesos viscerales y datos antropomeétricos al fallecimiento
Pesos viscerales: encéfalo, corazon, pulmones, timo, higado, bazo, rifiones

Datos antropométricos: peso en gramos, talla en centimetros, perimetro cefalico, torcico y
abdominal en centimetros

Se ha sefialado como “No Consta” (NC) aquellos datos que no estan
recogidos en la documentacién médica empleada para la realizacion de este
estudio.
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4.6- ANALISIS ESTADISTICO

El diseho del trabajo corresponde a una serie de casos aunque con
diferentes matices. La clasificacion en los dos grandes grupos, muertes de
causa explicada y SMSL, permite enfocarlo como un estudio caso-control,
donde las muertes explicadas ejercen el rol de controles y los SMSL son los
casos. La relacion entre variables de perfil o caracteristicas de la muerte con el
grupo permitird detectar factores de riesgo; si hay asociacién o no entre esos
factores y el grupo de clasificacion (caso/control).

Por otra parte, los dos grupos pueden considerarse como dos cohortes
distintas cuando se estudia la asociacion con hallazgos postmortem.

En cualquiera de los enfoques, se trata de un estudio descriptivo y
analitico observacional retrospectivo.

El analisis descriptivo proporciona los estadisticos mas relevantes
para todas las variables recogidas en la investigacion: media, desviacion
estandar, minimo, maximo y mediana (para variables continuas) y frecuencias
absolutas y relativas (para categoricas).

El analisis inferencial tiene por objeto determinar si existen diferencias
significativas en el perfil, factores de riesgo y conjunto de hallazgos segun el
grupo por tipo de muerte. Las pruebas utilizadas han sido:

e Prueba de Mann-Whitney (MW): Se utiliza para contrastar si la
distribucion de un parametro, cuando menos ordinal, es o0 no la misma
en dos muestras independientes (definidas por un factor, por ejemplo, el
grupo). Se utilizara también en parametros continuos en tamafios
muestrales pequefos (subgrupos).

e Prueba de Kruskal-Wallis (KW): Como extension a la anterior cuando
se trabaja en mas de 2 muestras independientes.

e Test Chi? de asociacion: Mide el grado de dependencia entre dos
variables de tipo categorico. El resultado se admite como valido siempre
que no mas del 30% de las celdas de la tabla de contingencia tengan
una frecuencia esperada inferior a 5 casos, atendiendo al test exacto de
Fisher en caso contrario para tablas 2x2.

El nivel de significatividad empleado en los analisis ha sido el 5% (a=0.05).
Cualquier p-valor menor a 0.05 es indicativo de una relacion estadisticamente
significativa. Por contra, un p-valor mayor o igual a 0.05 indica ausencia de
relacion.

Para un test Chi?, con un nivel de confianza del 95% y considerando como
tamano del efecto proporciones del 50% y 70% en dos grupos independientes,
la potencia estadistica alcanzada para detectar la diferencia como
estadisticamente significativa es 0,68 en la muestra total (n=138).
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Se trata, por tanto, de una potencia estadistica moderadamente alta. Es
suficiente para detectar diferencias significativas en las proporciones de
magnitud importante, en el caso de que realmente aparezcan en la muestra.

e Modelos de regresion logistica binaria simple: Para identificar
posibles factores que permitan discriminar, explicar y/o predecir un
SMSL frente a una ME se estima modelos de regresion logistica binaria
simple para cada uno de los factores independientes, obteniendo odds
ratio no ajustado, que es una medida de asociacién entre dos variables.
Permite cuantificar esa asociacion y ajustarla por posibles efectos de
confusién entre los factores. Se aportara también el intervalo de
confianza al 95% y la prueba de valor unitario (ausencia de efecto) del
OR. Una vez identificados aquellos factores relevantes a nivel
estadistico (p<0,1), se incorporan a un modelo de regresion logistica
multiple y se procede a obtener estimaciones ajustadas de los OR al
resto de factores.

La calidad predictiva de los modelos se evalia mediante tablas de
clasificacion de casos predichos y observados, obteniendo asi indicadores de
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo, asi como el
estadistico area bajo la curva (AUC) ROC (caracteristica operativa del receptor/
caracteristica operativa relativa).

Se utiliza el mismo enfoque metodolégico para el estudio de la variable
dependiente ‘presencia de factores de riesgo’.

El tratamiento estadistico de los datos obtenidos se ha realizado mediante
el programa SPSS version 15.0.

4.7- BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

En la estrategia de busqueda se ha utilizado PubMed para consultar los
articulos de Medline con las palabras clave que han sido: sudden infant death
syndrome, SIDS, SUDI, SUID, co-sleeping, bed sharing, overlaying, risk factors,
asphyxia, accidental suffocation and strangulation in bed (ASSB), prone sleep
position, death scene investigation, autopsy, sleeping environment.
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5- RESULTADOS

A continuacién, se muestran los resultados organizados por apartados
especificos, siguiendo la secuencia temporal del proceso de investigacion
postmortem e introduciendo los resultados estadisticos, tanto descriptivos
como inferenciales, de forma transversal en cada uno de ellos.

5.1- DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LA MUERTE SUBITA DEL

LACTANTE (MSL)

La muestra total consta de 138 lactantes fallecidos subitamente en la
Comunidad Valenciana durante 13 afios comprendidos entre el afio 2006 y
2018. Globalmente, se trata de 78 lactantes de sexo masculino (56,5%) y 60 de
sexo femenino (43,5%), con una edad media en el momento de la muerte de
92,7 dias (3 meses) + 81,1 dias (2 meses) y un rango entre los 0,1 dias (3
horas) y 365 dias. La mediana de la edad es de 65 dias (2 meses) (la mitad de
los fallecidos lo hacen antes de esta edad)".

Tras las conclusiones de la investigacion médico-legal y la aplicacién de
la clasificacion de San Diego, los casos se clasifican en 2 grandes grupos: 71
casos (51,4%) se corresponden con SMSL y 59 casos (42,8%) son ME. Hay
un tercer grupo de casos de muerte indeterminada, que lo conforman 8 casos
(5,8%), por lo que se considera poco informativo. Por este motivo, las muertes
indeterminadas se tienen en cuenta en la parte descriptiva del analisis de
datos, pero en el estudio analitico, las comparaciones se establecen entre los
casos de SMSL y los casos de ME.

Tabla 3 y Grafico 1. Grupos en los que se divide la MSL

N % Grupo por tipo de muerte
SMSL Explicada

Total 138 100,0% 51 49% 42,8%
Explicada 59 42,8%
SMSL 7 51,4%
Indeterminada 8 5,8% ndetermi

nada

5,8%

f La discrepancia entre edad media y mediana es debida a que algunos sujetos fallecen en edad atipicamente elevada
comparada al resto, incrementando la primera.
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5.1.1- Numero de casos de MSL/ aiho

Durante el periodo de trece afios estudiado, se obtiene una media de 11
casos/ ano, observandose la mayor incidencia de casos en el afo 2008 y
2009, con un total de 16 y 15 casos respectivamente, y es el afio 2015 el que
registra menor numero de casos, con solo 4. A pesar de una tendencia
ligeramente descendente en el numero total de casos desde el afio 2009, en el
afo 2017 se observa un repunte, con 14 casos.

Grafico 2. Distribucion cronologica de la MSL.
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Del total de 59 muertes de causa explicada, el 29% se concentraron en
s6lo 2 anos (2008-2009). Las tasas son notablemente mas bajas en los ultimos
afos, aunque no se alcanza la significacion estadistica (p=0,149; Chi?).

Por su parte, para los casos de SMSL, destaca el valor minimo
alcanzado en el afio 2015; aunque de nuevo, las cifras repuntan hasta el 8-10%
habitual de la serie. También se admitiria la igualdad de la tasa a lo largo del
tiempo (p=0,930; Chi?). La serie de las muertes indeterminadas es poco
informativa, ya que reparte un total de sélo 8 casos a lo largo de los 13 afios.

Para entender mejor el peso relativo de cada tipo de muerte a lo largo
del periodo resulta mas util estudiar la tabla siguiente de la que se extraen los
siguientes datos:

£ No hay suficiente evidencia estadistica para decir que la tasa sea distinta a lo largo del periodo.

102



Resultados

Tabla 4. Distribucion cronoldgica de la MSL segun grupos (% horizontales).

Total
N
Total 138
2006 7
2007 13
2008 16
2009 15
2010 1
2011 12
2012 10
2013 13
2014 8
2015 4
2016 9
2017 14
2018 6

Grafico 3. Distribucion
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SMSL Indeterminada
% N %

7 51,4% 8 5,8%
3 42,9% 1 14,3%
7 53,8% 0 ,0%
7 43,8% 0 ,0%
6 40,0% 1 6,7%
6 54,5% 1 9,1%
5 41,7% 1 8,3%
6 60,0% 0 ,0%
4 30,8% 2 15,4%
6 75,0% 0 ,0%
2 50,0% 0 ,0%
7 77,8% 0 ,0%
7 50,0% 2 14,3%
5 83,3% 0 ,0%

cronoldgica de la MSL (% horizontales)
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La proporcion del SMSL respecto la ME a lo largo de estos afios se mantiene
alrededor del 50%, a excepcién del afio 2014, 2016 y 2018, en los cuales existe
un claro predominio del SMSL y en los anos 2008, 2009 y 2013 en los que

predomina la ME.

¢ Se hace evidente que el diagnéstico de SMSL representa cada vez una
proporcion mayor del total de muertes subitas del lactante:

Aunque debido al pequeiio numero de casos en cada ano, no se alcanza
la significatividad estadistica en ningun momento. Por ello, para cualquier afio
del periodo, hay que aceptar que la proporcion de ME es similar a la del SMSL.
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La mayor discrepancia tiene lugar en el ano 2016, donde los SMSL suponen el
77,8% del total y las ME el 22,2% para un total de 9 fallecimientos (p=0,180;
test Binomial).

5.1.2- Distribucion de los casos de SMSL en las categorias de la
Clasificaciéon de San Diego

De los 71 casos diagnosticados como SMSL (que se corresponden con
el 51,4% del total de la muestra), no se han registrado casos de la Categoria
IA, se establecen 5 casos en la Categoria IB (4%), y 66 casos (48%) en la
Categoria Il (49 de ellos (36%) con algun factor de riesgo de dormir inseguro y
17 casos (12%) sin factor de riesgo). Estos casos diagnosticados como SMSL
categoria Il con factor de riesgo de dormir inseguro representan un 36% del
total de casos de MSL y un 69% de los casos diagnosticados como SMSL
(tabla T1 del anexo de tablas).

Grafico 4. Subgrupos de MSL

IB
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5.1.3- Edad de MSL.:

Respecto a la edad de la muerte, se contempla en dias (ver tabla T3a
del anexo) y en meses, teniendo en cuenta la etapa perinatal y neonatal. La
tabla 5 (a continuacion) sugiere una edad media algo mas baja en los SMSL
respecto a las ME; pero las medianas son idénticas. Esta diferencia en las
medias puede deberse simplemente a unos pocos fallecidos con tiempos mas
extremos en el grupo de las ME.
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Tabla 5. Edad de la muerte (en meses) segun el grupo de MSL

GRUPO MSL

Indetermina

Total Explicad SMSL
ota xplicada da

N 138 59 Il 8
Media 3,3 35 3,1 2,9
Desviacion tipica 2,7 3,3 2,3 1,9
Minimo ,0 1 1 ,0
Maximo 12,0 12,0 11,0 5,0
Mediana 2,0 2,0 2,0 3,0

e Laedad es menor en los casos con FRDI:

La media de edad al fallecimiento se sitia en 3,3 meses. La edad
media cuando existe una ME es de 3,5 meses, y disminuye a 2,7 meses en los
casos que existe algun FRDI. En los casos de SMSL la edad media es de 3,1
meses: en el tipo IB la edad media es de 3,4 meses, en el tipo |l es de 3,6
meses Yy en el tipo Il con FRDI la media de edad es de 2,9 meses.

Tabla 6. Edad de la muerte (en meses) segun subgrupo MSL

SUBGRUPO MSL

Explica

Explica SMSL SMSL Il
Total da no da FRDI B SMSL Il FRDI
FRDI

N 100 20 9 5 17 49
Media 34 4,9 2,7 34 3,6 2,9
Desviacion 2,7 3,7 2,8 23 3,0 2,0
tipica
Minimo 1 2 2 1,0 ,6 1
Maximo 12,0 12,0 8,0 7,0 11,0 11,0
Mediana 2,0 4.5 2,0 3,0 2,0 2,0

e EI SMSL tiene una distribucion mas concentrada:

Por grupos etarios, el mayor numero de casos se registra entre el segundo
y el cuarto mes de vida, suponiendo el 50% (69 casos) del total. Cabe
destacar que es en este periodo en el cual se registra el mayor numero de
casos de SMSL, concretamente 46, que representan el 65% de la muestra.
Soélo durante el segundo mes de vida fallecen 26 lactantes por SMSL,
suponiendo el 36,6%. No obstante, dentro de los 6 primeros meses de vida se
produce el 85% (n=117 casos) del total de la MSL, y el 90,1% (n=64 casos) de
los SMSL. Entre los 2-4 meses mueren la mitad de lactantes del grupo de
SMSL. En las ME, la mitad se distribuye entre el primer mes y los 6 meses.
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Grafico 5. Grupo etario dentro de MSL.
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La caja concentra al 50% de los casos, siendo la mediana la linea horizontal que la divide. Los bordes superior e
inferior de la caja se corresponden con el 1er y 3er cuartil, por debajo de los cuales esta el 25% y 75% respectivamente
de la muestra. Los “bigotes” se extienden hasta los valores en un rango aceptable, por encima de los cuales estan los
atipicos (circulos) y los extremos (asteriscos).

En los SMSL hay dos casos con tiempos de muerte atipicamente altos y un
caso con tiempo extremo. Uno de los casos atipicos es un SMSL |l sin factores
de riesgo que fallece en el hospital a los 8 meses de vida, tras haber
presentado un cuadro de diarrea y vomitos. Estuvo ingresado al nacimiento por
presentar bajo peso. El otro caso atipico es un SMSL |l FRDI que fallece en el
domicilio en situacion de colecho y sobrecalentamiento también a los 8 meses
de edad, del que se desconocen antecedentes patologicos personales y
familiares, y el estudio histopatolégico revela la existencia de una infeccién de
las vias respiratorias superiores

El caso extremo es también un SMSL Il sin factores de riesgo que fallece
en el hospital a los 11 meses, tras haber presentado fiebre y deposiciones
blandas. Ante estos sintomas, lo padres lo llevan al hospital, donde se realiza
analitica y toma de muestras para deteccion de adenovirus y rotavirus, con
resultado negativo, y coprocultivo. A la espera de resultados tiene dos vomitos,
es tratado sintomaticamente y pocas horas después entra en parada
cardiorrespiratoria que no se consigue revertir.

En las ME, y debido a ese tramo central mas amplio, todos los lactantes
fallecen a edades consideradas como ‘normales’ dentro de su grupo.

En definitiva, son unas distribuciones que, desde el punto de vista
estadistico, pueden considerarse similares (p=0,749, test MW).

El grafico siguiente ilustra también esa mayor concentraciéon etaria de los
lactantes del grupo SMSL, siendo la causa mas frecuente de muerte en esos
meses. En contraste y de forma muy llamativa, en el resto de los meses
(excepto el sexto), predomina la ME.
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Ademas, se pueden ver las tasas de muertes perinatales y neonatales en
dias (el resto esta en meses) y la clara prevalencia de las muertes explicadas
perinatales y en menor medida, pero también neonatales frente al SMSL (ver
tabla T3b del anexo).

Grafico 6. Grupo etario dentro de MSL.
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Dentro de las muertes perinatales (hasta los 7 dias de vida), que son
11 casos (8%), las causas de la muerte se distribuyen de la siguiente manera:
8 casos son ME (3 cardiopatias congénitas y 5 enfermedades infecciosas, 4 de
las cuales son por sepsis y 1 por neumonia), 2 se catalogan de SMSL
categoria Il con FRDI al producirse el fallecimiento en situacién de colecho en
la cama de los padres, y 1 muerte es indeterminada. Unicamente en una de las
ME, concretamente en una de las cardiopatias congénitas la muerte se
produce en situacion de colecho.

Las muertes neonatales (de la primera semana hasta los 28 dias de
vida), que son 14 casos (10,1%) se registran de esta forma: 8 son ME (3 son
cardiopatias congénitas, 1 es una miocardiopatia hipertrofica, 2 son
enfermedades infecciosas, 1 de ellas una meningitis y la otra una
bronconeumonia; una es una hemocromatosis y otra es una enfermedad de
Hirschsprung). Solo una de ellas presenta FRDI, con colecho y decubito prono
en un sofa, y es la enfermedad de Hirschsprung. 6 son categorizadas como
SMSL, de las cuales 3 de ellas son SMSL tipo Il con FRDI al producirse la
muerte en situacion de colecho en la cama de los padres en dos de ellas y en
la tercera en situacion de decubito prono en la cuna.

Al comparar los fallecimientos en estos dos grupos de edad (perinatal y
neonatal), se observa que a medida que transcurren las semanas de vida, la
muerte por SMSL se vuelve mas prevalente. En estas muertes a una edad mas
temprana predominan las causas explicadas. Las muertes mas alla de los 28
dias suponen el 72,9%; pero se incrementan hasta el 88,7% entre los SMSL.
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Estas diferencias si son estadisticamente significativas (p=0,037; Chi?), y
teniendo en cuenta un modelo de regresion logistica binaria simple, una edad
superior a 28 dias (OR 5,86 IC 95% 1,19- 28,9, p=0,030) multiplica por casi 6
probabilidad de que se trate de una muerte por SMSL (ver tabla T75 del
anexo).

e Durante el segundo mes de vida existe un aumento del entorno de
sueio inseguro para los lactantes, especialmente de la situaciéon de
colecho, siendo la posicion en decubito prono mas prevalente en el
tercer mes de vida:

En el grafico anterior se observa un claro aumento del SMSL en el
segundo y tercer mes de vida en relacidon con el resto de meses, aglutinando
un total de 56 casos, de los cuales, 35 casos (63%) presentan factores de
riesgo:

¢ En el segundo mes se registran 24 casos:
4 ME:
e 2 por bronconeumonia, de las cuales una se produce en situacién de colecho mas
posicion en decubito prono y la otra en colecho
e 1 sepsis en situaciéon de colecho
e 1 canalopatia también en colecho
20 SMSL II:
e 1 caso en posicion de decubito prono mas sobrecalentamiento
e 1 caso de colecho mas posicién de decubito prono
e 12 casos de colecho
e 6 casos en posicidon de decubito prono
e En el tercer mes se registran 11 casos:
11 SMSL tipo Il:
e 2 casos en posicion de decubito prono mas sobrecalentamiento
e 1 caso de colecho mas posicién de decubito prono
e 4 casos de colecho
e 4 casos en posicion de decubito prono.

e De los 21 casos que no presentan factores de riesgo, en el segundo mes
fallecen 15 lactantes (8 de ME y 7 de SMSL y en el tercer mes, 6 lactantes
(4 de MEy 2 de SMSL: 1 SMSL Il y 1 SMSL IB).

5.1.4- Sexo de MSL.:

e La distribucion por sexos en los dos grupos es muy similar y no hay
diferencias significativas (p=0,390; Chi?):

De los 138 casos de la muestra, 60 (43,5%) son de sexo femenino y 78
(56,5%) son de sexo masculino. Al desglosar la muestra en grupos, como se
observa en la tabla siguiente, hay una minima diferencia a favor del sexo
masculino en el SMSL (53,5%), que aumenta un poco mas en los casos de ME
(61%).
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Tabla 7. Sexo segun grupo MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 138 100,0% 59  100,0% 71 100,0% 8 100,0%
Hombre 78 56, 5% 36 61,0% 38 53,5% 4 50,0%
Mujer 60 43,5% 23 39,0% 33 46,5% 4 50,0%

5.1.5- Distribuciéon de MSL por provincias:

De los 138 casos de muerte subita del lactante acaecidos en la
Comunidad Valenciana en 13 afos, 16 casos (11,6%) ocurren en la provincia
de Castellon, 84 casos (60,9%) en la provincia de Valencia y 38 casos (27,5%)
en la provincia de Alicante (ver tabla T4 del anexo).

Respecto al numero de casos por habitante, Valencia, que es la
provincia con mayor poblacion, estimada en 2.500.000 de habitantes, registra
el mayor numero de casos, seguida de la provincia de Alicante, con menos de
la mitad de casos en relacion con Valencia, a pesar de tener una diferencia de
habitantes estimada en unos 600.000 menos". Castellén, con unos 600.000
habitantes, es la provincia que menos casos registra. No obstante, la media de
edad de los lactantes al fallecer es similar en las tres provincias.

5.1.6- Datos cronolégicos: meses y estaciones de los fallecimientos.

e La mayor incidencia de casos se da durante el mes de enero y es
similar en ambos grupos.

A lo largo de los 13 anos del estudio, la mayor incidencia de casos se da
durante el mes de enero (13,8%), seguido de febrero, junio y noviembre
(10,1%); les sigue el mes de diciembre (8,7%) y por ultimo, se situan marzo,
septiembre y octubre (8%). Los meses con menor numero de casos registrados
se corresponde con abril y julio (6,5%), agosto (5,8%) y mayo (4,3%).

De los 19 casos registrados a lo largo de los diferentes meses de enero
de los 13 anos del estudio, 10 de ellos son ME (3 por enfermedades cardiacas
y 7 por patologias infecciosas) y 9 se corresponden con SMSL. Cabe destacar
que 11 de los 19 casos presentaron sintomatologia de infeccion de vias

P Ver apartado 6.1.3: al encontrar esas diferencias en el nimero de casos estudiados en las tres provincias de la
Comunidad Valenciana, se procedié a averiguar si podia deberse al envio de casos desde Castellon y Alicante al
INTCF de Barcelona para su estudio histopatologico.
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respiratorias superiores, bronquitis o fiebre y alguno de ellos incluso se

encontraba con tratamiento sintomatico.

Tabla 8. Meses del afio y MSL.

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL
N % N % N %
Total 138 100,0% 59 100,0% 71 100,0%
Enero 19 13,8% 10 16,9% 9 12,7%
Febrero 14 10,1% 5 8,5% 9 12,7%
Marzo 1" 8,0% 3 5,1% 7 9,9%
Abril 9 6,5% 7 11,9% 1 1,4%
Mayo 6 4,3% 1 1,7% 5 7,0%
Junio 14 10,1% 6 10,2% 7 9,9%
Julio 9 6,5% 4 6,8% 4 5,6%
Agosto 8 5,8% 3 5,1% 4 5,6%
Septiem bre 1 8,0% 4 6,8% 6 8,5%
Octubre " 8,0% 6 10,2% 5 7,0%
Noviem bre 14 10,1% 5 8,5% 9 12,7%
Diciembre 12 8,7% 5 8,5% 5 7,0%

Indeterminada

o O o

N O O

%

100,0%
,0%
,0%
12,5%
12,5%

,0%
12,5%
12,5%
12,5%
12,5%

,0%

,0%
25,0%

e En invierno y otono se concentran el mayor numero de casos

diferencias entre ambos grupos.

sin

Respecto a la estacion del aino en que se produce la MSL, el mayor
numero de casos se concentra en invierno y otofio, con 44 (31,9%) y 37
(26,8%) casos respectivamente, mientras que en primavera y verano se
producen 29 (21%) y 28 (20,3%) casos en cada estacion. La proporcién entre
la ME y el SMSL muy similar en cada estacion (p=0,875, Chi?). La ligera mayor
concentracion de casos en las estaciones de otofo-invierno no es suficiente

para hablar de diferencias significativas (p=0,179, Chi?).
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Tabla 9. Estacion del afio y MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 138 100,0% 59  100,0% 71 100,0% 8  100,0%
Invierno 44 31,9% 18 30,5% 25 35,2% 1 12,5%
Primavera 29 21,0% 14 23,7% 13 18,3% 2 25,0%
Verano 28 20, 3% 1 18,6% 14 19,7% 3 37,5%
Otoiio 37 26,8% 16 27,1% 19 26,8% 2 25,0%

Es de destacar, respecto a las principales causas de ME (50,8%
infecciosas y 30,5% cardiacas) que las enfermedades infecciosas provocan
mas muertes en invierno-otorio respecto al resto del afo (p=0,034, Chi?) y las
muertes de causa cardiaca se dan mas en verano (p=0,238, Chi?).

Grafico 7. Distribucién estacional de las causas de muerte explicada
infecciosas y cardiacas.
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5.1.7- Factores de riesgo en la MSL.

Un punto clave de la investigacion son los factores de riesgo de “dormir
en un entorno inseguro”(FRDI), que se consideran un desencadenante de
muerte subita en un lactante vulnerable. Los datos siguientes (tabla 10) son,
por tanto, de maxima importancia y en ella observamos que se ha conseguido
informacién en el 72% (99 casos) del total de la muestra (138 casos).
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Tabla 10. Factores de riesgo segun grupo MSL.

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 99  100,0% 29 100,0% 66  100,0% 4 100,0%
No 38 38,4% 20 69, 0% 17 25,8% 1 25,0%
Si 61 61,6% 9 31,0% 49 74,2% 3 75,0%

e ElI SMSL se asocia significativamente al “dormir en un entorno
inseguro”.

El 62% de todos los casos estan asociados a un “ambiente de suefio
inseguro”, de los cuales, el 80% son SMSL. Mientras que en el 31% de las
muertes explicadas se demuestran factores de riesgo, esta tasa se eleva al
74% entre los casos de SMSL. Las diferencias son estadisticamente
significativas (p<0,001).

Grafico 8. Factores de riesgo segun grupo MSL.
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De forma pura, el factor mas frecuente es el colecho (42,6%), de los
cuales el 85% son SMSL tipo Il. En el 32,8%, el lactante es encontrado
fallecido en posicion de decubito prono, y a excepcion de una muerte
indeterminada y una ME por sepsis, los 18 casos restantes (90%) se
corresponden con SMSL tipo Il. Ademas, existen casos en los que los factores
de riesgo se combinan (ver tabla 11):

e 6 casos (9,8%) de combinacién de decubito prono y colecho (3 son SMSL tipo
I, 2 son ME por bronconeumonia y enfermedad de Hirschsprung y 1 es
indeterminada)
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e 2 casos (3,3%) de colecho y sobrecalentamiento (1 es un SMSL Il y otra es
indeterminada)

e 5 casos (8,2%) en posicion de decubito prono y sobrecalentamiento, todos
ellos correspondientes al SMSL tipo I

e 1 caso (1,6%) de decubito prono con recubrimiento de cabeza con sabana
bajera que se corresponde con una ME de naturaleza violenta por sofocacion
accidental

e 1 caso (1,6%) que aparece en decubito supino con ropa de cuna en orificios
respiratorios y es una ME por una canalopatia.

e El colecho, y sobre todo la posicién en decubito prono (p=0,013),
incrementan la posibilidad de clasificarse como casos de SMSL,
teniendo menor edad los lactantes que fallecen en colecho frente a los
que fallecen en decubito prono:

Si agrupamos todos los factores de riesgo y se realiza una prueba
estadistica para valorar el efecto de la presencia de cada factor de riesgo (ver
el siguiente grafico y la tabla) (ver tabla TS del anexo): la posicion en decubito
prono se registra en proporcién significativamente mayor en los casos de SMSL
(p=0,013) con un OR de 4,6 (p=0,018) (ver tabla T75 del anexo). La tendencia
es también fuerte para el colecho (p=0,076) con un OR de 2,49 (p=0,081) (ver
tabla T75 del anexo), aunque sin alcanzar la significatividad estadistica por
escaso margen. El recubrimiento de los orificios respiratorios, por su parte, es
mas frecuente en las ME (p=0,091) puesto que la justifican.

Tabla 11. Factores de riesgo especificos segun grupo MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 61 100,0% 9 100,0% 49 100,0% 3 100,0%
Colecho 26 42,6% 4 44,4% 22 44,9% 0 ,0%
Prono 20 32,8% 1 11,1% 18 36,7% 1 33,3%
Recqbrim!ento orificios 1 16% 1 11.1% 0 0% 0 0%
respiratorios
Colecho y prono 6 9,8% 2 22,2% 3 6,1% 1 33,3%
Colecho y sobrecalentamiento 2 3,3% 0 ,0% 1 2,0% 1 33,3%
Prono y sobrecalentamiento 5 8,2% 0 ,0% 5 10,2% 0 ,0%
Prono y recubrimiento 1 1,6% 1 11,1% 0 ,0% 0 ,0%
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Grafico 9. Factores de riesgo totales y especificos segun grupo MSL, y su
significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher)

Es

60

39,4

Explicada m SMSL
39,4

40

20,7

20 +—

13,8
9,1

6,9

Colecho Prono Sobrecalentamiento  Recubrimiento
p-valor
Colecho 0,076 (Chi?)
Prono 0,013* (Chi2)
Sobrecalentamiento 0,173 (Fis)
Recubrimiento 0,091 (Fis)

interesante ver si

*0<0,05; **0<0,01; **p<0,001

la combinacidbn de factores incrementa

probabilidad de tipo SMSL frente a la sola presencia del factor:

la

Tabla 12. Elevacion de riesgo por combinacién de factores especificos:
resultados test Chi? y test exacto de Fisher.

Colecho+prono
Colecho+sobrecalentameinto
Pronot+sobrecalentamiento
Prono+recubrimiento

Colecho Prono  Sobrecalentamiento Recubrimiento

0,241 0,099
1,000
1,000
1,000 1,000

La combinacion de la posicion de decubito prono mas colecho parece
aumentar la probabilidad (débil tendencia p=0,099) de estar ante una
clasificacion SMSL respecto a un decubito prono ‘puro’. En cualquier caso,

*0<0,05; **p<0,01; **p<0,001

estos datos salen de s6lo 6 casos de ‘decubito prono mas colecho’.

La conclusion general es negativa. La combinacién no incrementa
significativamente la proporcion de casos en un grupo u otro. Sélo puede
hablarse, en general, de que el colecho y, sobre todo, la posicidon en decubito
prono (ya sean solos o combinados con cualquier otro factor de riesgo)

incrementan la posibilidad de clasificarse como casos de SMSL.
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En relacién con la edad media (en meses), tienen menor edad los

lactantes que fallecen en colecho que los que fallecen en la posicion de
decubito prono. La mayor incidencia de colecho se da a los 2,18 meses, vy la
posicidon en decubito prono a los 3,42 meses.

5.1.8- Muertes de causa explicada:

En los 59 casos (43%) de muerte subita de lactante de causa explicada,

los diagndsticos son los siguientes (ver tablas T6a a T6d del anexo):

Enfermedades infecciosas (30 casos, 50,8%): 13 casos de sepsis; 11 de infeccion de
vias respiratorias bajas: 2 casos de neumonia, 8 casos de bronconeumonia y 1 caso de
bronquiolitis; 4 casos de meningitis y 2 casos de miocarditis.

Enfermedades cardiacas (18 casos, 30,5%): 9 cardiopatias congénitas; 4 casos de
canalopatias' 2 compatibles con sindrome de Brugada y otros 2 compatibles con sindrome
del QT largo; 5 miocardiopatias: 3 casos cumplen criterios diagnésticos para una
miocardiopatia hipertréfica y 2 de ellos para una miocardiopatia dilatada.

2 casos de muerte violenta (3,4%): uno de ellos es un homicidio por un traumatismo
craneoencefalico y el otro es una sofocacion accidental.

1 caso de nefropatia congénita (1,7%)

1 caso es una enfermedad de Hirschsprung (1,7%)

1 caso es una hemocromatosis (1,7%)

1 caso es una inmunodeficiencia (1,7%): disminucion de IgG total y de subclases 1y 2 de
IgA, con subpoblaciones linfocitarias en el limite bajo

1 caso es una metabolopatia congénita (1,7%): trastorno de la B-oxidacion de los acidos
grasos por deficiencia de carnitina/ acilcarnitina translocasa (mutacién c59G en
homocigosis).

1 caso es una pluripatologia por sindrome alcohdlico fetal (1,7%): con miocardiopatia
hipertrofica, agenesia renal unilateral, malformacion cerebral compatible con
holoprosencefalia lobar

1 caso es un sindrome de Goltz- Gorlin o hipoplasia dérmica focal (1,7%): delecién de
una adenina en el exén 5 del gen PORCN (c. 397 del A) en heterocigosis

1 caso es un sindrome polimalformativo no filiado (1,7%)

1 caso es un quiste congénito de vallécula/ alteracion del sistema de conduccion
cardiaco (1,7%)

' Respecto a las canalopatias, uno de los casos del sindrome de Brugada fallecié a los 7 meses, fue encontrado con
recubrimiento de la cabeza con las sabanas y presentaba infeccién de vias respiratorias altas que fue confirmada
histopatolégicamente. El otro sindrome de Brugada fallecié a los 4 meses y habia presentado febricula el dia antes por
vacunacion (Pentavalente y Neumococo Heptavalente). De los sindromes del QT largo uno fallecié a los 2 meses en
situacién de colecho y el otro a los 8 meses, tras una parada cardiorrespiratoria recuperada 5 dias antes de la muerte,
con infeccion de VRS confirmada histopatolégicamente, aunque con el estudio microbiolégico negativo. Este ultimo
caso no es un diagnostico firme de sindrome de QT largo, dado que las pruebas genéticas no fueron concluyentes.
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Tabla 13. Distribucién de las causas de la ME por afos

MUERTES EXPLICADAS

Anos N Causas

Total 59

2006 3 2 infecciosas, 1 cardiaca

2007 6 3‘ infecciosas, 2 cardiacas, 1
violenta

6 infecciosas, 2 cardiacas, 1
hemocromatosis

2009 8 7 infecciosas, 1 cardiaca
1 infecciosa, 2 cardiacas, 1

2008 9

2010 4 ; L
patologia congénita

2011 6 3 |nfeCC|os§s, 2 cardiacas, 1
metabolopatia

2012 4 2 infecciosas, 2 cardiacas
3 infecciosas, 2 cardiacas, 1

2013 7 inmunodeficiencia, 1
pluripatologia

2014 2 1 quiste vallécula, 1 violenta

2015 P 1 _ cardlaca_l, 1 sindrome
polimalformativo

2016 2 1 infecciosa, 1 cardiaca
1 infecciosa, 2 cardiacas, 1

2017 5 sindrome  polimalformativo, 1
enfermedad Hirchsprung

2018 1 1 infecciosa

5.2- LEVANTAMIENTO DEL CADAVER:

e EIl fallecimiento por SMSL tiene lugar con mayor frecuencia en el
domicilio mientras que por ME en centros médicos, con una
distribucion horaria similar (55% entre 6:00-13:59h).

5.2.1- Diligencia de levantamiento de cadaver

De los 138 casos de MSL que conforman la muestra, en 123 se tiene
informacién respecto a las circunstancias de la muerte. De estos 123 casos, el
levantamiento del cadaver por el médico forense tiene lugar en el 55% (n= 68)
y en el 45% (n=55) no se produce, normalmente por fallecer en centros de
salud u hospitales. El porcentaje es significativamente mayor (p=0,007, Chi?)
en los casos de SMSL (67,2%) respecto a los casos de ME (41,7%). La falta de
informacién en el levantamiento del cadaver no ha permitido realizar el modelo
de regresion multiple.
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Tabla 14. Levantamiento de cadaver por médico forense en la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 123 100,0% 48 100,0% 67  100,0% 8  100,0%
No 55 44,7% 28 58,3% 22 32,8% 5 62,5%
Si 68 55,3% 20 41,7% 45 67,2% 3 37,5%

5.2.2- Lugar del fallecimiento

De los 138 casos estudiados, en 129 de ellos se tiene informacion sobre
el lugar en el que ocurre la muerte del lactante (ver tabla siguiente).

El fallecimiento por SMSL tiene lugar con mayor frecuencia en el
domicilio (47,1%), mientras que las ME ocurren mas en centros médicos, sobre
todo en hospitales (48,1%). Las diferencias también son significativas
(p=0,022, Chi?):

Tabla 15. Lugar donde ocurre la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 129 100,0% 52 100,0% 70 100,0% 7 100,0%
Centro Salud 24 18,6% 13 25,0% 11 15,7% 0 ,0%
Hospital 51 39,5% 25 48,1% 22 31,4% 4 57,1%
Domicilio 50 38,8% 14 26,9% 33 47,1% 3 42,9%
Otros 4 3,1% 0 ,0% 4 5,7% 0 ,0%

5.2.3- Momento del dia en que acontece el fallecimiento

La muestra estudiada consta de 138 casos, y en 130 se conoce en qué
momento del dia sobreviene el 6bito. En el 54,6% (n=71), la muerte ocurre por
la mafiana (6:00-13:59h). En el 19,2% (n=25) ocurre por la tarde y en el 26,2%
(n=34) tiene lugar durante la noche. De estos resultados se desprende que la
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mitad (54,6%) de todas las muertes ocurren durante la mafiana y se aprecia
que no hay diferencias entre los 2 grupos (p=0,927, Chi?).

Tabla 16. Momento del dia de MSL.

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 130 100,0% 55  100,0% 68  100,0% 7 100,0%
Mafiana 71 54,6% 30 54,5% 37 54,4% 4 57,1%
Tarde 25 19,2% 10 18,2% 14 20,6% 1 14,3%
Noche 34 26.2% 15 27.3% 17 25.0% 2 28.6%

5.2.4- Muerte durante el sueno:

Teniendo en cuenta la definicion del SMSL, a tenor de la cual la muerte
ocurre durante el suefio, de los 138 casos de la muestra estudiada, todas las
muertes por SMSL sobrevienen durante el suefio frente a solo el 56% de las
explicadas (p<0,001, Chi?), con significatividad estadistica. En los 8 casos de
muerte indeterminada, 6 ocurren durante el suefio, un caso en el que no ocurre
durante el suefio, y en otro no consta el dato (ver tabla T7 del anexo).

e Casila mitad (44%) de los casos de ME no ocurren durante el suefio.

5.2.5- Posicion en la que encuentran al lactante fallecido

La muestra estudiada consta de 138 casos, y solo en el 32% (44 casos)
se conoce en qué posicion es encontrado el lactante fallecido, predominando
en estos casos el decubito prono (73%). Aunque esta posicién predomina
también en el grupo SMSL, no es suficiente para alcanzar la significatividad
estadistica (p=0,293, Chi?).

j Hay que tener en cuenta que esta informacioén sélo esta disponible en un total de 41 casos (excluyendo
3 muertes indeterminadas).
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Tabla 17 y grafico 10. Posicion del cuerpo en la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 44 100,0% 7 100,0% 34 100,0% 3 100,0%
Decubito supino 9 20,5% 2 28,6% 6 17,6% 1 33,3%
Decubito prono 32 72,7% 4 57,1% 26 76,5% 2 66, 7%
Decubito lateral 3 6,8% 1 14,3% 2 5,9% 0 ,0%
100
14,3 59
75 Lateral
Prono
57,1
% 50 4 s | . | 76,5 |
Supino
25 +—— ——— —
28,6 17,6
0 :
Explicada SMSL

e La informacion sobre la posicion en la que se encuentra al lactante es
escasa, predominando el decubito prono en el SMSL (sin significacion
estadistica).

5.2.6- Maniobras de reanimacién cardiopulmonar

De los 138 casos que forman la muestra estudiada, en 111 casos se
tiene conocimiento sobre la aplicacion de maniobras de reanimacion
cardiopulmonar (RCP). En el 91% (n=101) de los casos se aplican estas
maniobras y en el 9% (n=10) no, sin diferencias entre ME y SMSL (p=0,369;
Chi?)k,

Tabla 18. RCP en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 111 100,0% 46 100,0% 60  100,0% 5 100,0%
No 10 9,0% 3 6,5% 7 11,7% 0 ,0%
Si 101 91,0% 43 93,5% 53 88,3% 5 100,0%

k Este dato sera importante a la hora de valorar la significacion de los hallazgos necropsicos, ya que, en principio, las

diferencias encontradas no estaran condicionadas por la aplicacion de maniobras de RCP.
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5.2.7- Fenomenos cadavéricos en el levantamiento del cadaver:

En lo que respecta a los fendmenos cadavéricos recogidos en el
levantamiento del cadaver, de los 138 casos que conforman la muestra, estos
datos se han registrado en 40 casos (ver tabla 19). Asi que, partiendo de este
pobre registro, las frecuencias observadas son 76% para el enfriamiento, 14%
para la deshidratacion, 92% para las livideces y 56% para la rigidez.

Tabla 19 y grafico 11. Fendmenos cadavéricos en el levantamiento en la MSL
y su significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher)

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 38 100,0% 9  100,0% 28 100,0% 1 100,0%
ENFRIAMIENTO
N 23,79 4 44,49 17,99 9
LEVANTAMIENTO ° S BT A% > %% 0 0%
Si 29 76, 3% 5 55,6% 23 82,1% 1 100,0%
Total 29  100,0% 9  100,0% 19 100,0% 1 100,0%
DESHIDRATACION
N 0, 0, 0, 0/
LEVANTAMIENTO 0 25 86,2% 6 66, 7% 18 94,7% 1 100,0%
Si 4 13,8% 3 33,3% 1 5,3% 0 ,0%
Total 37 100,0% 9  100,0% 27 100,0% 1 100,0%
No 3 8,1% 1 11,1% 2 7,4% 0 ,0%
LIVIDECES Si 8 21,6% 0 ,0% 8 29,6% 0 ,0%
LEVANTAMIENTO Si, cara ventral 2 5,4% 1 11,1% 1 3,7% 0 ,0%
Si, cara dorsal 20 54,1% 6 66, 7% 13 48,1% 1 100,0%
Si, ambas caras 4 10,8% 1 11,1% 3 11,1% 0 ,0%
Total 34 100,0% 9  100,0% 24 100,0% 1 100,0%
RIGIDEZ
N 0, 0, 0, 0,
LEVANTAMIENTO 0 15 44,1% 5 55,6% 10 41,7% 0 ,0%
Si 19 55,9% 4 44,4% 14 58,3% 1 100,0%
100 wao 975 Explicada - Test Chiy test exacto de Fisher
82,1 ’ W SMSL p.valor
75
583 Enfriamiento 0,108 (Chi?)
55,6
% 50 +— Deshidratacion 0,084 (Fis)
333
2 L Livideces (si/no) 1,000 (Fis)
5,3 Rigidez 0,697 (Fis)
0 : - :
Enfriamiento Deshidratacion Livideces Rigidez *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

No se alcanza la significacion estadistica entre los fenémenos
cadavéricos, pero la deshidratacion tiende a ser mas frecuente entre las
muertes explicadas (p=0,084) y, por el contrario, el enfriamiento lo es entre los
SMSL (p=0,106).
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e Se observa que, a excepcidon de la deshidratacion, los fenémenos
cadavéricos se encuentran mas instaurados o evolucionados en los

casos de SMSL.

5.3- AUTOPSIA Y HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

5.3.1- Intervalo postmortem:

El intervalo postmortem transcurrido hasta la practica de la autopsia se
conoce en 130 casos de los 138 de la muestra total. Asi, el intervalo
postmortem se cifra, en promedio, en 23,5 + 12,1 horas, con un rango entre las

3y las 54 horas, y una mediana exactamente igual a 24 horas.

Los tiempos (tanto medias como distribuciones) son muy similares
entre ambos grupos y no se concluye significatividad estadistica (p=0,781,

MW).

Tabla 20. Intervalo postmortem en la MSL

Total

N 130
Media 23,5
Desviacion tipica 12,1
Minimo 3,0
Maximo 54,0
Mediana 24,0

5.3.2- Fendmenos cadavéricos en la autopsia

GRUPO MSL

Explicada

55
23,9
13,0

4,0
54,0
24,0

SMSL

68
22,6
11,0

3,0
50,0
24,0

Indetermina

28,9
14,7
12,0
50,0
24,0

En cuanto a los fendbmenos cadavéricos en la autopsia, la muestra
vuelve a ampliarse hasta los 100 casos aproximadamente (ver tabla 21), de los
138 que compone el total de la muestra. Las frecuencias observadas son 99%
para el enfriamiento, 69% para la deshidratacion, 100% para las livideces y

90% para la rigidez.

Y igual que en las maniobras de RCP, este dato sera importante a la hora de valorar la significacion de los hallazgos
necropsicos, ya que, en principio, las diferencias encontradas no estaran condicionadas por esta variable.
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Tabla 21. Fenomenos cadavéricos en la autopsia en la MSL y su
significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher)

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 100 100,0% 38 100,0% 57 100,0% 5 100,0%
ENFRIAMIENTO
AUTOPSIA No 1 1,0% 0 ,0% 1 1,8% 0 ,0%
Si 99 99,0% 38 100,0% 56 98,2% 5  100,0%
Total Al 100,0% 30 100,0% 36 100,0% 5  100,0%
DESHIDRATACION
AUTOPSIA No 22 31,0% 10 33,3% 1 30,6% 1 20,0%
Si 49 69,0% 20 66, 7% 25 69,4% 4 80,0%
Total 109  100,0% 43 100,0% 61 100,0% 5 100,0%
CES Si 2 1,8% 1 2,3% 1 1,6% 0 ,0%
LIVIDECE
AUTOPSIA Si, cara ventral 5 4,6% 0 ,0% 5 8,2% 0 ,0%
Si, cara dorsal 84 77,1% 37 86,0% 43 70,5% 4 80,0%
Si, ambas caras 18 16,5% 5 11,6% 12 19,7% 1 20,0%
Total 98  100,0% 37 100,0% 56 100,0% 5  100,0%
RIGIDEZ AUTOPSIA i No 10 10,2% 6 16,2% 4 71% 0 ,0%
Si 88 89,8% 31 83,8% 52 92,9% 5 100,0%

Test Chi2y test exactd de Fisher

p-valor
Enfriamiento 1,000 (Fis)
Deshidratacion 0,809 (Fis)

Livideces (ventral/dorsal/ambas) 0,070 (Chi?)
Rigidez 0,167 (Chi?)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

e La unica tendencia apunta a la distribucion desigual de las zonas de
livideces en el SMSL (p=0,070).

En las ME, la gran mayoria de livideces se localizan en el plano dorsal
del cuerpo (86%), mientras entre los casos de SMSL aumentan las del plano
ventral, ya sean como unica zona (8%) o junto con las del plano dorsal (20%)
del cuerpo.

5.3.3- Petequial macroscopico en las visceras

De 138 casos que conforman el estudio, se tiene informacién de la
existencia o0 no de petequial macroscépico en 134 casos. Asi, el petequial
macroscopico en visceras como timo, pulmones y corazén se presenta en el
52% de la muestra. De los 70 casos con petequial macroscopico en visceras, el
67% pertenecen al SMSL. Se observa que el porcentaje de este petequial
visceral en SMSL duplica al de las ME (32%). Las diferencias a nivel
estadistico son muy fuertes (p<0,001; Chi?). Para el petequial de las distintas
visceras, ver la tabla T8 del anexo.
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Tabla 22. Petequial macroscépico en visceras en MSL

N
Total 134
No
Si

Total

%
100,0%
47,8%
52,2%

GRUPO MSL
Explicada SMSL
% N % N
100,0% 70 100,0% 7
68,4% 23 32,9% 2
31,6% 47 67,1% 5

Resultados

Indeterminada

%

100,0%
28,6%
71,4%

Grafico 12. Distribucién del petequial detallado por 6rganos en la MSL

100
83 Explicada
75 722 o m SMSL _
% 50 - 44,4
25 - 16,7 191
: s
Timo Pulmén Corazén

De este grafico se desprende que solo la existencia de petequial aislado
en timo o corazén no resulta valorable, pero la descriptiva ya sugiere que las
diferencias se estan focalizando a nivel del pulmon (p<0,002; Chi?).

e En el SMSL se observa la existencia de (p<0,002; Chi?) petequias en
pulmén.

Imagen 1,2: Petequias en pulmones y corazon. Petequias en timo.
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5.3.4- Hallazgos histopatolégicos pulmonares

De 138 casos que conforman el estudio, se tiene informacion sobre
hallazgos histopatologicos pulmonares en 135 casos, con hallazgos de interés
en el 73%. El porcentaje se eleva al 85% (n=60) en el SMSL, 30 puntos por
encima de la tasa en las ME (55%) Las diferencias son estadisticamente
significativas  (p<0,001; Chi?). Para ver los hallazgos histopatologicos
especificos a nivel pulmonar ver la tabla T9 del anexo.

Tabla 23. Histologia de pulmén en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 135 100,0% 56  100,0% 71 100,0% 8 100,0%
No 37 274% 25  44,6% 1 15,5% 1 12,5%
Si 98  72,6% 31 55,4% 60  84,5% 7 875%

Grafico 13 y tabla 24. Detalle de los hallazgos histopatologicos a nivel
pulmonar relacionados con una situacion de asfixia, y su significacion
estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher):

100 Test Chi?y test exacto de Fisher
p-valor
75 Explicada m SMSL 70 - Aireados 0,320 (Chi2)
Congestion 0,057 (Chi?)
% 50 484 Edema 0,118 (Chi?)
31,7 29 HG alveolar <0,001*** (Chi2)
22,6
d 19,4 . )
25 133 129 HG bronquial 0,546 (Fis)
| ﬁ 0 33 17 HG tabiques <0,001" (Chi?)
0 : : . —— - Atelectasia 0,044* (Fis)
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e La hemorragia alveolar y en tabiques interlobulillares se observa con
mayor frecuencia entre los casos de SMSL, con significacion
estadistica (p<0,001; Chi?).

Imagen 3: hemorragia alveolar y de tabiques interlobulillares

Ademas de los hallazgos mencionados (significativos a nivel
estadistico), se observa una mayor tasa de atelectasia entre las ME
(p=0,044) y la misma tendencia para la congestion (p=0,057). Aunque sin
significacion estadistica, en las ME también se aprecia edema, asi como
patologia infecciosa o inflamatoria (exudados fibrinopurulentos, infiltrados
inflamatorios) que se vera en apartados posteriores.

Al cruzar los casos de hemorragia pulmonar con los casos que tienen
infiltrado petequial visceral en el examen interno, observamos que hay
hemorragia alveolar y en tabiques en la mayoria de los casos con
infiltrado petequial, al menos, en pulmén y en muy pequefia proporcion si el
infiltrado petequial se limita al timo:

33% (5/15) casos con petequial en timo

72% (13/18) casos de petequial en pulmén

75% (15/20) casos de petequial en pulmoén y timo

100% (1/1) caso con petequial en corazon

43% (3/7) casos con petequial en timo, pulmén y corazon
0% (0/2) caso con petequial en corazén y timo

100% (2/2) casos con petequial en pulmén y corazén

5.3.5- Hallazgos microscopicos/ histopatolégicos del estudio de distintas
visceras:

De los 138 casos que conforman el total de la muestra estudiada, se
adjunta un grafico en el que consta la ausencia o presencia de congestion
visceral y los diferentes grados de severidad y se resumen los datos obtenidos
en relacion a la congestion de diferentes 6rganos (ridn, higado, bazo, timo y
miocardio) (ver tabla T10 del anexo):
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Grafico 14. Congestién visceral en MSL
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A nivel descriptivo, las diferencias parecen enfatizarse en lo que
respecta al rindbn. La siguiente tabla resume el resultado de las pruebas

estadisticas desde un doble enfoque: 1)

para las categorias originales

(congestiéon: no / si / si, severa con microhemorragia) y 2) agregando su
presencia unicamente (no / si), por si surgiera algun matiz de interés.

Tabla 25. Pruebas estadisticas

Test de Mann-Whitney y test Chi2.
3 categorias Presencia silno

Rifion 0,001 (MW)  0,002* (Chi2)
Higado 0,089 (MW) 0,065 (Chi2)
Bazo 0,287 (MW) 0,355 (Chi2)
Timo 0,251 (MW) 0,190 (Chi2)
Miocardio 0,064 (MW) 0,078 (Chi2)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Los resultados son practicamente idénticos,

destacando mayor

incidencia (y significacion estadistica) en el rindbn de los casos de SMSL

(p=0,002) y misma tendencia para el higado y el miocardio.

[ ]
miocardio e higado se observa mas frecuentemente
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5.3.6- Otros hallazgos microscopicos/ histopatolégicos:

%

Aparte de la congestion visceral, se describen otros signos también
estudiados en la muestra, tales como la hematopoyesis extramedular (signo de
hipoxia crénica), patologia del timo entendida como deplecion linfoide,
hemorragia perivascular del encéfalo (predomina en sustancia blanca) vy
aumento de la celularidad inflamatoria a nivel meningeo:

Tabla 26. Otros hallazgos histopatolégicos en MSL

HEMATOPOYESIS
EXTRAMEDULAR

TIMO PATOLOGIA

HG PERIVASCULAR
ENCEFALO

INFLAMACION
MENINGEA ENCEFALO

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si

GRUPO MSL

Total Explicada SMSL Indeterminada

N % N % N % N %
138 100,0% 59  100,0% 71 100,0% 8  100,0%
103 74,6% 46 78,0% 52 73,2% 5 62,5%
35 25,4% 13 22,0% 19 26,8% 3 37,5%
136 100,0% 57 100,0% 71 100,0% 8  100,0%
108 79,4% 39 68,4% 62 87,3% 7 87,5%
28 20,6% 18 31,6% 9 12,7% 1 12,5%
110 100,0% 44 100,0% 60  100,0% 6  100,0%
48 43,6% 25 56,8% 21 35,0% 2 33,3%
62 56,4% 19 43,2% 39 65,0% 4 66,7%
117 100,0% 49 100,0% 61 100,0% 7 100,0%
7 65,8% 26 53,1% 45 73,8% 6 85,7%
40 34,2% 23 46,9% 16 26,2% 1 14,3%

Grafico 15. Otros hallazgos histopatolégicos en MSL y su significacion
estadistica (resultados test Chi® y test exacto de Fisher)

Test Chi?y test exacto de Fisher.

p-valor
Hematopoyesis 0,533 (Chi?)
Patologia timo 0,009** (Chi?)
HG perivascular encéfalo 0,027* (Chi?)
Inflamacion meningea encéfalo 0,024* (Fis)

100
Explicada
75 T mSMsL 3
0 432 46,9
31,6

26,8 ’ 26,2
25 27

l = [

0 ]
Hematopoyesis Patologia timo HG perivascular Inflamacion

extramedular

encéfalo

meningea encéfalo

*p<0,05; **p<0,01;| ¥***p<0,001
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e La hemorragia perivascular del encéfalo es mas propia de los lactantes
del grupo SMSL (p=0,027; Chi?).

Imagen 4: hemorragia perivascular del encéfalo

e Por el contrario, también con significacion estadistica, se observa que
la deplecion linfocitaria del timo (p=0,009; Chi?) y el aumento de la
celularidad inflamatoria a nivel meningeo (p=0,024; Fis) se da en las
ME.

5.3.7- Estrés timico

El estrés timico, entendido como un peso del timo < 15 gramos, se
asocia significativamente a los casos de muerte de causa explicada
(p=0,057, Chi?).

Tabla 27. Estrés timico segun grupo MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 135 100,0% 57  100,0% 70 100,0% 8  100,0%
No 102 75,6% 38 66, 7% 57 81,4% 7 87,5%
Si (peso<15g) 33 24,4% 19 33,3% 13 18,6% 1 12,5%
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Tabla 28. Peso del timo segun grupo MSL

GRUPO MSL
. Indetermina
Total Explicada SMSL
da
N 135 57 70 8
Media 28,8 246 316 33,6
Desviacion tipica 15,7 141 16,1 18,1
TIMO PESO
Minimo 3,0 3,0 6,0 14,0
Maximo 78,0 59,0 78,0 64,0
Mediana 27,0 23,0 31,5 31,5

5.3.8- Diagnéstico histopatoldgico de infeccion:

En 135/138 casos tenemos informacion de esta variable. De ellos, se
describe un 74% (n=100) con infeccion histopatoldgica y un 26% (n=35) sin
hallazgos en el estudio histopatologico. El porcentaje se eleva al 86% (n=50)
en las ME, muy por encima de la cifra en el SMSL, que ocurre en el 68%
(n=47), aunque sin significacion estadistica (Chi?) (ver tabla T11a y T11b del
anexo). En el siguiente grafico se detalla la tipologia de infeccion para los 100
casos que la presentan:

Grafico 16. Tipo de infeccion histopatoléogica en la MSL y su
significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher)

Test Chi2y test exacto de Fisher

100

-valor
87,2 Explicada P

Sialodenitis 0,024* (Fis)

75 mSMSL — .
62 IVRS 0,005** (Chi?)
Respiratoria severa 0,003* (Chi?)

% 50

Sepsis 0,027~ (Fis)

5 22 Miocarditis 0,495 (Fis)

12
10,6 p 4 Meningitis 1,000 (Fis)
[ 21 0 0 10 0

0 a . : — , : i Otros 0,495 (Fis)

Sialoadenitis IVRS Respiratoria  Sepsis Miocarditis Meningitis Otros *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

severa

Entre los casos que presentan infeccidon histopatologica, la sialoadenitis
(p=0,024; Fis) y la infeccion de vias respiratorias superiores (p=0,005; Chi?) son
mas prevalentes en el grupo SMSL (con significacion estadistica). Por el
contrario, la infeccién respiratoria severa (p=0,003; Chi?) y la sepsis (p=0,027;
Fis), logicamente, son mas propias de los lactantes fallecidos por causa
explicada.

e La sialoadenitis y la infecciobn de vias respiratorias superiores
predominan en el SMSL (con significacion estadistica).
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5.4- DATOS DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

5.4.1- Estudio toxicolégico de los lactantes:

De los 138 lactantes, en 70 de ellos el resultado del analisis toxicologico
es negativo, en 7 casos (9 %) se obtiene positividad a sustancias toxicas, y en
los 61 casos restantes no consta este dato (tabla T12 del anexo). No hay
diferencias en la tasa segun el grupo (p=0,629, Fisher) de MSL. A
continuacion (tabla 29) se describen las sustancias tdxicas detectadas: cocaina
y sus metabolitos, benzodiacepinas, alcohol y cafeina.

Tabla 29. Téxicos detectados en la MSL.

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada

N % N % N % N %
100,0%
,0%
66,7%
0%
,0%
33,3%

Total 100,0%
Alcohol 14,3%

7 100,0% 100,0%
1
Cocaina y metabolitos 2 28,6%
2
1
1

3
,0% 1 33,3%
,0% 0 ,0%
28,6% 1
14,3% 1
14,3% 0

100,0% 33,3%
,0% 33,3%
0% ,0%

Benzos

Cafeina

- O O N O w

Cocaina, metabolitos y cafeina

En 3 de los 7 casos con resultado positivo en el analisis toxicoldgico se
obtiene positividad a cocaina y a sus metabolitos en uno de ellos en sangre, en
otro en humor vitreo, demostrandose un consumo cronico en el tercero de ellos
al detectarse estas sustancias no solo en sangre y orina, sino también en el
analisis de muestra de cabello, junto con cocaetileno y cafeina. Estos tres
casos se tratan como muerte indeterminada. Otros 2 casos resultan positivos
para benzodiacepinas, correspondiéndose uno de ellos a una muerte violenta
por homicidio y el otro a un SMSL categoria Il. En 1 caso se obtiene positividad
al alcohol y esta catalogado como SMSL y otro caso resulta positivo a cafeina'y
se trata de un SMSL categoria Il con FRDI.

5.4.2- Estudio microbiolégico

De los 138 casos, se han realizado o conseguido informacién acerca de
los estudios microbiolégicos en un 55% (76 casos):

En 45 casos el estudio microbiolégico es negativo y no se aislan
microorganismos en las muestras bioldgicas y de tejidos obtenidos durante el
tiempo de autopsia. En 6 casos, los microorganismos aislados no son
valorables puesto que pueden deberse a contaminaciéon bacteriana
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postmortem o contaminacion durante la obtencion de la muestra en el tiempo
de autopsia.

En cuanto a los estudios microbiologicos positivos (25 casos):

e En 1 sepsis con cambios citopaticos a nivel histolégico compatibles con
infeccion virica y sobreinfeccion bacteriana se aisla Kleibsella pneumoniae.

e En 1 sepsis con cambios citopaticos compatibles con infeccion virica se
aisla Citomegalovirus.

e Constan 2 sepsis confirmadas con diagndstico histopatoldgico y en una de
ellas se aisla a Kleibsella pneumoniae y en la otra Staphylococcus aureus,
el cual también se aisla en un caso de bronquiolitis confirmada
histopatologicamente.

e En 1 sepsis con bronquiolitis severa y sobreinfeccion bronconeumonica
diagnosticadas histopatolégicamente se aisla Streptococcus pneumoniae.

e En los 2 casos de meningitis aguda confirmada mediante diagndstico
histopatoldégico en el resultado microbiolégico se aislan como agentes
patégenos en una, Neisseria meningitidis y en la otra, Streptococcus
agalactiae grupo B en liquido cefalorraquideo y en el hemocultivo.

e En 2 casos con diagnostico histopatolégico de bronconeumonia se aislan
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenza en uno de ellos, y en el
otro Staphylococus aureus 'y Moraxella catarrhalis.

e Hay 16 casos de SMSL en los que se aisla:
= Rhinovirus con diagnostico histopatoldgico de infeccion de vias

respiratorias superiores en 6 casos

= Virus Respiratorio Sincitial en 3 casos

» Moraxella catarrhalis en 1 caso

= Adenovirus en 1 caso

= Haemophilus Influenzae en 1 caso

= Streptoccocus pneumoniae en 2 casos con infeccion de vias
respiratorias superiores, y en un 1 caso, ademas, también se aisla
Haemophilus influenzae.

» Kleibsella pneumoniae en 1 caso con diagndstico histopatologico de
infeccion de vias respiratorias superiores

Sin embargo, en algunos casos se han aislado microorganismos que no
tienen ninguna correlacion clinica ni histopatolégica y en otros casos, con
diagndstico histopatoldgico de infeccidn, el agente etiolégico no ha sido aislado.

e EIl estudio microbiolégico ha sido positivo en el 30% de las muertes
explicadas infecciosas y en el 23% de los SMSL.
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5.5- DATOS DE LA ENTREVISTA FAMILIAR EN LA MSL

5.5.1- Entrevista familiar

De los 138 casos de la muestra, en menos de la mitad se consiguid
realizar la entrevista familiar (45%, 50 casos), siendo esta tasa totalmente
independiente del grupo de MSL (p=0,727, Chi?)™ (ver tabla T13 del anexo). La
falta de informacion no ha permitido realizar el modelo de regresion multiple.

5.5.2- Antecedentes de muerte subita familiar

La muestra esta formada por 138 casos, y solo en 48 casos se registra
la existencia o no de antecedentes de muerte subita familiar (MSF). El 31,3%
(n=15) presenta antecedentes de MSF, duplicandose la tasa entre los SMSL
(44%, n=10) respecto a las ME (22%, n=5), y el 68,8% (n=33) no presenta
antecedentes de MSF. Las diferencias no alcanzaron la significacion
estadistica (p=0,116, Chi?).

Tabla 30. Antecedentes de MSF en la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 48  100,0% 23 100,0% 23 100,0% 2 100,0%
No 33 68, 8% 18 78,3% 13 56,5% 2 100,0%
Si 15 31,3% 5 21,7% 10 43,5% 0 ,0%

Entre los 15 casos con antecedentes de MSF, curiosamente el grado de
parentesco para los SMSL suele ser mas lejano (4° grado) (ver tabla pag. 96):

Tabla 31. Grado familiar en los antecedentes de MSF en la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL
N % N % N %
Total 15 100,0% 5 100,0% 10 100,0%
2°grado 2 13,3% 2 40,0% 0 ,0%
3°grado 3 20,0% 2 40,0% 1 10,0%
4° grado 9 60,0% 1 20,0% 8 80,0%
3°y 4°grado 1 6,7% 0 ,0% 1 10,0%

™ En el apartado 7 se detallan varios aspectos que dificultan la realizacién de la entrevista.
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5.5.3- Antecedentes patologicos de los padres, de otros familiares y del
lactante.

Respecto a los antecedentes patolégicos de los padres, solo se
conoce este dato en 52 casos. De ellos, en 44% (n=23) existen antecedentes
meédicos parentales y en el 56% (n=29) no existen (ver tabla T14 del anexo),
sin significacion estadistica (p=0,684 Chi?).

En cuanto a los antecedentes patolégicos de los lactantes, se conoce
esta informacion en 82 casos. De ellos, en 55% (n=45) existen antecedentes
patolégicos y en el 45% (n=37) no existen. Hay cuatro casos de gemelos, todos
ellos por ME. Tres de ellos con edades comprendidas entre 6-8 meses y un
caso de 2 meses, falleciendo los dos hermanos con 10 dias de diferencia por
una cardiopatia congénita/ valvulopatia (estenosis valvular aortica con arco
aortico de pequeno tamano y estenosis pulmonar), presente también en el
padre (ver tabla T14 del anexo).

En 32 casos se conoce la existencia o no de antecedentes
patolégicos en otros familiares. De ellos, en 41% (n=13) existen
antecedentes médicos en familiares diversos y en el 59% (n=19) no existen
(ver tabla T14 del anexo), sin significacion estadistica (0,880 Chi?).

De forma esperada, las patologias previas de los lactantes estan
mas presentes en las ME (73%) respecto a los SMSL (39%), con significacion
estadistica (p=0,003; Chi?). Dicho de otra forma, un lactante con patologias
previas reduce la probabilidad de ser un SMSL un 76% (OR=0,24; p=0,003)
(ver tabla T75 del anexo).

5.5.4- Edad de los padres

La edad de los padres esta recogida en el 32% (padre) y 39% (madre)
de los casos. La edad media del padre es 34,3 £ 7,7 afios y la de la madre 29,1
+ 7,3 anos. También en este caso no hay diferencias segun el grupo de
clasificacion de la MSL (p=0,241 y p=0,684, respectivamente). En 8/55 (15%) la
edad de la madre es menor de 20 anos.
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Tabla 32. Edad de los padres en la MSL

EDAD
PADRE

EDAD
MADRE

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total

44
34,3
7,7
18,0
58,0
34,0
54
29,1
7,3
14,0
41,0
31,0

GRUPO MSL
Explicada SMSL Indeterm ina
da
18 2% 0
35,8 33,3
5.2 8,9
28,0 18,0
45,0 58,0
4,5 33,0 .
2 31 1
29,5 28,5 41,0
6,8 75 .
16,0 14,0 41,0
40,0 39,0 41,0
31,0 30,0 41,0

5.5.5- Origen/poblacién de los padres

En cuanto al origen/poblacién de los padres, s6lo se conoce este dato
en 85/92 casos (padre/madre), siendo el origen caucasico el mas numeroso
con mas del 70% (ver tabla T15 del anexo). Al analizar si hay origenes que se
asocien en mayor medida a algun grupo, se advierte significativamente
(p=0,03, Fis) que la poblacién gitana es mas frecuente en el SMSL,
mientras que el origen africano de los padres es en la ME.

Grafico 17 y tabla 33. Origen poblacional de los padres y su
significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de Fisher).

100 -
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50
77,8
25 +—
0
Padre
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Explicada
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75
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Test Chi?y test exacto de Fisher.

Caucasico
Oriental
Africano
Gitano

Arabe-pakistani

PADRE
0,243 (Chi?)
0,248 (Fis)
0,071 (Fis)
0,030* (Fis)
0,372 (Fis)

MADRE

0,429 (Chi2)
0.500 (Fis)
0,085 (Fis)
0,031 (Fis)
1,000 (Fis)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001



Resultados

5.5.6- Habitos toxicos de la madre durante la gestacion

De la muestra conformada por 138 casos, uUnicamente se tiene
conocimiento sobre si la madre presentaba o no habitos téxicos durante la
gestacion en 48 casos (35%). De ellos, el 56% (n=27 casos) presenta habitos
toxicos durante el embarazo. Por grupos de MSL, el porcentaje se eleva al
72% en el SMSL, muy por encima del 33% en la ME (tabla 34). Estas tasas
son significativamente distintas (p=0,017; Chi?). Se adjunta un grafico que
detalla el tipo de sustancia toxica consumida (ver tabla T16 del anexo).

Tabla 34. Habitos téxicos durante la gestacion en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 48 100,0% 21 100,0% 25 100,0% 2 100,0%
No 21 43,8% 14 66,7% 7 28,0% 0 ,0%
Si 27  56,3% 7  33,3% 18 72,0% 2 100,0%

Grafico 18 y tabla 35. Sustancias téxicas consumidas durante el
embarazo en MSL y su significacion estadistica (resultados test Chi? y test
exacto de Fisher).

Test Chi?y test exacto de Fisher.

100

88,9 ] p-valor
Explicada Tabaco 0413 (Fis)

75 mSMSL S .
Alcohol 1,000 (Fis)
57, Cannabis 1,000 (Fis)

% 50 +—
Cocaina 0,083 (Fis)
28,6
25 4 Opioides 0,526 (Fis)
14,312 5 14,312,5 14,3
4 6,3 6,3 6,3 Benzos 1,000 (Fis)
0 . . . . . — N BN W gy 1,000 (Fis)
Tabaco Alcohol  Cannabis Cocaina  Opioides Benzos Otros

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Se realiza una prueba estadistica para valorar el efecto de la presencia
de cada tipo de sustancia en relacion con el tipo de muerte:

Dada la pequeia muestra, es interesante resaltar la mayor tasa de
tabaquismo en el grupo SMSL (89%) muy superior a la observada en las
muertes de causa explicada (57%). El p-valor obtenido fue p=0,113, que, si
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bien no es significativo dado el tamafio muestral, permite hablar de una débil
asociaciéon al comparar entre todos los toxicos, pero en el modelo de regresion
logistica binaria simple, el riesgo (OR) de SMSL se multiplica por 7,56
(p=0,004) en madres fumadoras (ver tabla T75 del anexo).

Hay que destacar que el 80% (16/20) de los casos con tabaquismo
materno son SMSL; y de estos, el 88% (14) presentan ademas algun FRDI (9
colecho, 5 decubito prono).

Dentro del consumo de toxicos, exceptuando el tabaco, la cocaina es la
sustancia consumida con mas frecuencia en el grupo de causa explicada
(28,6%), sin ninguna aparicién en los SMSL. Aun asi, solo puede hablarse de
una cierta tendencia (p=0,083).

Existen 2 casos de consumo de alcohol. Uno de ellos se trata de un
SMSL Il FRDI al fallecer el lactante en situacion de colecho con los padres, y el
otro caso es una ME por sindrome de alcoholismo fetal que ocasiona
pluripatologia consistente miocardiopatia hipertréfica, agenesia renal unilateral
y malformacion cerebral compatible con holoprosencefalia lobar.

En 5 casos se consumen varias sustancias, siendo estas las
combinaciones: 2 casos de alcoholismo y cocaina que se han tratado como
muertes indeterminadas, 1 caso de cocaina y opioides que es un homicidio, 1
caso de consumo de cannabis, opioides y benzodiacepinas que es un SMSL I,
y 1 caso de tabaquismo, alcohol y cannabis que es un SMSL Il FRDI.

5.5.7- Datos perinatales:

5.5.7.1- Edad gestacional

La edad gestacional se cifra, en promedio, en 37,9 + 2,6 semanas, con
un rango entre las 27 y las 41, y una mediana exactamente igual a 39. Este
tiempo es similar entre el grupo de la ME y el SMSL, aunque una semana
mas corta en SMSL. No obstante, no se advierte significatividad estadistica
(p=0,122, MW).
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Tabla 36. Edad gestacional en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indetermina
da
N 80 35 42 3
Media 37,9 38,3 37,3 39,3
Desviacion tipica 2,6 2,2 2,9 ,6
Minimo 27,0 31,0 27,0 39,0
Maximo 41,0 41,0 40,0 40,0
Mediana 39,0 39,0 38,0 39,0

Otro enfoque es analizar la condicion de prematuridad (menos de 37
semanas de edad gestacional al nacimiento) mas que el tiempo de gestacién
en si. La muestra esta formada por 138 casos, y en 80 se conoce si se da o no
la prematuridad. Un 26% en el grupo de ME y un 38% en el SMSL sin
diferencias significativas entre ambos grupos (p=0,248; Chi?).

Tabla 37. Prematuridad en la MSL.

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 80  100,0% 35 100.0% 42 100,0% 3 100,0%
No 55 68,8% 26 74.3% 26 61,9% 3 100,0%

Si 25 31.3% 9 25,7% 16 38.1% 0 0%

5.5.7.2- Peso al nacimiento

El peso al nacer se cifra, en promedio, en 2.935,2 £ 627,5 gramos, con
un rango entre 1100 y 4200, y una mediana 2960 gramos. Tampoco se
detectaron diferencias entre ambos grupos (p=0,365, MW). (ver tabla T17a en
anexo)

La condicion de bajo peso supone pesar menos de 2500 gramos al
nacimiento. De los 138 que conforman la muestra, el 23% (n=17) de lactantes
presenta bajo peso y en el 77% (n=56) no se da esta condicién. Tampoco se
aprecian diferencias entre los grupos (p=0,794, Chi?). (ver tabla T17b en anexo)
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5.5.7.3- Talla al nacimiento

La talla al nacer se cifra, en promedio, en 48,3 £+ 3,0 cm, con un rango
entre 38 y 54, y una mediana 49 cm. No se encuentran diferencias entre los
grupos (p=0,274, MW). (ver tabla T18 en anexo)

5.5.7.4- Lactancia

Este dato consta en el 64% (88 casos/ 138) de la muestra. La lactancia
materna se da en el 40% de los casos (n=35), la artificial en el 41% (n=36) y la
mixta en el 19% (n=17).

Tanto la lactancia materna como la artificial se dan en proporcién
idéntica y asi se mantienen dentro de cada uno de los grupos, por lo que no
hay diferencias relevantes (p=0,539; Chi?).

Tabla 38. Lactancia en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 88 100,0% 37 100,0% 47 100,0% 4 100,0%
Materna 35 39,8% 14 37.8% 19 40,4% 2 50,0%
Artificial 36 40,9% 14 37.8% 21 44 7% 1 25,0%
Mixta 17 19,3% 9 24,3% 7 14,9% 1 25,0%

5.5.7.5- Vacunacion reciente

Este dato sobre vacunacion reciente se tiene en 74 casos de 138. De
ellos, en el 88% (n=65) no se da la vacunacién reciente, y en el 12% de los
casos (n=9) si. Asi que de estos datos se observa que tampoco la vacunacion
reciente puede asociarse a uno u otro tipo de muerte (p=0,308; Chi?).

Tabla 39. Vacunacioén reciente en la MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 74 100,0% 28 100,0% 42 100,0% 4 100,0%
No 65 87.8% 23 82,1% 38 90,5% 4 100,0%
Si 9 12,2% 5 17.9% 4 9,5% 0 0%
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5.5.7.6- Infeccion reciente/ sintomatologia previa

En el 69% (95 casos/138) se tiene informacion respecto a una infeccion
reciente o sintomatologia previa en los lactantes. Se describe un 46% de los
casos con infeccidn reciente (sintomatologia previa).

Tabla 40. Infeccidn reciente/ sintomatologia previa en MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 95  100,0% 43 100,0% 49 100,0% 3 100,0%
No 51 53,7% 18 41,9% 30 61,2% 3 100,0%
Si 44 46,3% 25 58,1% 19 38,8% 0 ,0%

Por grupos de MSL, el porcentaje se eleva al 58% de infecciones
recientes en las ME, 20 puntos por encima de la cifra en el SMSL (39%). Esto
sugiere una marcada tendencia (p=0,064; Chi?) a la presencia de infeccién
reciente en los casos de ME. Es decir, que la presencia de infeccion reciente/
sintomatologia previa en un lactante reduce un 54% la probabilidad de
encontrarnos ante un SMSL (OR=0,46; p=0,065) (ver tabla T75 del anexo).

El tipo de infeccion reciente se puede ver en la tabla T19 del anexo.

Grafico 19 y tabla 41. Tipo de infeccion reciente/ sintomatologia previa en el
grupo MSL vy su significacion estadistica (resultados test Chi? y test exacto de
Fisher).

100

) Test Chi?y test exacto de Fisher.
Explicada
p-valor
75 73,7 mSMSL _
62,5 Fiebre 0,294 (Chi2)
% 50 IVRS / Catarro 0,437 (Chi2)
41,7
26,3 )5 263 Bronquitis 0,618 (Fis)
BT 125 Gastro 0,922 (Chi?)
5,3
o . . _— *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
Fiebre IVRS / catarro Bronquitis Gastro
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No se encuentra ninguna relacion relevante al realizar una prueba
estadistica para valorar el efecto de la presencia de cada tipo de
diagnéstico:

En resumen, aunque esta diferencia no es significativa, cuando solo
hay infeccién de vias respiratorias superiores puede tratarse de un SMSL,
pero si se dan mas sintomas, como fiebre, bronquitis o sintomas
gastrointestinales con vémitos o diarrea, se trata mas de una ME.

Por otro lado, al correlacionar esta sintomatologia previa al fallecimiento
con los hallazgos de infeccion histolégica, vemos que hay una falta de
correlacion entre la sintomatologia previa detectada por los padres y/o
sanitarios y su demostracion histolégica (p=0,540, Chi?). Se observan
signos de infeccidn histologica en el 82% (36/44) de los casos sintomaticos,
pero también en el 77% (36/47) de los asintomaticos.

Tabla 42. Infeccion reciente/ sintomatologia previa e infeccion
histopatoldgica.

INFECCION HISTOLOGICA
Total No Si
N % N % N %

Total 91 100,0% 19 100,0% 72 100,0%
No 47 51,6% 1 57,9% 36 50,0%
Si 44 48,4% 8 42,1% 36 50,0%

La sensibilidad (50%) y especificidad (57,9%) de los sintomas para el
diagndstico de una infeccion histoldgica es pobre, pero hay que destacar que la
mayoria de estas infecciones asintomaticas son infecciones de vias
respiratorias superiores: el 100% en los casos de SMSL y el 59% en los
casos de ME, que coexisten en general con enfermedades infecciosas graves o
con enfermedades cardiacas. En este ultimo grupo, el 41% restante si se
corresponde con infecciones mas graves (bronquiolitis/neumonia y sepsis):
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Tabla 43. Tipo de infeccion reciente/ sintomatologia previa y tipo de infeccion
histopatoldgica.

INFECCION HISTOLOGICA

SINTOMATOLOGIA (7] IVRS* IVRI  Sepsis Miocarditis Meningitis
MUERTE EXPLICADA
Asintomatico 1 10 3 4
Fiebre 3 4 1 1
IVRS 4 1 2
Bronquitis 1 1 1
Gastrointestinales 1 1 1 1
SMSL
Asintomatico 10 18
Fiebre 1 4
IVRS 3 8
Bronquitis 1
Gastrointestinales 3

@: sin hallazgos histopatoldgicos de infeccion; IVRS: infeccion de vias respiratorias
superiores; IVRI: infeccion de vias respiratorias inferiores;
* la sialoadenitis se incluye en este epigrafe

5.6- ASOCIACIONES CON FACTOR DE RIESGO DE DORMIR

INSEGURO

5.6.1- Presencia o ausencia de factor de riesgo de dormir inseguro

En este apartado se analizara el 72% del total de la muestra (95 casos:
29 de ME y 66 de SMSL), ya que en 38 casos no se pudo obtener este dato y
se han excluido los casos de muerte indeterminada (5 casos).

De este modo, quedan dos grandes grupos: 58 casos con FRDI y 37 sin
FRDI. Si nos fijamos en las causas de muerte: los casos con FRDI se
concentran claramente en el grupo de SMSL (84,5%).
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Tabla 44. Factores de riesgo en la MSL.

SUBGRUPO MSL

FRDI Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB SMSL Il SMSL Il FRDI

N % N % N % N % N % N %
Total 95 100,0% 20 100,0% 9 100,0% 3 100,0% 14 100,0% 49 100,0%
No 37 38,9% 20 100,0% 0 ,0% 3 100,0% 14 100,0% 0 0%
Si 58 61,1% 0 ,0% 9 100,0% 0 ,0% 0 ,0% 49 100,0%

Las variables de interés en relacion con la presencia/ausencia de FRDI
han sido las siguientes: sexo, edad (dias, meses, por grupo), fenémenos
cadavéricos en el levantamiento del cadaver, fendbmenos cadavéricos en la
autopsia, tipo de lactancia, petequial macroscopico en visceras, histologia
pulmonar, congestion de rifidn y hemorragia perivascular de encéfalo. La tabla
siguiente resume el resultado de las pruebas estadisticas aplicadas.

Tabla 45. Asociacion entre variables de interés y presencia de FRDI.
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Test Chi?, test exacto de Fisher, test de Mann-Whitney y de Kruskal-Wallis.

EPIDEMIOLOGICOS

LEVANTAMIENTO

AUTOPSIA

ENTREVISTA
FAMILIAR

PETEQUIAL

HISTOLOGIA
PULMON

OTROS ORGANOS

Sexo

Edad

Edad (peri/neo/resto)
Enfriamiento
Deshidratacion
Livideces (si/no)
Rigidez

Enfriamiento
Deshidratacion

Livideces
(ventral/dorsal/ambas)

Rigidez
Lactancia

Macro (si/no)
Timo

Pulmén

Corazén
Histologia (si/no)
HG alveolar

HG tabiques
Congestion rindén

HG perivascular encéfalo
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

p-valor
0,596 (Chi?)
0,049* (MW)
0,410 (Chi?)
0,165 (Fis)
0,539 (Fis)
0,195 (Fis)
0,418 (Fis)
1,000 (Fis)
0,955 (Chi?)
0,001** (KW)

0,931 (Chi?)
0,027* (Chi?)

0,041* (Chi?)
0,434 (Chi?)
0,025* (Chi?)
0,194 (Chi?)
0,036 (Chi?)
0,156 (Chi?)
0,317 (Chi?)
0,027* (Chi?)
0,086 (Chi?)
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e Como vemos, de forma estadisticamente significativa, la existencia de
factores de riesgo se asocia a la edad y lactancia materna y condiciona
los hallazgos postmortem en relacion con las livideces, el infiltrado
petequial macroscépico visceral y los hallazgos microscépicos
pulmonares y renales.

Pasamos a ver con mayor detalle cada una de estas asociaciones:
5.6.1.1.- SEXO

En cuanto al sexo, de los 95 casos, el 54,7% (n=52) son del sexo
masculino y el 45,3% (n=43) son del sexo femenino. Se observa que no hay
diferencias respecto al sexo entre los dos grupos (ver tabla T61 del anexo).

5.6.1.2.- EDAD

Es la primera asociacion, al limite de la significatividad (p=0,049). La
edad media de la muerte en ausencia de FRDI se situa en 4,4 meses, frente a
2,8 meses en presencia de FRDI. Las medianas son algo mas bajas (4 y 2
meses) simplemente por la distribucion asimétrica observada en el grafico (hay
una serie de casos que fallecen a mas edad que la del grueso de cada grupo,
incluso en el grupo FRDI hay varios casos con edades atipica o
extremadamente avanzadas, en términos relativos). La edad en dias puede
observarse en la tabla T62 del anexo.

Tabla 46 y grafico 20. Edad (meses) segun factores de riesgo

FACTORES RIESGO

Total No Si 300

N 95 37 58
Media 34 44 28

EDAD (dias)
.

Desviacion tipica 28 34 21
Minimo A 2 A
Maximo 12,0 12,0 11,0 l
Mediana 2,0 40 2,0 "1

FACTORES RIESGO

De este modo, el factor de riesgo ‘adelanta’ las muertes en el tiempo,
concentrandolas en los primeros 3 meses; pero no hasta el punto de
incrementar las muy tempranas (peri o neonatales). De hecho, el test
estadistico concluye que no hay diferencias en estas proporciones (p=0,410):
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Tabla 47. Grupo de edad segun factores de riesgo.

FACTORES RIESGO

Total No Si
N % N % N %
Total 95  100,0% 37 100,0% 58 100,0%
Muerte perinatal (<=7d) 4 4,2% 1 2,7% 3 52%
Muerte neonatal (<=28d) 10 10,5% 6 16,2% 4 6,9%
Resto 81 85,3% 30 81,1% 51 87,9%

5.6.1.3.- LIVIDECES

No hay diferencias en los fendbmenos cadavéricos en el momento del
levantamiento (tabla T63 del anexo); pero si es interesante lo que sucede con
el estudio de las livideces durante la autopsia (tabla T64 del anexo y a
continuacién un extracto de la misma):

Tabla 48. Livideces en autopsia segun factores de riesgo

FACTORES RIESGO

Total No Si
N % N % N %

 Total 81 10 0% 29 100,0% 52 100,0%

L si 1 2% 0 0% 1 1,9%
LIVIDECES

i I 0 0, 0,
AUTOPSIA Si, cara ventral 5 2% 0 ,0% 5 9,6%

i, cara dorsal 62 1 5% 29 100,0% 33 63,5%

. Si, amb 1s caras 13 1 0% 0 0% 13 25,0%

De todos los casos del grupo FRDI, el 34,6% presenta livideces en la
cara ventral (ya sea unicamente en este plano o combinadas con el plano
dorsal). Sin embargo, el grupo sin FRDI no presenta ni un solo caso de
livideces en el plano ventral. Este resultado alcanza la significacion estadistica
por amplio margen (p=0,001; KW). De esto se desprende que las livideces
ventrales son un signo asociado a la presencia de factores de riesgo.

Si correlacionamos este dato con la posiciéon en la que encuentran al
lactante fallecido, vemos que, aunque hay una excesiva dispersion de casos
en las celdas de la tabla de contingencia, el test Chi? concluye que no hay
relacion entre una y otra variable (p=0,180):
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Tabla 49. Livideces en autopsia y posicion del lactante

POSICION
Total Decubito supino Decubito prono Decubito lateral
N % N % N % N %
Total 38 100,0% 7 100,0% 28 100,0% 3 100,0%
LIVIDECES Si, cara ventral 5 13,2% 0 0% 5 17,9% 0 ,0%
AUTOPSIA Si, cara dorsal 26 68,4% 7 100,0% 16 57,1% 3 100,0%
Si, ambas caras 7 18,4% 0 ,0% 7 25,0% 0 ,0%

Si se excluye momentaneamente el grupo ‘ambas caras’, tampoco se
encuentra asociacion estadistica (p=0,253, test KW). Pero si se fusionan
‘ventral’ frente a ‘ambas caras’ se tiene un grupo de ‘presencia ventral’ frente a
‘no presencia ventral’:

Tabla 50. Livideces ventrales en autopsia y posicion del lactante.

POSICION
Total Decubito supino Decubito prono Decubito lateral
N % N % N % N %
LIVIDECES Total 38 100,0% 7 100,0% 28 100,0% 3 100,0%
VENTRALE | No 26 68,4% 7 100,0% 16 57,1% 3 100,0%
S Si 12 31,6% 0 ,0% 12 42,9% 0 ,0%

Asi se cuenta un 42,9% de presencia de livideces en planos ventrales
del cadaver (ya sean solas o junto a dorsales) cuando el lactante es encontrado
en posicion de decubito prono, frente al 0% en caso de que sea hallado en
decubito supino o en decubito lateral. Esto si que alcanza la significacion
estadistica (p=0,047, KW). Es decir, si en la autopsia se hallan livideces
ventrales es que el lactante se encontré en posiciéon de decubito prono
(100% de casos); pero una posicion en decubito prono no asegura la
aparicion de livideces en planos ventrales (sélo en un 42,9% de los casos).

5.6.1.4.- LACTANCIA

En el apartado 5.5.7.4 se ha visto que el tipo de lactancia es similar
entre los grupos de ME y SMSL. Vemos ahora que, si nos fijamos en la
presencia o no de FRDI, el tipo de lactancia es significativamente distinto
(p=0,027; Chi?). En efecto, la lactancia materna es significativamente mas
frecuente en los lactantes con factor de riesgo consignado.
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Tabla 51 y Grafico 21. Tipo de lactancia segun factores de riesgo.

100
FACTORES RIESGO

75 A

25 A

Total No Si
N % N % N %
Total 65  100,0% 25 100,0% 40  100,0%
Materna 26 40,0% 5 20,0% 21 52,5%
Artificial 29 44,6% 14 56,0% 15 37,5% 0
Mixta 10 15,4% 6 24,0% 4 10,0%

5.6.1.5.- CONGESTION Y PETEQUIAS

Del mismo modo, hay una

50

Artificial | 343
56
B Mixta | 10
Materna
I 4 525 @—
20
No FRS FRS
mayor proporcidon de petequial

macroscopico y de histologia del pulmén positiva en el grupo de FRDI. El
porcentaje para ambos hallazgos respectivos en el grupo FRDI es 67,2%
(petequial visceral) y 84,5% (histologia de pulmodn) frente al 45,7% y 65,7% en

el grupo sin FRDI.

Tabla 52 y 53. Petequial macroscopico e Histologia de pulmén segun FR

FACTORES RIESGO

Total No Si
N % N % N %
Total 93  100,0% 35 100,0% 58 100,0%
No 38 40,9% 19 54,3% 19 32,8%
Si 55 59,1% 16 45,7% 39 67,2%

FACTORES RIESGO

Total No Si
N % N % N %
Total 93 100,0% 35 100,0% 58 100,0%
No 21 22,6% 12 34,3% 9 15,5%
Si 72 77,4% 23 65,7% 49 84,5%

Respecto al petequial macroscopico visceral (tabla T65 del anexo), se
acredita que las petequias pulmonares son mucho mas frecuentes en el
grupo FRDI (84,6%) respecto al grupo sin FRDI (56,3%), siendo el resultado
significativo (p=0,025; Chi?). Aunque las hemorragias alveolares y en tabiques
interlobulillares se dan, en mayor porcentaje en el grupo FRDI, no hay

suficiente evidencia estadistica.
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Tabla 54. Hallazgos histolégicos en pulmon segun factor de riesgo

FACTORES RIESGO
Total No Si
N % N % N %
Total 72 100,0% 23 100,0% 49 100,0%
No 28 36,1% " 47.8% 15 30.6%
Si 48 63,9% 12 52,2% M 69.4%
Total 72 100,0% 23 100,0% 49 100,0%

No 31 43,1% 12 52,2% 19 38.8%
Si 4 56,9% 1 47.8% 30 61,2%

HG ALVEOLAR

HG TABIQUES

Por ultimo, la congestion renal (tabla T66 del anexo) es severa con
hemorragias en el grupo FRDI en proporcion significativamente superior
(p=0,027; Chi?) y la hemorragia perivascular encefalica (tabla T67 del anexo)
exhibe una cierta tendencia a ello (p=0,086).

A continuacion, se muestra un grafico que ilustra todas estas diferencias:

Grafico 22. Hallazgos histopatolégicos segun factor de riesgo

100 No FRS M FRS

75

% 50
1 I
0

Petequial macro Petequias Histologfa Congest\on riién HG perivascular
pulmén pulmoén (severa+HG) encéfalo

La aplicacion de modelos de regresion logistica evidencia que los
hallazgos de autopsia e histopatolégicos permiten identificar los casos
con FRDI. Esto se pone de manifiesto con el modelo de regresion logistica
binaria simple (ver tabla T76a del anexo) que aplicado a signos de autopsia
como petequias en pulmones (OR 3,81 IC 95% 1,52- 9,56 p=0,004) elevan
significativamente la probabilidad de que existan los FRDI. También ocurre en
el caso de que se presenten livideces ventrales, sin resultar posible la
estimacion del OR. Del mismo modo, los hallazgos histopatologicos
consistentes en hemorragias alveolares (OR 2,72 IC 95% 1,14- 6,49, p=0,025)
y en tabiques interlobulillares (OR 2,34 IC 95% 0,97- 5,64, p=0,034),
congestion renal (OR 2,91 IC 95% 1,01- 8,36, p=0,047) y hemorragia
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perivascular del encéfalo (OR 2,20 IC 95% 0,89- 5,45, p=0,089) también
aumentan de forma significativa la probabilidad de que se den los FRDI.

Aplicando el modelo de regresion multiple (ver tabla T76b del anexo), las
petequias pulmonares (OR 4,2 IC 95% 1,24- 12,9, p=0,020) constituyen el
factor mas relevante al elevar la probabilidad de que existan FRDI por un factor
de 4,2; la congestion renal (OR 2,47 IC 95% 0,56- 10,8, p=0,046) lo hace por
un factor de 2,7 (ver tabla T77 del anexo).

5.6.2- Colecho vs Decubito prono

El interés de este apartado radica en el estudio de las diferencias
cuando se comparan especificamente estos dos tipos de FRDI en los casos de
SMSL. A pesar de analizar sélo 45 casos (la potencia estadistica disminuye
considerablemente ya que comparamos 26 casos de colecho frente a 19 de
decubito prono), se desprenden algunos resultados interesantes de los test
estadisticos:

Tabla 55. Asociacién entre variables de interés y tipo de FRDI (colecho/prono).

Test Chi?, test exacto de Fisher, test de Mann-Whitney y de Kruskal-Wallis.

p-valor
EPIDEMIOLOGICOS Sexo 0,138 (Chi?)
Edad 0,003** (MW)
Edad (peri/neo/resto) 0,161 (Chi?)
LEVANTAMIENTO Enfriamiento 1,000 (Fis)
Deshidratacion 0,273 (Fis)
Livideces (si/no) —
Rigidez 0,580 (Fis)
AUTOPSIA Enfriamiento 1,000 (Fis)
Deshidratacion 0,659 (Fis)
Livideces (ventral/dorsallambas) 0,128 (KW)
Rigidez 0,233 (Fis)
ENTREVISTA FAMILIAR Lactancia 0,392 (KW)
PETEQUIAL Macro (si/no) 0,526 (Chi)
Timo 0,007** (Chi?)
Pulmén 1,000 (Fis)
Corazon 0,378 (Fis)
HISTOLOGIA PULMON Histologia (si/no) 1,000 (Fis)
HG alveolar 0,003** (Chi?)
HG tabiques 0,546 (Chi?)
OTROS ORGANOS Congestion riiion 0,065 (Chi?)
HG perivascular encéfalo 0,452 (Chi?)

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

148



Resultados

e Se observan diferencias significativas en relacion con la edad (el
colecho mas temprano que el decubito prono) y el infiltrado
petequial (en timo en el decubito prono y alveolar en el colecho).

5.6.2.1.- SEXO

La distribucion de casos por sexo es similar (p=0,138). Si incluimos los
casos en los que estos dos factores de riesgo pueden estar combinados con
otros, no hay diferencias en la distribucién del sexo entre los que presentaron
colecho y los casos que no lo presentaron (p=0,833, Chi?). Tampoco entre los
que presentaron decubito prono y los que no (p=0,253, Chi?). Otra relacion
evaluada es que si dentro de los lactantes que presentan colecho la
proporcion de lactantes de sexo masculino / lactantes de sexo femenino
es igual (50%/50%). El resultado del test binomial es afirmativo (p=0,597).
Dentro de los que presentan decubito prono, la discrepancia es algo mayor
(obsérvese en la tabla T68 del anexo, 68,4% hombres frente a 31,6% mujeres);
pero no suficiente para hablar de desequilibrio (p=0,200).

5.6.2.2.- EDAD

De nuevo, la edad de Ila muerte es relevante, resultando
significativamente distinta en los dos subgrupos (p=0,003). Los lactantes con
factor de riesgo de colecho fallecieron a edades mas tempranas: 1,9 meses
frente a 3,2 meses en decubito prono (ver tabla T69a y T69b del anexo).

Grafico 23. Edad de la muerte segun el tipo de FRDI (colecho/prono).

EDAD (dias) _

T
Colecho Prono
FACTOR RIESGO

Por otro lado, el colecho se asocia bastante mas a muertes peri o
neonatales (sin significatividad, p=0,161):
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Tabla 56. Grupo edad muerte en colecho vs decubito prono.

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N % N % N %
Total 45 100,0% 26 100,0% 19 100,0%
Muerte perinatal (<=7d) 3 8,7% 3 11,5% 0 0%
Muerte neonatal (<=28d) 3 6,7% 2 1.7% 1 5,3%
Resto 39 86,7% 2 80.8% 18 94.7%

5.6.2.3.- LIVIDECES

Las livideces encontradas en la autopsia no sirven para discriminar
entre los casos con colecho y los de decubito prono (p=0,128); pero merece la
pena destacar que en los casos de decubito prono se dan un 47% de casos
con livideces ventrales y en ambos planos, frente a soélo el 27,3% de
livideces en ambos planos en los casos de colecho (ver tabla T70a y T70b del
anexo):

Tabla 57. Livideces en la autopsia en colecho vs decubito prono

FACTOR RIESGO

Total Colecho Prono
N % N % N %

Total 39 100,0% 22 100,0% 17 100,0%

Csi 1 26% 1 45% 0 0%
LIV IECES

H 1 . 0, 0/ 0,
AU OPSIA Si, car: ventral 3 7,7% 0 ,0% 3 17,6%

Si, car: dorsal 24 61,5% 15 68,2% 9 52,9%

Si, aml as caras 11 28,2% 6 27,3% 5 29,4%

5.6.2.4.- LACTANCIA

En la siguiente tabla vemos que, desde un punto de vista descriptivo, en
los casos de colecho ‘puro’ es mas frecuente la lactancia materna (71%) que
en los casos de decubito prono ‘puro’ (47%), pero el test estadistico concluye
que las distribuciones del tipo de lactancia son similares en uno y otro
subgrupo (p=0,392).
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Tabla 58. Tipos de lactancia en colecho vs decubito prono

Total
Materna
Artificial
Mixta

Total

N %
32 100,0%
19 59.4%
10 31.3%

3 9.4%

FACTOR RIESGO
Colecho
N %
17 100,0%
12 70,6%

4 23.5%
1 5,9%

Prono

N %
15 100,0%
7 46,7%
] 40.0%
2 13,3%

Resultados

Para profundizar en este dato (no significativo) del despunte de los
casos de colecho en lactancia materna, pasamos a analizar estas dos
variables, ampliando los casos al total de la muestra (SMSL y ME), en la cual
esta informacién es completa en 65 casos.

En colecho hay un 57,1% (n=12, con 3 ME y 9 SMSL Il) de lactancia
natural frente al 31,8% en ausencia de colecho. Esta diferencia entre las
distribuciones disminuye sin ser estadisticamente significativa (p=0,145; Chi?).

Tabla 59 y Grafico 24. Tipo de lactancia en colecho

%

COLECHO
Total No Si
N % N % N %
Total 65 100,0% 44 100,0% 21 100,0%
Materna 26 40,0% 14 31.8% 12 57.1%
Artificial 29 44 6% 22 50,0% 7 33.3%
Mixta 10 15,4% 8 18,2% 2 9.5%
100
25 | - Artificial | oo
Mixta 9,5
50 - —_ —_
18,2 Materna
5 . 57,1
31,8
0 T
No colecho Colecho
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Con estos resultados se puede determinar que “la lactancia natural
promueve el colecho”. Una interpretacion equivalente seria la que se
desprende de la tabla 59 y grafico 25: con lactancia exclusivamente materna
tenemos un 46,2% de colecho, cifra superior al 20% en lactancia mixta y al
34,1% en artificial, por supuesto con el mismo p-valor para la asociacidon
(p=0,145; Chi?).

Tabla 60 y grafico 25. Tipo de lactancia segun colecho y prono en la muestra
total (%)

COLECHO PRONO
Total No Si Total No Si
N % N % N % N % N % N %
Total 65  100,0% 4 67,7% 21 32,3% 65  100,0% 43 66,2% 2 33,8%
Materna 26 100,0% 14 53,8% 12 46,2% 26 100,0% 17 65,4% 9 34,6%
Artificial 29 100,0% 2 759%% 7 24.1% 29 100,0% 20 69,0% 9 31,0%
m Colecho
No colecho
100
75
9% 50
25 +— 538 —— ——— ——
0 T T )
Materna Mixta Artificial

Se establece una comparacion entre lactancia natural frente a la
agrupacion de lactancia mixta y artificial. La lactancia exclusivamente natural
eleva casi 3 veces (OR=2,86) el riesgo de colecho frente a los otros tipos de
lactancia, estando ese riesgo esta muy proximo a la significacion estadistica
(p=0,055).
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Tabla 61- Asociacion entre colecho y lactancia exclusiva natural:
Resultado de modelo de regresion logistica binaria simple y estimacion de odds
ratio no ajustado (OR) e intervalo de confianza 95%. Categoria de referencia:
lactancia no exclusivamente natural (mixta o artificial).

COLECHO OR IC 95% p-valor
Mo Si
n 44 21
TIPO LACTANCIA
Mixta/artificial 30 (76.9) g (23.1) 1
Exclusiva natural 14 (53.8) 12 (46.2) 2.86 0.98-8.35 0.055

*p=0,05; **p=0,01; **Fp<0,001

5.6.2.5.- CONGESTION Y PETEQUIAS

La presencia del infiltrado petequial macroscopico en general o
pulmonar en la autopsia es similar en ambos grupos (16 casos de colecho y 14
casos de decubito prono). (tabla T71a del anexo)

Sin embargo, el petequial en el timo es un hallazgo con incidencia
significativamente distinta en los grupos analizados (p=0,007): el 37,5% de
los lactantes que presentan colecho tienen petequias en el timo, elevandose al
85,7% entre los casos de decubito prono. (tabla T71b del anexo)

Por su parte, la hemorragia alveolar se revela mas propia de los
casos con FR colecho (90,9%) respecto a los FR decubito prono (47,1%). La
asociacion es, también, estadisticamente significativa (p=0,003). (tabla T72b
del anexo)

Lo mismo sucede con la congestion renal, que es mas propia de los
casos de colecho, aunque en este caso sin significacion estadistica (p=0,065).
(ver tabla T73 del anexo)

Se observa igualdad absoluta en la hemorragia perivascular del
encéfalo en los factores de riesgo (p=0,397 para colecho y p=0,645 para
prono) del grupo SMSL. (ver tabla T74 del anexo)
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Grafico 26. Congestion visceral en colecho vs decubito prono

Colecho
100 —
85,7 203 M Prono
75
50
% 50 47,1
37,5
25 —— 21,1
0 T T ._‘
Petequial timo HG alveolar Congestion rifian
(severa+HG)

5.6.2.6.- ESTACION DEL ANO

Sin embargo, en la tabla siguiente se observa que un 50% de las
muertes en decubito prono tienen lugar en invierno y el resto de las
estaciones hay distribucion uniforme. En este caso, si se alcanza la
significatividad estadistica (p=0,016, Chi?).

Tabla 62. Estaciones del afio en colecho vs decubito prono.

COLECHO PRONO
Total No Si Total No Si
N % N % N % N % N % N %
100,0 100,0 100,0 100,0 100,0 100,0
Total 95 % 63 % 32 % 95 % 65 % 30 %
Invierno 36 37,9% 25  39,7% 11 344% 36 37,9% 21 32,3% 15 50,0%
Primavera 18 18,9% 15 23,8% 3 9,4% 18 18,9% 14 21,5% 4 13,3%
Verano 16 16,8% 9 14,3% 7 21,9% 16 16,8% 10  154% 6  20,0%
Otofio 25  26,3% 14 22,2% 11 344% 25  26,3% 20 30,8% 5 16,7%
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Discusion

6.- DISCUSION

La aportacion de nuestra serie de muerte subita del lactante es de gran
valor, ya que proporciona datos desde el levantamiento del cadaver hasta los
resultados de la investigacion postmortem de 138 lactantes fallecidos
subitamente en la Comunidad Valenciana a lo largo de 13 afos. No existen
publicaciones a nivel nacional de series tan amplias y, ademas, supone un
control de calidad del trabajo realizado en estos anos, al revisar como se
investigan y clasifican.

Todo ello en un intento de ampliar nuestra comprension y respuesta ante
la muerte subita del lactante, y que se traduzca en mejoras en el cuidado de los
lactantes, con disminucion del riesgo en los entornos del suefio y se
implementen acciones preventivas de salud y seguridad para reducir aun mas
las tasas de mortalidad infantil, puesto que sigue siendo la principal causa de
muerte en menores de 1 afo en los paises desarrollados®.

La clasificacion de la MSL supone un problema generalizado y
persistente a nivel mundial que hace que las tasas de SMSL (S/IDS en los
paises anglosajones) varien ampliamente entre paises. Internacionalmente
esta variacion puede ser debida, por un lado, a las diferentes definiciones
utilizadas, puesto que en un mismo pais, incluso entre sus distintas
jurisdicciones, puede usarse indistintamente SIDS, SUID, SUDI o USID'* para
catalogar el SMSL, o incluso muerte incierta o indeterminada o asfixia
accidental en el entorno de suefo, a pesar de que los casos cumplen los
criterios de SMSL. Todas estas clasificaciones inexactas contribuyen a
subestimar la mortalidad real del SMSL.

Tras la adopcién generalizada de la definicion y clasificacion de SMSL de
San Diego en 2004, los patélogos incluian en la categoria Il el criterio “asfixia
mecanica o sofocacion...no determinada con certeza” como causa de la
muerte. De esta forma, pueden incluirse casos de obstruccion de la via aérea
como SMSL, tanto en un entorno de colecho (tal y como se us6 en un primer
momento) como cuando el lactante duerme solo, a pesar de no poderse
diferenciar una sofocacién accidental de una intencional.

Por otro lado, a pesar de la definicion y clasificacion de San Diego, en los
casos en que la asfixia por el entorno del suefio es probable, se diagnostica de
USID (el equivalente a muerte indeterminada) en lugar de SMSL; y en otros
casos se diagnostica como SMSL para no criminalizar a los padres y agravar
su sufrimiento.
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Es por lo que estas ambiguedades interpretativas se traducen
directamente en inconsistencias de la clasificaciéon de San Diego al no poderse
aplicar con rigor'2.

Por tanto, sigue siendo un reto establecer criterios firmes para la
utilizacién de “asfixia posible / probable pero no claramente delineada” que
defina el umbral entre SMSL y muerte indeterminada en la clasificacién de San
Diego y que nos ayude a comprender mejor el papel de los factores de suefio
inseguro y asfixia en la MSL, en un ambito en el que no existen marcadores
diagndsticos.

Todo esto conlleva divergencias sustanciales en la certificacion y
codificacion de la MSL que dificultan su vigilancia e investigacion, hecho que
motivdo el 3er Congreso internacional sobre muerte subita infantil’' en el
Instituto Radcliffe de la Universidad de Harvard en el mes de noviembre del afio
2018, con el objetivo de alcanzar consensos en este sentido para asesorar la
nueva clasificacion CIE-11, en busqueda de las caracteristicas esenciales de
esta categoria e utilizar la nomenclatura mas adecuada para reflejarlas.
Asistieron representantes del Centro para el Control y Prevencion de
Enfermedades (EE. UU.), Asociacion Nacional de Médicos Forenses (EE. UU.,
Canada), Academia Estadounidense de Pediatria (EE. UU.), Sociedad
Internacional para el Estudio y Prevencion de Muerte perinatal e infantil,
investigadores basicos, epidemidlogos, pediatras, patdlogos pediatricos,
patdlogos forenses, médicos de familia, epidemidlogos, estadisticos vy
representantes de las familias de varios paises (EE. UU., Reino Unido,
Noruega, Alemania, Nueva Zelanda).

La clasica categoria R95 utilizada para diagnosticar el SMSL pasara a ser
MH11'%" e incluird como titulo tanto el “SMSL” como la “muerte subita
inexplicada en la infancia” (sin siglas para evitar las diferentes interpretaciones
que han tenido SUDI'y SUID durante estos afios). En relacion con los FRDI, se
especifica que, ante una muerte en decubito prono, colecho o superficies
blandas en la que no se pueda evidenciar adecuadamente una posible
obstruccion de las vias respiratorias 0 compresion de la pared toracica, debe
certificarse mas apropiadamente como MH11".

En esta Tesis se ha utilizado la definicion y clasificacion de San Diego a
la hora de categorizar los casos, puesto que permite la posibilidad de estudiar
la MSL de forma protocolizada y de englobar de forma homogénea todos los
casos de muerte con factores de riesgo de dormir en un ambiente de suefio
inseguro (categoria Il) y las de causa inexplicada tras una autopsia completa,
examen del lugar de la muerte y revision de la historia clinica. De igual forma,
se han establecido comparaciones entre los casos que presentan FR y los que
no los presentan en un intento de encontrar los deseados marcadores de
asfixia.
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Cualquier investigacion futura debe incluir y agrupar todas las MSL y
aunque la clasificacion del SMSL es complicada, las posibilidades de
clasificacion erronea se reducen con estudios multidisciplinares en los que
intervengan profesionales de varios ambitos® , como ocurre en este trabajo, en
el cual se estudia de forma individualizada cada caso y en la valoracion final
participan patdélogos, forenses, microbidlogos, toxicélogos, cardidloga y
pediatra. De este modo, las muertes explicadas han servido como controles,
especialmente en términos de si los factores relacionados son exclusivos de las
muertes por SMSL o de las muertes infantiles en general.

Ademas, se deberia establecer un consenso entre territorios y naciones
para implementar protocolos con el mismo formato y la misma forma de
recoger los datos para que puedan ser incluidos en distintos estudios y futuras
investigaciones®.

De todo el conocimiento actual, es razonable suponer que una parte
importante de lo que en la actualidad denominamos SMSL y que representa
una proporcion superior al 50% de la muerte subita del lactante, a pesar de ser
un trastorno complejo y multifactorial, finalmente se lograra atribuir a
enfermedades y condiciones identificables, pasando los SMSL a representar
una parte muy pequeia del contexto de estas muertes subitas’®. De hecho, la
AAP potencia la investigacién de estas muertes con el objetivo de eliminarlas
por completo’#2.

6.1- DATOS EPIDEMIOLOGICOS DE LA MSL:

6.1.1- Incidencia

Durante el periodo de trece afios estudiado, se obtiene una media de 11
casos/aino de MSL, observandose la mayor incidencia (en numeros absolutos)
en los anos 2008 y 2009, hecho que coincide con un mayor numero de nacidos
vivos (ver tabla 63 y graficos 27 y 28) y con la pandemia de la gripe A (N1H1)
respectivamente.
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Tabla 63. Tasas de mortalidad infantil por 103 nacidos vivos en la
Comunidad Valenciana por causa de muerte, afio y global.

GRUPO MSL
Ano n° cia:::(sios Total Explicada SMSL
N tasa N tasa N tasa

2006 52.756 7 0,13 3 0,06 3 0,06
2007 54.478 13 0,24 6 0,11 7 0,13
2008 57.083 16 0,28 9 0,16 7 0,12
2009 52.389 15 0,29 8 0,15 6 0,11
2010 51.684 11 0,21 4 0,08 6 0,12
2011 49.446 12 0,24 6 0,12 5 0,10
2012 47.574 10 0,21 4 0,08 6 0,13
2013 44.185 13 0,29 7 0,16 4 0,09
2014 44.343 8 0,18 2 0,05 6 0,14
2015 43.450 4 0,09 2 0,05 2 0,05
2016 41.997 9 0,21 2 0,05 7 0,17
2017 40.318 14 0,35 5 0,12 7 0,17
2018 38.018 6 0,16 1 0,03 5 0,13
Total 617.721 138 0.22 59 0.09 71 0.12

Grafico 27. Numero de nacidos vivos en la Comunidad Valenciana en
los afios 2006-2018.
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Grafico 28. Tasas de mortalidad infantil por 10° nacidos vivos en la
Comunidad Valenciana por causa de muerte y afo.
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Las tasas de mortalidad por 10°% nacidos vivos en los afios estudiados
son:
e MSL (total de la muestra): 0.09-0.35 (0.22 para el conjunto del periodo)
e SMSL: 0.05-0.17 (0.12 para el conjunto del periodo)"
e ME: 0.03-0.16 (0.09 para el conjunto del periodo)
e SMSL + muerte indeterminada: 0.05-0.17 (0.13 para el conjunto del
periodo)

La tasa de incidencia del SMSL en la Comunidad Valenciana se situa en
cifras de los paises con valores mas bajos (incluso incluyendo los casos de
muerte indeterminada): en 2005, las tasas mas altas (>0.5) se encontraban en
Nueva Zelanda y los EE.UU y las mas bajas (<0.2) en Japdn y los Paises
Bajos™?; en 2015, la tasa en Reino Unido fue de 0.3 y en Australia de 0.12".
Esta diferencia tan considerable entre paises puede deberse, entre otras
causas, a la falta de consenso en la nomenclatura y criterios diagndsticos y a
los diferentes protocolos en la investigacion postmortem.

En nuestra serie, las tasas de mortalidad total de MSL, ME y SMSL no
se relacionan con el numero de nacidos vivos ni siguen el mismo patrén,
excepto el pico en 2008; posteriormente se dan dos picos mas elevados, a
expensas de la ME en 2013 y de ambas en 2017. No obstante, la tendencia
bajista de los nacimientos es mas pronunciada que la de mortalidad.

Puesto que los hallazgos patolégicos, epidemiolégicos y genotipicos en
lactantes con SMSL sugieren una contribucion infecciosa potenciada
posiblemente por polimorfismos inmunorreguladores’#145 (como veremos vy
ampliaremos en apartados posteriores), aunque el tamafno muestras es
reducido, hemos intentando ver si el perfil de las tasas podria corresponderse
con la incidencia de infecciones respiratorias ocurridas en la Comunidad
Valenciana en dicho periodo (ver grafico 29).

De este modo, al revisar los datos del Servicio de Vigilancia y Control
Epidemiolégico de la Subdireccion General de Epidemiologia, Vigilancia de
Salud y Sanidad Ambiental de la Direccidon General de Salud Publica de la
Generalitat Valenciana'®, se observa que la alta desproporcion de casos de
MSL ocurridos en 2017 coincide con una incidencia anormalmente alta de
infeccion por el virus de la gripe, ya que incluye la onda estacional habitual de
principio de afio y el ascenso con un pico maximo de gran altura de la siguiente
onda estacional, que se adelanta a este final del ano 2017 (ver grafico 29 y 30).

" Como se vera posteriormente al hablar del nUmero de casos por provincia, la tasa de
mortalidad obtenida podria aumentar uno o dos puntos por los casos perdidos, pero en todo
caso se mantendria en cifras cercanas al 0.15 (cifra media obtenida por el Registro de
Mortalidad de la CV y la UVRMSF en los afios 2006-10)"? ya que el calculo de la tasa de
mortalidad global con y sin los casos del INTCF de Barcelona varia en dos puntos (0.24 y 0.22
respectivamente).
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Por otro lado, el perfil de la incidencia del SMSL coincide mas con el del VRS,
con el agravamiento final del pico de la gripe del afo 2017.

Con todo lo expuesto y la debida cautela, el patron de incidencia anual
de infecciones por virus respiratorios podria marcar la cadencia del SMSL y
explicar las cifras bruscas de descenso y posterior despunte de los afios 2015-
2017. En apartados posteriores se pondra en relaciéon este dato con los
resultados histopatologicos autdpsicos.

Grafico 29. Numero de casos de infecciones por virus respiratorios
(adenovirus, gripe y respiratorio sincitial) identificados por semanas en los afios
2011-2017.

2012 2013 2014 2015 2016 2017

e deno »gripe VRS

Grafico 30. Incidencia de infecciones por virus de la gripe y respiratorio
sincitial identificados en los afios 2012-2017.
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6.1.2-Ritmo estacional

El mayor numero de casos de MSL de nuestra serie se registra en los
meses de noviembre, enero y febrero; y respecto a la estacién del afo, se
concentran en invierno y otofio, siendo la proporciéon entre la ME y el SMSL
muy similar en cada estacion. El SMSL también ocurre con mayor frecuencia
en los meses de invierno, tal y como se recoge en la bibliografia” 76 147,
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Si tenemos en cuenta las muertes de causa explicada, observamos en
nuestra poblacion que las patologias infecciosas provocan, de forma
significativa, mas muertes en invierno-otofio respecto al resto del afio, mientras
que las muertes de causa cardiaca se dan mas en verano (no se han
encontrado datos publicados a este respecto).

Si revisamos de nuevo los datos del Servicio de Vigilancia y Control
Epidemiolégico de la Subdireccion General de Epidemiologia, Vigilancia de
Salud y Sanidad Ambiental de la Direccién General de Salud Publica de la
Generalitat Valenciana'®, se observa que estas muertes coinciden con el
patron estacional de las infecciones de vias respiratorias altas por virus
(VRS, virus de la gripe y adenovirus) con forma de presentacién epidémica
durante los meses frios, que en funcion del afio, estas epidemias oscilan entre
finales del mes de octubre y finales del mes de febrero, alcanzando
generalmente los picos mas altos durante los meses de diciembre y enero (ver
grafico 29). Asi que estas infecciones por virus respiratorios en las estaciones
de invierno/ otofio parecen ser un desencadenante de la MSL, tanto en los
casos de ME como en los casos de SMSL.

Ateniendo a los casos con factores de riesgo de dormir en un entorno
inseguro de la muestra, la gran mayoria de los casos que presentan colecho se
concentran también en invierno-otofno. Aparte de ser la etapa de las epidemias
de virus respiratorios, podria contribuir a ello que el frio haga que los padres se
introduzcan al lactante en la cama y ambos factores se potencien. Respecto a
la posicion en decubito prono, la mitad de los casos ocurren durante el invierno
y el resto del afio tienen una distribucion uniforme, por lo que también cabe
pensar en que ambos factores pueden hacer sinergia y ocasionar dificultades
respiratorias que desencadenen el evento de MS.

6.1.3- Distribucion por provincias:

Se encuentra mucha diferencia en el numero de casos de MSL en las
tres provincias de la Comunidad Valenciana a lo largo de los 13 anos del
estudio. En un primer momento se pensd que podria deberse a que el
protocolo de MSL del lactante se empez6 a implementar en Valencia en el afo
2006 con la creacion de la UVRMSF y que, durante los primeros anos de su
puesta en marcha a nivel autondmico, pudieron remitirse casos de Alicante y
Castellon para estudio histopatologico al INTCF de Barcelona, en lugar de
enviarlos al Laboratorio del Histopatologia del IMLCF de Valencia, perdiéndose
casos. Tras realizar la pertinente consulta en el citado centro de Barcelona,
hemos comprobado que se han remitido 13 casos de Alicante desde el afo
2012 al 2017 (3 SMSL, 2 muertes perinatales, 2 ME, 1 muerte violenta, 1
muerte intrautero, 4 muertes fetales) y ninguno de Castellén, y tampoco hubo
ningun envio durante los primeros afos de implementacién del protocolo de
MSL.
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Aun asi, esta llamativa diferencia en el numero de casos con Valencia
nos lleva a pensar que en Alicante y Castellon las MSL se han estado
certificando sin realizacion de autopsia judicial, con toda la pérdida de
informacioén que ello comporta. La consulta en el Instituto Nacional de
Estadistica (INE) tampoco nos ha aportado respuestas y, muy al contrario, nos
ha confirmado la ya conocida falta de correlacion con los datos de los
IMLCFs'® hasta el afio 2019, fecha en la que comenzd un programa de
colaboracion entre ambas instituciones.

6.1.4- Sexo

En nuestra serie, hay un ligero predominio del sexo masculino en el
SMSL (57%), cercano a las cifras publicadas en la bibliografia, en la que se
describe mayor vulnerabilidad para sufrir SMSL en el sexo masculino, con una
relacion hombre: mujer 3:2 (60%)?"'4°. La mayoria de estas amplias y
genéricas revisiones se basan en las primeras series publicadas (1956-71,
1993-96), no obstante, la tendencia en las series mas actuales es mantenerse
o disminuir el porcentaje en uno o dos puntos’®0-154,

Si buscamos las cifras de esta relacion en el Registro de Mortalidad de
EEUU (Department of Health and Human Services (US DHHS), Centers of
Disease Control and Prevention (CDC), National Center for Health Statistics
(NCHS), Division of Vital Statistics)'>®, para los afios 2007-2017, las cifras son
similares:

e RO95 (SMSL): 58% hombres (incidencia 0.4H/0.3M)

o W75 (Sofocacion y estrangulamiento accidental en la cama): 57%
hombres (incidencia 0.27H/0.21M)

e R99 (otras causas mal definidas y las no especificadas de mortalidad):

58% hombres (incidencia 0.37H/0.29M)

Cabe matizar que en un estudio realizado por Byard et al (2012) ¢ en el
sur de Australia comparaban casos de SMSL sin factores de riesgo con una
cohorte de lactantes que murieron en situacion de colecho, demostrando que
en el primer grupo se cumplié la relacién de sexo 2:1, lo que confirma la mayor
vulnerabilidad en lactantes de sexo masculino. Por el contrario, en el grupo de
lactantes que murieron en colecho, la relacién hombre: mujer fue 1:1 (p= 0.02),
en concordancia con nuestros hallazgos, en los que hemos obtenido que no
hay diferencias en la distribucion del sexo cuando existen factores de riesgo.
Esto muestra una base epidemiolégica diferente entre los lactantes que mueren
durmiendo solos en comparacién con los que mueren en una situacion de
colecho.

De forma similar, en nuestras muertes de causa explicada también
predomina el sexo masculino, pero con mas margen (61%) que en el SMSL,
como ocurre en las series de MSL que incluyen las causas de muerte

explicadas'¥0-152,
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6.1.5- Edad

La definicion de SMSL incluye a los lactantes dentro del primer afio de
vida como consta en la bibliografia®' 32 %, aproximadamente el 90% de las
muertes por SMSL se producen en los primeros seis meses de vida, con una
incidencia maxima entre los 2 y 4 meses, periodo durante el cual el SNC infantil
experimenta rapidos e importantes cambios fisioldgicos, particularmente en el
control homeostatico. Todo ello se encuentra en total concordancia con
nuestros casos de SMSL, que se concentran (90%) durante los 6 primeros
meses, estando el 65% de los mismos entre el segundo y el cuarto mes de
vida.

De igual manera que ocurre en un estudio de casos y controles CESDI
(Confidential Enquiry into Stillbirths and Deaths in Infancy)® llevado a cabo en
cinco areas de salud de Inglaterra, los lactantes con causa de ME tienen una
edad media mayor, a excepcion de un pequefio pico el primer mes de vida
por problemas neonatales y malformaciones congénitas.

Para los casos de este estudio que presentan factores de riesgo en el
entorno del suefio, se observa que la media de edad del fallecimiento es de 2,8
meses y pasa a ser de 4,4 meses cuando éstos no se dan. Todo esto coincide
con los picos de mortalidad a los 2 y 4 meses de vida®’ que es cuando se da la
mayor incidencia de casos de SMSL, y avala la importancia de continuar con la
realizacion de camparfas de prevencion, porque a pesar de haberse dado ya un
importante descenso desde que en los afos 90 se iniciaran las medidas
preventivas de “ponlo a dormir boca arriba”, parece que este descenso se ha
estabilizado en los ultimos afios. Ademas, vemos en nuestro estudio que
cuando existen factores de riesgo, se adelantan las muertes en el tiempo,
concentrandolas en los tres primeros meses, pero sin incrementar las mas
tempranas, es decir, las perinatales y neonatales (ya que son mas
frecuentemente de causa explicada).

En relacion con lo que consta en algunos estudios sobre la edad media
en los diferentes factores de riesgo, tienen menos edad los que fallecen en
colecho que los que fallecen solos en la cuna’®. En nuestra serie ocurre lo
mismo: la mayor incidencia de colecho se da a los 2,18 meses, y la mayor
incidencia de muerte en posicidon de decubito prono se situa en los 3,42 meses.

Este aumento de la practica de colecho observado en el estudio a partir
del segundo mes de vida puede deberse a que los padres ganan confianza en
el manejo del lactante 0 a que estan mas cansados por las exigencias de la
crianza y lo introducen a dormir con ellos, aunque no se ha encontrado ninguna
evidencia que avale estas suposiciones.
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6.1.6- Datos perinatales

En la actualidad, la prematuridad y el bajo peso al nacer constituyen
un porcentaje creciente de SMSL y un mayor riesgo de SMSL en comparacion
con los recién nacidos a término*. En el Reino Unido durante mas de 20 afios,
la proporcion de SMSL con antecedentes de parto prematuro aumentoé del 12%
al 34%, en una region de Australia la proporcidén se duplicod del 13% al 26% en
cinco afios (2011 a 2015) % y en Espaiia también se constata un aumento de
las tasas de prematuridad en los ultimos 20 afios, pasando del 5,84% al 6,84%
en 10 afos, a los que debe afnadirse el infraregistro producido por nuestra
legislacion, superando algunas comunidades auténomas el 10% de los
nacimientos™’.

Atendiendo a un articulo del Euro-Peristat del 2013"%8, Espaiia cuenta
con uno de los mas altos indices de prematuros y de nacidos con bajo peso.
Chipre encabeza la lista con un 9,8 %, seguido de Espafa. Islandia esta a la
cola con sélo un 3,3 %. En sincronia con estos datos, las cifras de
prematuridad en nuestra serie son muy elevadas; la prematuridad representa el
31,3% vy los lactantes con bajo peso el 23%, sin diferencias entre el grupo de
SMSL y de ME. En una serie de 591 casos de MSL en Uruguay, los lactantes
de bajo peso al nacer suponen el 32%'®'. Contrariamente, en Suecia (serie de
MSL 2005-2011), los lactantes con ME presentan prematuridad y bajo peso con
mayor frecuencia®. La bibliografia asegura que estos lactantes prematuros
forman un numero creciente en el total del SMSL, y que su riesgo intrinseco se
magnifica por los entornos de suefio inseguro®

Y en nuestra muestra, a pesar de que no se encontraron diferencias
significativas entre los lactantes prematuros y los de bajo peso entre el grupo
de SMSL y el de ME, la mitad de los casos de prematuridad y la mitad de los
casos de bajo peso se han asociado a factores de riesgo extrinseco o
ambiental. Ademas, la literatura asocia la muerte fetal, la prematuridad y el
SMSL a ciertos condicionantes sociales: tabaquismo, infeccion, abuso de
sustancias y alcohol, embarazo en adolescentes y embarazo no deseado®.

La edad a la que los lactantes reciben las primeras vacunas se
corresponde a la edad pico para la incidencia del SMSL. Puede que por este
motivo se especulara alrededor de los afios 80 con que estos dos eventos
podrian estar relacionados®. Desde entonces, la tasa de vacunacion ha ido
variando de acuerdo a las tendencias imperantes en la sociedad. En relacion
con la vacunacion y el SMSL, Kuhnert et al (2012) realizaron un trabajo de
revision de los principales estudios de casos y controles relacionados con esta
materia, sin encontrar asociacion entre el riesgo de muerte subita en lactantes
en el periodo postvacunacién °'. De igual manera, en un estudio de casos y
controles realizado por Carpenter et al® en 20 regiones de Europa tampoco
consideraron que la vacunacion los 7 dias anteriores a la MS fuera un factor de
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riesgo. A pesar de algunos conflictos sobre la vacunacion creados en la
comunidad médica con cierta repercusion en la sociedad, puede concluirse que
no existe evidencia actual que relacione la MSL con vacunas e inmunizaciones.
Es mas, en un estudio de Vennemann et al en el afio 2007, la vacunacién se
asocié a una disminucion del riesgo de SMSL®.

En esta Tesis, un 12,2% de los lactantes en los que se dispone del dato,
habian sido vacunados dentro del periodo entre 48 y 72 horas previas al
fallecimiento, sin diferencias entre el grupo de SMSL vy los lactantes de ME. El
antecedente de vacunacién con febricula/fiebre posterior puede hacernos
sospechar la posibilidad de una canalopatia subyacente, ya que la hipertermia
es uno de los mas frecuentes desencadenantes de los eventos arritmicos’?’.
En uno de los casos con diagnédstico final de canalopatia (sindrome de
Brugada) tras el estudio familiar'®, si existié el antecedente de vacunacion con
febricula posterior.

Independientemente de estos posibles casos, hoy dia, la recomendacién
para vacunar forma parte sistematicamente de todas las campanas de
prevencion del SMSL.

En nuestra muestra, el porcentaje de lactantes de 6 meses que se ha
alimentado con lactancia materna exclusiva (de los que constaba el dato) es
del 39,8%, cifra que estd muy lejos de alcanzar los objetivos de la OMS, que
recomienda a todas las madres la lactancia materna exclusiva durante los
primeros 6 meses de vida por los multiples e importantes beneficios que
comporta®s; ademas es en este periodo en el que se concentran la mayoria de
muertes subitas. De acuerdo con la literatura y el metaanalisis de Hauck et al
(2011)81, la lactancia materna tiene un efecto protector contra el SMSL, sobre
todo, cuando es exclusiva y para cualquier duracion. De hecho, un estudio
llevado a cabo en Massachusetts entre el aiio 2004 y 2016 concluyé que las
tasas crecientes de iniciativas de lactancia materna y el cuidado piel con piel de
lactantes menores de 7 dias, se asocia temporalmente con la disminucién de la
prevalencia de SMSL en los primeros 6 dias de vida, sin registrarse casos de
asfixia'®'.

Continuando con nuestros resultados, no se observan grandes
diferencias entre la lactancia natural y artificial en los grupos de SMSL y ME,
aunque si demuestran que la lactancia materna es mas frecuente en los
lactantes con factor de riesgo consignado. En la serie sueca, la lactancia
materna es menos comun en las ME que en el SMSL, hecho que puede
explicar que los lactantes del primer grupo, al estar enfermos, presentaran mas
dificultades para iniciarla. Aunque la lactancia materna en la poblaciéon general
fue mas frecuente que en los casos de ME y SMSL"®.

165



Discusion

El riesgo o proteccidon atribuible al colecho es un tema ampliamente
discutido en la literatura, con partidarios y detractores de esta practica (se
discutira en apartados posteriores). Si bien la practica de colecho podria ayudar
a mantener la lactancia materna o dicho de otra forma, la lactancia materna
promueve el colecho, lo que hace que ésta aumente en frecuencia y duracion
por meses®’, algunos estudios sefialan su riesgo en ciertas situaciones
(consumo de tabaco, alcohol y drogas por los padres, lactante de menos de 3
meses de vida)®’.

La controversia surge cuando se considera la circunstancia de que la
proximidad de la madre al nifo (compartiendo la cama) pueda favorecer la
lactancia materna®”-%%, En este sentido, de nuestros resultados se desprende
también que la lactancia natural promueve el colecho, elevando el riesgo casi 3
veces (OR= 2,86) frente a la lactancia artificial o mixta; en los lactantes con
colecho hay un 57,1% de lactancia materna y en la lactancia materna tenemos
un 46,2% de colecho, cifra muy superior a los otros tipos de lactancia.

Por todo ello y con esta evidencia, parece claro que bastaria con
compartir la habitaciéon para favorecer la lactancia materna pero colocando a
los lactantes en una cuna independiente de la cama de los padres y en
posicion de decubito supino, sin incurrir en el factor de riesgo del colecho, en
concordancia con el estudio de Moon (2011)% vy siguiendo las
recomendaciones de la AAP como el Grupo de Trabajo de Muerte Subita
Infantil de la AEP y el Comité de Lactancia Materna de la AEP'%? .En Paises
Bajos se consiguid una disminucion del colecho tras una campafia que lo
desaconsejaba, disminuyendo en paralelo la incidencia de SMSL, sin afectar la
lactancia materna (que incluso aumentd en un 10%), conformando que no hay
necesidad de potenciar el colecho para lograr tasas altas de lactancia materna
y prolongarla en el tiempo?.

Teniendo en cuenta otro factor protector como es el uso del chupete, no
existen suficientes datos en las fuentes de informacion de las que se ha
dispuesto en este estudio para analizar su efecto.

Un hallazgo relevante en esta Tesis es la presencia o no de
antecedentes patoldgicos de los lactantes, y la mitad de ellos los presentan.
Y de forma esperada y con significacion estadistica, las patologias previas
estan mas presentes en las ME (72,5%) que en los SMSL (38,5%) tal y como
documenta Scheimberg et al (2019)'%2. Asi, en los casos de la Tesis destacan
los siguientes antecedentes patoldgicos: valvulopatia aodrtica y pulmonar,
sindrome del corazén izquierdo hipoplasico, displasia broncopulmonar,
sindrome de Down, sindrome de Goltz-Gorlin, sindrome dismérfico no filiado,
trombocitopenia severa, encefalopatia hipdxico-isquémica, taquicardia
supraventricular paroxistica y taquicardia auricular ambas en tratamiento
farmacoldgico, sindrome de Avery.
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Sin embargo, los antecedentes de muerte subita familiar duplican la
tasa en el SMSL respecto a las muertes de causa explicada y el grado de
parentesco es mas lejano, puesto que estas muertes ocurrieron sobre todo en
familiares de cuarto grado. Dentro de los factores de riesgo del SMSL siempre
se cita la recurrencia familiar'®?', explicada por factores genéticos que, en
concordancia con el modelo del triple riesgo del SMSL, otorgarian una mayor
vulnerabilidad a los estresores externos. Aunque la penetrancia reducida y
expresividad variable dificultan la identificacién de posibles candidatos, se han
descrito relacionados con canalopatias, miocardiopatias, inflamacion,
serotonina o errores innatos del metabolismo'%2".163, E| salto de generaciones
observado podria explicarse por una herencia recesiva.

A tenor del contenido del The European Perinatal Health Report
(EuroPeristat) en cuanto a la edad materna, la tendencia actual es que
muchas mujeres posponen la edad de la maternidad hasta bien entrada la
tercera década de la vida. A nivel europeo, Italia y Espafia encabezan la lista
de madres mayores de 35 anos, con un 34,7 % y un 29,5 % respectivamente,
aunque la edad media de las madres en nuestro trabajo de 29,1 + 7,3 afios y
las madres mayores de 35 afios representan el 24% de la muestra. En cambio,
en una serie de MSL de Uruguay de 591 casos, las madres mayores de 35
anos solo representaban el 8%, estando la mayoria de las madres entre 20-35
anos (61%)"°".

La edad de la madre menor de 20 anos es uno de los factores de riesgo
de SMSL clasicamente establecidos?'. En nuestro trabajo, este porcentaje es
pequeno (15%, 8/55), aunque es poco valorable por la falta de informacién en
el 61% de la muestra. Nuestra cifra es similar a otras series europeas (16%)%* e
inferior a las americanas (24-31%)'5".1%4,

Aunque en estudios realizados en EE.UU se han objetivado diferencias
en el origen/poblacién de los padres en las tasas de mortalidad por SMSL'4,
el gran predominio del origen caucasico de los padres de los lactantes
fallecidos en nuestra serie no permite hacer estas comparaciones.
Sencillamente se ha podido asociar un mayor numero de casos de SMSL en el
origen gitano y un mayor numero de muertes de causa explicada con una
procedencia africana de los padres.

Entre las madres que reconocieron mantener habitos toxicos durante la
gestacion (en las que constaba el dato), la tasa de tabaquismo fue del 66,7 %,
cifra especialmente elevada en un momento en el que las tasas de tabaquismo
presentan una tendencia descendente en los ultimos afios con las politicas
antitabaco en nuestro pais’®. Y en nuestros resultados destaca también un
riesgo aumentado con un OR= 7,56 (p=0,004) en madres fumadoras, al igual
que en otras series publicadas?*37384.150.159 y en consonancia con lo que avala la
literatura cientifica de ser uno de los factores claramente identificados con el
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riesgo de SMSL, tanto en el periodo prenatal como postnatal, al dificultar al
lactante vulnerable su respuesta ante situaciones de hipoxia 10-21:43,90,165

Hay que destacar que, en este grupo de SMSL con tabaquismo, el 88%
presentaron también FRDI (9 colecho, 5 decubito prono), mientras que solo en
el 35% de los casos de colecho y en el 22% de los casos fallecidos en decubito
prono, la madre era fumadora. Aunque la muestra es pequefa por la falta de
informacion en muchos casos, estos resultados son similares a los publicados
en revisiones y series®%4 que comprueban un aumento del riesgo cuando el
colecho se asocia a tabaquismo, especialmente durante las primeras semanas
de vida, sin dejar de reafirmar el colecho como factor de riesgo independiente,
sobre todo en lactantes de menor edad®” (se discutird en profundidad en
apartados posteriores).

Por otro lado, la cifra tan baja de tabaquismo no asociado a FRDI (12%)
es similar a los hallazgos del metaanadlisis de Carpenter et al (2013)"3, que
observan que cuando los padres no duermen con el lactante, los riesgos
asociados con el tabaquismo son comparativamente pequenos.

Por ello, supondria un gran paso en la prevencion del SMSL la
aplicacion de métodos eficaces de abandono del consumo de tabaco. No
obstante, en las series citadas también se evidencia que el habito tabaquico
materno es mas comun en los casos de SMSL y ME que en la poblacién
general.

En una frecuencia mucho menor, las sustancias mas consumidas fueron
la cocaina, el alcohol y cannabis en un 14,9% de las madres gestantes, pero
con un claro predominio en los casos de ME. Existe evidencia cientifica de que
la cocaina y el alcohol se asocian con un mayor riesgo de SMSL*® aunque no
se ha podido establecer una relacién directa debido a los factores como la
politoxicomania y el estado socioecondmico. En nuestra serie no se ha
evidenciado consumo de cocaina en los casos de SMSL (solo en ME) ni una
tendencia al aumento del consumo de toxicos en las madres de los casos de
SMSL, contrariamente a lo que se ha observado en Reino Unido, que va
asociado a un aumento del riesgo de bajo peso, prematuridad y problemas del
neurodesarrollo en los lactantes, asi como un aumento del riesgo de SMSL
en el periodo perinatal y neonatal*®166,

En esta serie, los casos de consumo de alcohol por parte de la madre
estan asociados a colecho, al igual que en el estudio de casos-control europeo
de Carpenter et al (2004)%, que encontraron esta significacion Unicamente
cuando el lactante compartia cama con los padres.
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6.2- HALLAZGOS DE AUTOPSIA

La media en horas del intervalo postmortem en los 138 casos, que es
el tiempo transcurrido desde que acontece la muerte hasta que se practica la
autopsia, es de 23,5 horas. Al ser este intervalo de tiempo transcurrido inferior
a las 24 horas, en ninguno de los lactantes han llegado a instaurarse los
fendbmenos destructores del cadaver, que son la autolisis (procesos
fermentativos anaerdbicos que ocurren en el interior de la célula por accion
enzimatica) y la putrefaccién (proceso de fermentacién putrida de origen
bacteriano). Este hecho ha permitido que la autopsia se haya practicado sobre
cadaveres en buen estado en los que no han interferido negativamente los
fendbmenos putrefactivos en la descripcion de los hallazgos postmortem del
examen externo e interno de la autopsia, asi como tampoco en los fluidos
bioldgicos ni visceras para la toma de las muestras necesarias para el estudio
de pruebas complementarias.

Se infiere, ademas, que los padres han contactado de forma rapida con
los servicios de emergencias tras el fallecimiento y a su vez éstos han activado
el protocolo de aviso a las fuerzas y cuerpos de seguridad del estado para la
comunicacion del hecho a la autoridad judicial, por lo que puede descartarse
algun intento de ocultacion del cadaver. Concretamente en el caso del
homicidio por TCE, el lactante fallece en el hospital, y en dos casos de muerte
indeterminada en los que existe sospecha de malos tratos, los lactantes
también fallecen en el hospital. Asi que, ante estas tres circunstancias, la
ocultacion o manipulacion del cuerpo no se ha dado.

6.2.1- Levantamiento de cadaver

La investigacion médico-legal de la MSL comienza por el levantamiento
del cadaver y es de extrema importancia. Asi, la realizacion de la investigacion
de la escena y de las circunstancias de la muerte de forma no protocolizada
puede dar lugar a pasar por alto informaciéon sumamente importante que no
sera posible recuperar en otro momento y puede afectar a la caracterizacion
final de la muerte subita del lactante’®. Para incidir aun mas en las
circunstancias que rodean el 6bito, la clasificacion de San Diego cambia de
forma significativa la terminologia utilizada en la definicion anterior:
circunstancias de la muerte por lugar del levantamiento. Este cambio se debe
a un intento de esclarecer al maximo los posibles acontecimientos cercanos al
fallecimiento que nos puedan ayudar a establecer el mecanismo final de la
muerte.

Por ello se hace necesario seguir protocolos para que la recogida de
datos sea metddica, sistematica, homogénea y rigurosa en todos los casos'“.
En este trabajo se ha visto que, de las 138 muertes de lactante, esta diligencia
se ha efectuado en el 55,3% de los casos, siendo un porcentaje bajo y que va a
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ser uno de los aspectos a mejorar en la rutina diaria de nuestro centro de
trabajo.

Aunque hay que tener en cuenta que en la mayoria de estos casos sin
diligencia de levantamiento, las muertes han ocurrido en centros sanitarios y
han acabado siendo de causa explicada, se recomienda acudir al domicilio
(incluso si es posible reconstruir la escena usando una mufeca, ver apartado
1.6.1). Este problema es comun a muchos grupos de trabajo, pero hay muy
pocas cifras publicadas al respecto 59167168,

Por cuestiones de funcionamiento de los IMLCFs, la diligencia del
levantamiento del cadaver se efectua cuando el 6bito del lactante sobreviene
en el domicilio y muy pocas veces en casos en los que la muerte ocurre en el
hospital o centros de salud. A la hora de practicar la autopsia se tienen datos
meédicos por el informe hospitalario o del centro de salud, pero se desconocen
las circunstancias que rodearon al fallecimiento. Por tanto, mantener estos
criterios de realizacion del levantamiento de cadaver en funcién del lugar en
que se produzca el 6bito supone la pérdida de una informacion de valor
incalculable en la muerte subita del lactante. Sobre todo, porque esta diligencia
ha tenido lugar en mayor proporcién en aquellos casos que presentan algun
factor de riesgo de dormir en un ambiente inseguro. Este resultado, conocido
por todos y ampliamente reportado en la bibliografia, se discutira en
profundidad en apartados posteriores.

Es decir, el estudio del lugar y las circunstancias de la muerte hacen
imprescindible que el médico forense y las fuerzas y cuerpos de seguridad del
estado se personen en el lugar de los hechos. Si no, informacion tan precisa y
valiosa como la posicion en la que es encontrado el lactante fallecido, firmeza
del colchdén, condiciones de la vivienda, si existia sobrecalentamiento por
arropamiento o abrigo excesivo, etc, deja de obtenerse y no puede recuperarse
en un momento posterior. De todo esto se desprende que la diligencia del
levantamiento de cadaver en los casos de MSL es un aspecto a mejorar dentro
las actuaciones de guardia del médico forense.

Como ya se ha dicho, debido al bajo porcentaje de casos en los que la
diligencia del levantamiento de cadaver se ha realizado por un médico forense,
los fendmenos cadavéricos durante el levantamiento se han registrado en el
29% de la muestra (40 casos). A pesar de ello, se puede decir que se observa
la tendencia de que el enfriamiento esta mas instaurado o evolucionado en los
casos de SMSL, y la deshidratacion se presenta mas en las muertes de causa
explicada. De nuestros resultados puede inferirse que los padres, en los casos
de SMSL, parece que tardan algo mas de tiempo en darse cuenta que el
lactante ha fallecido, cobrando importancia el caracter inesperado de estas
muertes. Este hecho se ve reforzado por el dato significativo que los casos
clasificados como SMSL mueren mas en el domicilio (47%) y las muertes de
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causa explicada en hospitales y centros de salud (73%). Este ultimo dato no se
ha encontrado reflejado en la literatura para poder contrastarlo.

En el caso de la deshidratacion puede explicarse por la propia causa de
la muerte, en la que el mismo proceso patolégico o bien por la fiebre, diarrea
y/o vomitos previos puede acentuarse mas este fendmeno cadavérico.

No obstante, merece la pena aclarar que ademas del condicionamiento
por factores individuales y medioambientales, en la evolucién de los fenébmenos
cadaveéricos influye el tiempo que tarda en personarse el médico forense en el
lugar de la muerte®.

En cuanto a las livideces cadavéricas, tienen un enorme valor en la
MSL dado que indican la posicidn en la que se encuentra el lactante cuando
sobreviene el 6bito, a pesar de que puede existir transposicion de las mismas si
el lactante es encontrado fallecido a las pocas horas y se le cambia de
posicion. Esto se traducira en que muchos de los casos fallecidos en decubito
prono tendran livideces en el plano dorsal en el momento de la autopsia 69172,
Por el contrario, se han demostrado livideces laterales o ventrales en lactantes
cuya informacion inicial era una posicién en decubito supino o lateral (posicién
elegida por muchos padres por miedo a la broncoaspiracion)'72173,

Asi, los patrones de distribucion de las livideces pueden indicar que los
padres han informado incorrectamente (consciente o inconscientemente) de la
posicion del lactante al ser encontrado, motivo para extremar las precauciones
durante la investigaciéon médico-legal de la muerte y no descartar la posibilidad
de que pueda tratarse de una muerte violenta. Por este motivo, la bibliografia
contempla que el examen externo con la descripcion de las livideces debe
hacerse comparando los patrones de su distribucion con la posicion en la que
el cuerpo es encontrado y del modo mas rapido posible, ademas de realizar
fotografias en ese momento, ya que de lo contrario se subestima la frecuencia
del FRDI decubito prono, como apuestan algunos autores'’2,

Precisamente esto avala los hallazgos de este trabajo: en las ME, las
livideces de autopsia se localizan en el plano dorsal, mientras que en los SMSL
aumentan en el plano ventral, solas o0 combinadas con el plano dorsal. Estos
resultados permiten asegurar que la presencia de livideces ventrales en la
autopsia son un signo asociado a la existencia de factores de riesgo en las
circunstancias de la muerte y, mas concretamente, a la posicién en decubito
prono mientras dormia, aunque sin significatividad estadistica respecto al
colecho.

° Ello puede ser debido al tiempo que se tarde en comunicarle la defuncion del lactante, o el tiempo que tarde en
desplazarse al domicilio, puesto que puede estar en otra diligencia de guardia o por la distancia en kilémetros del
desplazamiento, que puede ser desde pocos km hasta 80 o 100 km por la dispersion geografica de la provincia.
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Por tanto, esto refuerza la necesidad de realizar la diligencia del
levantamiento del cadaver en todos los casos de MSL para conocer la posicion
del lactante en el momento en el que sobrevino el 6bito; si no, el dato se pierde.

En relacion con las maniobras de reanimacién cardiopulmonar, no se
han encontrado diferencias significativas entre ambos grupos. Es un dato
importante, claramente refrendado en la literatura'+175, porque en este estudio,
refuerza la interpretacion de las diferencias encontradas en los hallazgos
histopatologicos relacionados fundamentalmente con una situacién de asfixia
(apartado siguiente).

6.2.2- Distribucion de la MSL en el total de la muestra

Muchas series de estudio de la MSL no incluyen las muertes perinatales,
como es el caso de la serie alemana de 455 casos de Vennemann et al
(2007)'° y la serie americana de 151 casos de Hefti et al (2016)'?, sin
embargo en esta Tesis se han estudiado porque el SMSL ocurre también en
este periodo y permite la realizacion de una investigacion médico-legal
completa de la muerte.

Asi mismo, estos mismos autores excluyen las muertes por lesiones no
accidentales aunque en esta Tesis se han incluido dos muertes violentas, una
de etiologia médico-legal homicida y otra accidental por sofocacién por
recubrimiento de los orificios respiratorios.

Siguiendo con nuestra muestra de estudio, ocho casos se han
clasificado como muertes indeterminadas y se han tenido en cuenta para el
estudio descriptivo de la muestra, siendo excluidas del estudio analitico. En tres
casos se ha obtenido positividad a cocaina y a sus metabolitos en distintos
fluidos bioldgicos. En uno de ellos en sangre, en otro en humor vitreo y en el
tercero de ellos, un lactante de 5 meses, en sangre, orina y en cabello, junto
con cocaetileno y cafeina, demostrandose un consumo crénico. Han sido
considerados muertes indeterminadas al no poder identificarse el grado de
contribucion de estas sustancias en la causa de la muerte. En otros tres casos
ha habido sospecha de malos tratos sin poderse demostrar con certeza, por lo
gue no se ha podido dilucidar si se trataba de muertes naturales o violentas. En
uno de ellos, el lactante presentaba una fractura parietal con contusion cerebral
de minima intensidad y focos hemorragicos subaracnoideos fronto-occipitales;
en otro, un callo de fractura en radio izquierdo y en otro, lesiones de diversa
consideraciéon. En dos casos de muerte indeterminada existia muy poca
informacién y hallazgos inespecificos, y en uno de ellos ademas la madre
presentaba habitos toxicos.

El SMSL permanece estable como primera causa de MSL, con
porcentajes que varian entre 35-55% segun las series publicadas’®131.139.149,
Todo ello esta en total concordancia con nuestros resultados, en los que el
SMSL representa el 51,4% de la MSL. Esta horquilla tan amplia en los
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porcentajes esta en funcién de los criterios diagndsticos utilizados (véase
apartado 1.3) y mas en concreto, si se han incluido los casos con factores de
riesgo o se han clasificado como muertes indeterminadas (SUDI). También
puede deberse a la edad de inclusion de los casos estudiados que, como se
ha comentado, se ha considerado desde el momento del nacimiento hasta el
primer afo de vida.

En nuestra serie, la ME constituye el 42,8% de los casos, una cifra
comprendida en el también amplio margen de porcentajes de los diferentes
trabajos que incluyen dicha relacion (20-57%) 690151152159 Dentro de las
causas de ME y al igual que en nuestra serie, la patologia infecciosa
representa la mitad de los casos (50,8%) y muchas de ellas ocurren en la etapa
perinatal y neonatal, también corroborado por Scheimberg et al (2019)'%?, de
forma similar a nuestros resultados, ya que, a partir de los 28 dias de vida, se
incrementan de forma significativa las muertes por SMSL.

Otras causas explicadas, a parte de las patologias infecciosas, son las
malformaciones congénitas, las miocardiopatias y los trastornos metabdlicos.
En este estudio, las anomalias congénitas suponen un 20% de las muertes
de causa explicada, mientras que en un importante estudio de casos y
controles implementado en Reino Unido mediante el CESDI (Confidential
Enquiry into Stillbirths and Deaths in Infancy)® son el 14%. Todo ello a pesar
de los grandes avances en la resolucién e interpretaciéon de las técnicas
ecograficas de deteccion prenatal de anomalias congénitas fetales.

En nuestra serie, las enfermedades cardiacas representan el 30,5% de
las causas de ME, de las que 9 son cardiopatias congénitas, 4 casos son
canalopatias y 5 casos son miocardiopatias (3 casos cumplen criterios
diagndsticos para una miocardiopatia hipertrofica y 2 de ellos para una
miocardiopatia dilatada). La cardiopatia congénita es el defecto congénito
mas comun, que afecta a alrededor del 1% de nacidos vivos'’®. A pesar de los
avances en el diagnostico prenatal, la cardiopatia congénita no diagnosticada
sigue siendo una causa importante de muerte subita en el lactante, haciéndose
el diagnostico en la autopsia'’. En nuestra serie, las cardiopatias congénitas
representan el 15,2% de las muertes explicadas. Las miocardiopatias se
definen como el conjunto de enfermedades estructurales del miocardio que
causan un amplio espectro de formas de disfunciéon del mismo vy resultan
objetivables al estudio macroscépico del corazén. En cambio, ante una MS con
un corazon estructuralmente e histopatoldgicamente normal y ausencia de
hallazgos en la autopsia que justifiquen la muerte, se han de considerar los
sindromes arritmicos'”® en los que puede subyacer una canalopatia, patologia
incluida en la etiopatogenia del SMSL'"®:'8_ Por ello, en todos los casos de
SMSL se recomienda a la familia el estudio cardiolégico por la UVRMSF,
diagnosticandose 4 en nuestra serie: 2 sindromes de Brugada y 2 sindromes
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de QT largo, los cuales representan un 6,8%, por lo que no llegan a alcanzar el
10- 20% del total del SMSL que se constata en la bibliografia™’, aunque si se
corresponden con las dos canalopatias mas diagnosticadas y ademas 2 de
ellas se encuentran dentro del rango de edad establecido entre los 6 a 12
meses'8.

Segln la serie de Weber et al (2008)'8, la miocarditis aguda
representa aproximadamente el 2% de todas las muertes pediatricas
inesperadas diagnosticadas tras la realizacion de la autopsia, y en nuestra
serie supone el 3,4% de las muertes de causa explicada tras el diagndstico
histopatoldgico.

La sepsis se define como una respuesta inflamatoria sistémica en
presencia de una infeccion, con disfuncion cardiovascular o dificultad
respiratoria aguda que ocasiona disfuncion en otros dos o mas érganos'®. En
las sepsis de edad pediatrica se aislan una amplia variedad de
microorganismos como agentes causales que incluye a Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae, Neisseria meninigitis, Haemophilus
influenza, Pseudomona aeruginosa, Escherichia coli y Klebsiella sp. También
virus como el Virus Respiratorio Sincitial, Influenza, Parainfluenza y Adenovirus
se han relacionado con la etiologia de las sepsis, aunque la mortalidad suele
ser menor que con la infeccion bacteriana.

El diagndstico de sepsis como causa de muerte puede ser dificil en la
autopsia, especialmente cuando no se identifica un foco claro macroscoépico o
histolégico de infeccion. La historia clinica puede ser util o no para orientarlo,
ya que a menudo se informa que los lactantes estan mas irritables o presentan
signos o sintomas que sugieren una infeccion leve. Por eso, en todos los casos
de muerte subita en los lactantes, independientemente de que hayan
presentado o no sintomatologia, se toman muestras para estudio
microbioldgico de forma rutinaria como parte del protocolo de autopsia. Aunque
debe enfatizarse que la dificultad en la interpretacion de los resultados
microbiolégicos postmortem persiste, ya sea por contaminacidén, por
traslocacion de la flora intestinal o por el intervalo postmortem transcurrido®.
Esta dificultad, compartida en otros trabajos’?, se ha apreciado en esta Tesis,
en la cual las sepsis constituyen el 22% de las muertes de causa explicada, y
de acuerdo con la dificultad de aislamiento del agente causal, esto sélo ha
ocurrido en menos de la mitad de los casos.

Al igual que en el estudio de Rosenthal et al (2015), los trastornos
metabdlicos se dan en el 1% al 2% de los SMSL, principalmente defectos en
la oxidaciéon hepatica de acidos grasos de cadena media, siendo el mas comun
la deficiencia de acil-CoA deshidrogenasa'®, como ocurre en nuestro estudio
con un trastorno de la B-oxidacién de los acidos grasos por deficiencia de
carnitina/ acilcarnitina translocasa (mutacion ¢59G en homocigosis), que
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representa el 0,7% de la MSL y el 1,7 % de la ME.

6.2.3- Hallazgos de autopsia

A tenor de lo reportado en la literatura, no hay signos especificos en la
autopsia del SMSL ni hallazgos histopatolégicos o marcadores tisulares
especificos’® 76, por eso ha llegado a llamarse “diagnostico en busca de
enfermedad”. Tampoco existen lesiones neuropatolégicas importantes por
definicion y las lesiones de hipoxia /isquemia se dan con mayor frecuencia pero
no son especificas’®. A esto se une que no hay un uso universalmente
aceptado del término y sigue siendo un diagnédstico de exclusiéon™.

Generalmente, en el examen externo de la autopsia de los casos de
SMSL no se observan alteraciones o malformaciones ni tampoco lesiones® 16°,
estando los lactantes normoformados y con adecuado estado de nutricion e
hidratacién. Los rasgos dismérficos pueden indicar una condicién congénita
subyacente que puede haber afectado negativamente a la supervivencia'®,
como ha ocurrido en alguno de los casos de nuestra serie (polidactilia, pectus
excavatum, hemangiomas, nevus).

En ocasiones, los signos de lesion se relacionan con la practica de
maniobras de reanimacion cardiopulmonar en regién toracica, o abrasiones
menores alrededor de la boca y la nariz por la intubacién endotraqueal, asi
como las venopunturas terapéuticas en distintas regiones corporales. Tampoco
se deben confundir los pliegues cutaneos con marcas de ligaduras'®®, por lo
que el examen externo debe ser cuidadoso y sistematico y se tienen que ir
correlacionando todos los hallazgos.

Las hemorragias petequiales en region facial, cervical y conjuntivas no
suelen encontrarse en el SMSL y pueden sugerir, entre otras causas, vomitos
recientes o tos (tosferina), pero siempre habra que descartar una situacion de
asfixia por compresion de torax y/o cuello™® 1. Aunque también pueden ser
vistas en areas de hipostasis'®, en caso de presentar un petequial
generalizado por todo el cuerpo, habria que considerar una enfermedad
sistémica, tal como una septicemia meningococica o bien algun trastorno
hematoldgico; estos hallazgos no han sido apreciados en el examen externo de
los casos de nuestra muestra.

Ocasionalmente, puede haber liquido espumoso blanco en la boca del
lactante por la existencia de edema pulmonar o se puede tefir de sangre
debido a la ruptura de pequefos vasos en los espacios aéreos distales,
observandose liquido serosanguinolento en nariz o cavidad bucal del lactante.
Sethuraman et al (2014)"° no lo consideran un hallazgo especifico del SMSL,
porque solo indicarian un fallo irreversible del ventriculo izquierdo. Sin
embargo, en un estudio retrospectivo sobre 406 autopsias'® de SMSL
observaron que la presencia de sangre oronasal, no atribuida a maniobras de
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RCP, era mas frecuente en muertes por sofocacion accidental (sobre todo
colecho) o intencionada. Su valoracion aislada es arriesgada, pero en un
contexto favorable puede ayudar al diagnostico. En tales circunstancias, puede
ser Util el examen del patron de tincion en la ropa de cama del lactante 3. En
este trabajo no se ha recogido el dato de las secreciones oronasales porque
era muy inconstante, aunque se ha observado mas en los casos de SMSL con
FRDI y se tendra en cuenta para futuros estudios.

De acuerdo con la literatura’®®, en el examen interno de la autopsia del
SMSL, el hallazgo mas llamativo de la cavidad toracica es el petequial
hemorragico del timo y, a veces, del epicardio y varias superficies viscerales.
De hecho, en nuestra serie, la presencia de este petequial visceral duplica el
numero de casos en el SMSL (67%) respecto a la ME y resulta llamativo que el
nivel de significatividad se alcanza con la presencia de petequial hemorragico
en pulmones y no en timo. Su etiologia continla sin estar clara (pueden
deberse al gasping agonico que aumenta la presion negativa intratoracica)’ vy,
aunque no son especificos del SMSL, tienden a encontrarse en mayor numero
en estos casos'™ 19 y esta localizado a nivel intratoracico, extendiéndose por
debajo del diafragma en casos de coagulopatias o infecciones'%. Ademas, es
un criterio de la clasificacion de San Diego que apoya el diagnéstico de SMSL.

La distribucion de este petequial visceral intratoracico no se ve afectada
por la posicion adoptada para dormir’® y en nuestra serie se ha comprobado
que tampoco por la aplicacion de maniobras de reanimacion cardiopulmonar. El
petequial del timo, pleura y pericardio que ocurre en el 68% a 95% de los
lactantes fallecidos por SMSL es un dato conocido que Beckwith (1989) ya
describio en sus inicios'®’.

En concordancia con lo reportado por Byard'®®, en la cavidad abdominal
de nuestra serie tampoco se aprecian alteraciones de interés, con 6rganos
brillantes y ubicados en sus posiciones habituales. No hay evidencia de lesion
o hemorragia y la escasa cantidad de liquido intraperitoneal presente es clara y
no purulenta.

6.2.4- Hallazgos histopatolégicos

La literatura reitera que los hallazgos histopatolégicos del SMSL son
inespecificos'. Al igual que ocurre en nuestra serie, el estudio microscopico del
timo y pulmones muestra areas de hemorragia intersticial correspondientes al
petequial observado macroscopicamente. Asimismo, los pulmones presentan
congestion y edema, y en ocasiones, infiltrados inflamatorios crénicos en
submucosa sin valor diagnoéstico'® 1% puesto que también se encuentran en
otro tipo de muertes, como accidentes u homicidios??°, aunque se describen
frecuentemente en el SMSL 31201,

En nuestro estudio, al comparar los hallazgos histopatoldgicos obtenidos
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en los casos de SMSL y en los de ME, obtenemos significacion estadistica en
la presencia de hemorragia intraalveolar e interlobulillar, la congestion renal y la
hemorragia perivascular del encéfalo en el SMSL. Mientras que en la ME, los
hallazgos histopatolégicos que resultan significativos son: la deplecion
linfocitaria del timo, el estrés timico y el aumento de celularidad inflamatoria a
nivel meningeo, todo ello comprensible con situaciones de patologias que
suponen una mayor demanda para el sistema inmunoldgico del lactante.

Debido a la alta sospecha de muerte de tipo asfictico en los casos de
SMSL tipo Il con FRDI, se ha hecho el estudio histopatolégico de distintos
tejidos (pulmodn, corazoén, timo, higado, bazo, rifiones, encéfalo) en busca de
los signos clasicos del sindrome asfictico tantas veces descritos en los tratados
de Medicina Legal®®®> y articulos de revision (hemorragias, petequias,
congestion, edema, cianosis, aumento de la fluidez sanguinea, etc) y
demostrados frecuentemente en casos y series publicadas??®2%, Todo ello,
teniendo en cuenta que el diagnéstico de asfixia como causa de muerte, sigue
siendo hoy en dia uno de los problemas mas complejos de la patologia forense.
Esta complejidad radica, por un lado, en la falta de homogeneidad
terminolégica y por otro, en la ausencia de signos especificos, ya que “a priori”
la expresion de la anoxia en los distintos tejidos es similar, constituyendo
signos inespecificos de sospecha. A todo esto se suma que los hallazgos
patolégicos de asfixia en la infancia son a menudo minimos, haciendo el
diagndstico de asfixia infantil extremadamente dificil cuando s6lo se consideran
los resultados de la autopsia. Ello hace imprescindible el estudio
histopatoldgico de los casos y la evaluacion de la escena y circunstancias de la
muerte.

En el presente trabajo, se ha evidenciado significatividad estadistica en
el grupo que presenta factores de riesgo (FRDI) para el petequial hemorragico
visceral, sobre todo en pulmon, y congestion renal severa, y presentan también
una mayor tendencia en este grupo las hemorragias intraalveolares e
interlobulillares y la hemorragia perivascular encefalica. Cuando comparamos
los hallazgos de los casos que mueren en situacidn de colecho con los que
fallecen en posicion de decubito prono, no vemos diferencias entre ambos
grupos en el petequial hemorragico pulmonar ni en la hemorragia perivascular
encefalica. Sin embargo, el petequial hemorragico en el timo presenta
significatividad estadistica en los casos de decubito prono y la hemorragia
alveolar en las muertes en situacion de colecho. Este dato se relaciona asi
mismo con la menor correlacion del petequial en timo con la hemorragia
alveolar y en tabiques (33%) en comparacién con el petequial en pulmén
(72%).

Algunos autores no consideran que la hemorragia intraalveolar sea un
marcador fiable de asfixia por obstruccion de via aérea o colecho’®, puesto que
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puede ser un hallazgo muy comun entre los jévenes, influenciado por factores
tales como intentos de reanimacion, posicién del cuerpo después de la muerte,
el intervalo postmortem y el area de pulmén elegida para la obtencion de la
muestra para estudio?®.

Sin embargo, existen trabajos que no lo relacionan con la RCP'73:206 y
siguen vinculando la presencia del infiltrado petequial timico e intratoracico
macro/microscopico con valores predictivos del 94-95%'% o incluso han
demostrado una significacion estadistica similar a la observada en este trabajo
en relacion con la hemorragia alveolar en casos de SMSL con FRDI®%207 E|
estudio retrospectivo de Krous et al (2007) sobre 444 casos de MSL, cuyo
objetivo era comparar la severidad de la hemorragia alveolar entre SMSL vy
muertes por sofocacion, concluyé que no era posible distinguir ambos grupos
en base a la severidad, pero aquellos casos de SMSL que tenian grados mas
severos de hemorragia alveolar se asociaban con colecho?%.

En otro trabajo sincrénico y relacionado con el anterior, Krous et al
(2007)?°¢ no observan una correlacion positiva entre el infiltrado petequial
intratoracico (timico y epicardico) y la hemorragia alveolar, argumentando,
como posible explicacién, mecanismos patogénicos diferentes entre ambos
sucesos. Esta observacion coincide con nuestros resultados: el infiltrado
petequial timico se detecta en decubito prono y no asociado hemorragia
alveolar, probablemente debido a que los episodios de hipoxia provocan
inspiraciones profundas o gasping agénico que crean una presioén intratoracica
negativa; mientras que el colecho se asocia con el infiltrado petequial pulmonar
y la hemorragia alveolar, teniendo como posible explicacion al mecanismo de
muerte, una situacién de sofocacion o asfixia o que la compresion toracica por
el cuerpo de un adulto dificulte el retorno venoso y ocasione la rotura de
capilares por hiperreplecion.

En un trabajo previo de nuestro Servicio de Patologia (Tesis doctoral:
“Valoracion meédico legal de las asfixias. Estudio especial de las
ahorcaduras™®), se establecid que el estudio histoldgico reglado aumenta la
sensibilidad y especificidad diagndstica en los casos con sospecha de
participacion de un mecanismo asfictico en la causa de la muerte, identificando
la marcada congestion en todos los lobulos pulmonares (p=0,002) y las
microhemorragias perivasculares cerebrales (p=0,004).

En nuestro trabajo se ha comprobado que la hemorragia intraalveolar e
interlobulillar, asi como la congestion renal y el petequial hemorragico en
pulmén no han sido condicionados por los factores nombrados anteriormente
(RCP, posicion del cuerpo, etc). Teniendo en cuenta pues, que los hallazgos
histopatologicos que permiten el diagndstico de asfixia son muy inespecificos y
pueden incluso no presentarse en este tipo de muerte, en la presente Tesis se
han evidenciado signos muy sugestivos de un componente fisiopatoldgico
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terminal de asfixia, aunque ninguno de ellos es especifico?'??!" y también se
han encontrado diferencias significativas entre los hallazgos de los lactantes
que fallecen en colecho y los que fallecen en prono, presentando mas similitud
el colecho con la sofocacion.

De la literatura se desprende que otro hallazgo que se intentd utilizar
como marcador de asfixia fue la hemosiderina dentro de los macréfagos
intraalveolares?'? 213, aunque se ha encontrado en casos de SMSL y de otras
situaciones, como episodios de aspiracién de sangre, o como resultado de
afecciones médicas con congestién pulmonar crénica, insuficiencia cardiaca
congestiva o estenosis de la valvula mitral. Por tanto, existe muy poca
evidencia cientifica que apoye el uso de la hemosiderina pulmonar como
marcador de asfixia?'* y en este trabajo tampoco se ha hecho.

En los hallazgos neuropatolégicos de nuestra serie, se objetiva de forma
generalizada edema cerebral y la presencia de signos de inmadurez fisioldgica:
abundantes nidos de migracion neuroblastica en regiones periventriculares y la
existencia de capa granular externa en el cerebelo. Como ya se habia
apuntado anteriormente respecto a la diferencia de hallazgos entre el grupo de
SMSL y el de ME, resulta significativa la presencia de hemorragia perivascular
en el encéfalo de los casos de SMSL y un aumento de la celularidad
inflamatoria a nivel meningeo en las ME. Estos resultados refuerzan los
obtenidos inicialmente por nuestro grupo en 48 casos de los 138 de esta
serie?’. Las hemorragias perivasculares pueden darse en el contexto de la
congestion vascular producida en situacién agoénica'® que llega a romper
vasos con la consiguiente extravasacion sanguinea.

No obstante, se debe profundizar mas en el estudio neuropatolégico del
encéfalo porque unicamente con el uso de técnicas de tincién clasicas o
convencionales, los encéfalos de los casos de SMSL se ven normales o con
cambios inespecificos como gliosis. En la misma linea, Byard et al (2006)
vieron que los lactantes con SMSL presentan un patrén de depdésito de la
proteina precursora de B-amiloide (BAPP) en encéfalo que es similar al de los
lactantes y nifios pequefios que han fallecido por un mecanismo asfictico’®.

6.2.5- Analisis toxicolégico

Tres casos de MSL de la presente Tesis en los que se obtiene
positividad a cocaina y sus metabolitos en distintos fluidos biolégicos, se han
tratado como muertes indeterminadas. A pesar de que un resultado
toxicolégico positivo descarta un SMSL, pueden surgir dudas en drogas de
abuso como la cocaina, dado que la reaccion adversa no se asocia a unos
niveles toxicos establecidos. Ademas, en los lactantes, los niveles detectados
en sangre, orina o cabello suelen ser inferiores a los establecidos para producir
efectos fisioldgicos. Esto se debe a las posibles vias de absorcion de la
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cocaina (indirecta inhalatoria por respirar en un ambiente donde se fuma
cocaina, o por la leche materna en madres consumidoras de esta sustancia),
mas que a la administracion directa inhalatoria por los padres y cuidadores.

Aunque la interpretacién de estos resultados es un tema controvertido y
debatido en la literatura2'®2'?, dependiendo de las circunstancias, del resto de
hallazgos de la autopsia y de los criterios utilizados, puede considerarse muerte
violenta (de etiologia médico legal homicida o accidental) con todas las
implicaciones médico legales que de ello derive; o tratarse como un SMSL, si la
cocaina es considerada como un factor de riesgo, o bien como muerte
indeterminada al no quedar claro su intervenciéon en la causa de la muerte ni la
naturaleza de la misma (natural vs violenta)?*. Esta ultima posibilidad es la que
hemos seguido en nuestro centro de trabajo a la hora de clasificar las muertes
con positividad a cocaina en el analisis toxicolégico, ya que no podemos estar
seguras que los niveles de concentracion de las drogas detectadas en los
lactantes, con niveles de concentracion no toxicos para adultos, no estan
relacionados con la causa de la muerte?'8.

6.3.- FACTORES DE RIESGO DE DORMIR EN UN ENTORNO

INSEGURO (FRDI)

Desde los afios 80 se han realizado multiples estudios de investigacion
para identificar y controlar los factores de riesgo que conducen al SMSL, que
se ha conceptualizado como un trastorno multifactorial con multiples
mecanismos que causan o predisponen su aparicion.

Asi, la prevalencia de factores de riesgo “modificables” (colecho y
decubito prono) en lo que respecta al entorno del suefio en la muestra
estudiada es inaceptablemente elevada, puesto que estan presentes en el 62%
(80% en el SMSL). En nuestro Servicio y en la UVRMSF se utiliza la
Clasificacion de San Diego, y estos casos se incluyen en la categoria Il, porque
entendemos que por los datos del levantamiento y del estudio postmortem
existe sospecha de posible asfixia o sofocacién por “dormir en un entorno
inseguro”, sin poderse demostrar de forma incontrovertible. Todo ello junto con
una menor cantidad de antecedentes patoldgicos en los casos de SMSL,
implica que si se disminuyen los FRDI no se moririan los lactantes “sanos”. De
esto se puede extrapolar que se trata de muertes infantiles, en cierto modo
“prevenibles”, por lo que parece que no estan llegando adecuadamente las
medidas de prevencion y se hace necesario reimpulsar campafas de
concienciacion y prevencion para que las familias puedan integrar la
informacién sobre recomendaciones seguras en el cuidado de hijos en su
modelo de crianza.
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Parece claro que estos casos tienen un perfil epidemioloégico concreto,
gue hace indispensable la informacion premortem obtenida del levantamiento
de cadaver para poder establecer conclusiones fiables.

Uno de los estudios mas amplios sobre el tema lo inicié Pasquale-Styles
et al (2007)"" en Detroit, Michigan, en los afios 2001-2004. Se llevaron a cabo
investigaciones exhaustivas de la escena de la muerte en 209 casos de MSL,
evaluando la localizacion y posicion del lactante en el momento del
descubrimiento, e identificando posibles factores de riesgo de asfixia. En
general, se identificaron uno o mas factores de riesgo potenciales en 178 de los
209 casos (85,2%), atribuyéndose un minimo de 108 (51,7%) a un mecanismo
de muerte asfictico, teniendo mas de la mitad de ellos edades comprendidas
entre 2 y 4 meses. Todo ello dentro de los dos primeros dias tras la muerte,
periodo de tiempo que facilita investigaciones de la escena de la muerte mas
precisas, contando con la confianza del recuerdo reciente y la veracidad de los
padres y/o cuidadores. Este estudio sugiri®6 en su momento que la asfixia
desempenaba un papel mas importante en la muerte subita infantil de lo que
histéricamente se le habia atribuido y reforzé6 una mayor conciencia de los
potenciales riesgos de asfixia en los ambientes de suefo. Estos resultados son
muy similares a los que se desprenden de un estudio de 261 casos de MSL
llevado a cabo en Suecia entre el afio 2005 y 2011 por Mdllborg et al (2015)1%°,

La media de edad al fallecimiento, en nuestro estudio, es menor si hay
FRDI: 2,7 meses para la ME y 2,9 meses para el SMSL versus 4,9 meses y 3,6
meses respectivamente. Se han obtenido también diferencias en la edad media
del fallecimiento en los casos de colecho (1,9 meses) frente a los que fallecen
en decubito prono (3,2 meses). Estos resultados evidencian que durante el
segundo mes de vida existe un aumento del entorno de suefo inseguro por
colecho y en el tercero por la posicion en decubito prono al dormir.

Esto puede tener varias explicaciones, y entre ellas puede estar el
desconocimiento de las recomendaciones sobre suefio seguro por parte de los
progenitores porque el personal sanitario de referencia no les haya transmitido
la informacién o bien la confusion que pueden generar recomendaciones de
conocidos o familiares, debido a que en épocas anteriores era habitual
recomendar el decubito prono'®. O puede que, durante el segundo mes de la
vida del lactante, los padres ganan confianza en el manejo del mismo, o estan
mas cansados y se lo meten en la cama con ellos, desencadenandose el
evento fatal en los lactantes vulnerables. Sin embargo, parece que durante el
primer mes de vida esto no ocurre. Lo que esta claro es que el colecho es una
practica comun entre los padres de todo el mundo, a tenor de las conclusiones
de varios articulos®”219,

Respecto a las controversias que genera el colecho en cuanto a que
algun estudio ha mostrado un posible beneficio por su asociacion con la
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lactancia natural®” y que su practica disminuye la tasa de SMSL sin existir
evidencias que lo confirmen, otros estudios/ metaanalisis demuestran que el
colecho es un factor de riesgo del SMSL que supera los supuestos beneficios,
incluso en ausencia de otros factores de riesgo como el tabaquismo, alcohol y
drogas’. En ellos, se insta a no aconsejarlo en estas circunstancias: con
lactantes menores de 3 meses, prematuros o con bajo peso al nacimiento,
incluso entre padres no fumadores, también en caso de que los padres
consuman medicamentos con efecto sedante, drogas como tabaco o alcohol, o
si los padres estan muy cansados. Se desaconseja también practicarlo en un
sofa o sillon o si se comparte cama con otros familiares que no sean sus
padres’. En las recomendaciones mas recientes de la AAP (2016'42-2017220)
aconsejan que el lactante duerma en la misma habitacién pero en una cuna
cerca de los padres, al menos los seis primeros meses e idealmente hasta el
primer ano.

Debido a los estudios que han evidenciado un claro riesgo de SMSL
asociado al colecho’'0, en esta Tesis lo hemos considerado asi, teniendo en
cuenta también las recomendaciones de la Task Force de la APP, del Libro
Blanco de la Muerte Subita Infantil de la AEP>? y del Comité de Lactancia de la
AEP7S,

Mientras que varios factores, como la posicion de decubito prono
durante el suefio, el tabaquismo materno y el uso de superficies blandas, se
han identificado constantemente como un aumento del riesgo de SMSL%8, se ha
producido un intenso debate sobre las posibles causas y mecanismos de
muerte en lactantes que mueren en situaciones de colecho®.

Tal y como se ha comentado, resulta dificil determinar los mecanismos
exactos de muerte en los SMSL de lactantes que mueren en colecho y los que
mueren solos por la inespecificidad de hallazgos patologicos en la autopsia,
pero teniendo en cuenta el articulo de Collins-Praino et al (2019)%?" presentan
diferencias epidemioldgicas en cuanto a la ratio del sexo y a los mecanismos
fisiopatolégicos de la muerte (puede implicar asfixia). Esto apoya la hipotesis
que los mecanismos de muerte son diferentes en estos dos escenarios y
sugiere que la muerte puede ser mas rapida en lactantes que murieron en
colecho, con intervencion de un mecanismo asfictico al suponer esta practica
un riesgo aumentado de sofocacion o asfixia, o de compresion por el cuerpo de
un adulto. Por tanto, un porcentaje de las muertes consideradas como SMSL
se deberian a asfixia o sofocacién por la practica de colecho. De hecho, existen
estudios neuropatoldgicos que mediante la medicidn del depdsito de proteina
precursora de B-amiloide (B-APP)???, indicador del dafio neuronal, o la proteina
gliofibrilar acida (GFAP)??%, concluyen que la muerte de los lactantes en
colecho es mas rapida que los que mueren solos (SMSL), los cuales pueden
sufrir varios episodios de hipoxia.
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Reforzando esta diferencia en los mecanismos fisiopatolégicos de
muerte, Cohen et al (2010)%° obtuvieron mayores cantidades de globulos rojos
nucleados en la sangre periférica de lactantes con SMSL que murieron en
colecho que en los lactantes de SMSL que murieron solos en su cuna,
indicativo también de un mecanismo de muerte asfictico.

En cuanto al tabaquismo y FRDI, en nuestra serie, el 88% (14/16) de los
casos de madres fumadoras se asocian con alguno de estos factores de riesgo
(9 casos de colecho y 5 de decubito prono), y el porcentaje de tabaquismo en
casos de colecho es del 38%. Esta cifra ultima es algo superior a los resultados
de los trabajos donde se encuentra este dato (38% versus 15-21%)%224, La
edad del lactante que fallece por SMSL con FRDI es similar entre fumadoras y
no fumadoras (1.8-2.3 meses). Aunque estos datos hay que tomarlos con
cautela por la falta de informacion en mas de la mitad de los casos.

La relacion del colecho con el tabaquismo materno se establecié desde
el primer momento que surgié el colecho como FRDI. El primer estudio de
casos-control realizado en Nueva Zelanda (1993) se desarrollé para dilucidar
las diferencias observadas en estudios previos donde inicialmente se habia
demostrado el riesgo de colecho en el SMSL y posteriormente fue atribuido al
efecto sinérgico del tabaquismo; esta ultima afirmacién fue la que se corroboré
en el citado estudio de casos-control??.

Desde entonces, esta asociacién entre colecho y tabaquismo siguid
confirmandose en diferentes estudios®:190226.227  qunque de forma paralela,
también se seguia manteniendo bajo sospecha, empezando a surgir trabajos
que apuntaban un valor independiente al colecho. De este modo, en 2004, en
el estudio de Carpenter et al (20 regiones europeas; 745 SMSL y 2411
controles vivos), se observo una significatividad independiente del colecho,
pero solo en menores de 8 semanas, asociandose con tabaquismo en el resto
de edades®. Este estudio sugiere que aproximadamente el 90% de las muertes
por SMSL en colecho no ocurririan si éste no se practicara. En la misma linea,
en otro estudio de casos-control realizado en 2005 en Escocia se mantuvo esta
misma asociacion, independiente del habito tabaquico de la madre y en
cualquier edad, aunque matizando que el riesgo era mayor en menores de 11
semanas®. La mayoria de las revisiones sistematicas®, series
retrospectivas'’! o estudios de casos-control posteriores’®"'%° como hemos ido
viendo a lo largo del documento, apoyan estas ultimas observaciones.

Atendiendo a nuestros casos, la lactancia materna es significativamente
mas frecuente en los lactantes con factor de riesgo consignado (p=0,027), con
un despunte de casos de colecho en los cuales hay un 57,1% (n=12, con 3 ME
y 9 SMSL Il) de lactancia materna frente al 31,8% en ausencia de colecho. Y
con lactancia exclusivamente materna tenemos un 46,2% de colecho
(p=0,145), porcentaje muy superior a los otros tipos de lactancia. Asi, al
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comparar la lactancia materna frente a la agrupacion de lactancia mixta y
artificial, vemos que la primera eleva casi 3 veces el riesgo (OR=2,86, p=0,055)
de colecho frente a los otros tipos de lactancia. Con estos resultados se puede
constatar que el colecho y la lactancia materna estan intimamente
relacionados, como avala el estudio de Carpenter et al® aunque sin identificar
una asociacion significativa.

La incidencia de SMSL, si se eliminaran todos los factores de riesgo
modificables conocidos (lactancia materna compartiendo habitacién, pero no
cama, con padres no fumadores ni consumidores de alcohol), seria de 0.08/103
nacidos vivos. Estos casos se atribuirian a factores intrinsecos (posiblemente
genéticos) del lactante, no sujetos a modificaciones por cambio de habitos’3.

En las campanas o estrategias de prevencion del riesgo de MSL se
necesita destacar el impacto que tienen las practicas de suefio inseguro en su
produccion, con elevada prevalencia de factores de riesgo modificables, sobre
todo el colecho?'%228 y, por lo tanto, queda bastante margen de mejora en este
sentido. El personal sanitario debe proporcionar informacién concreta y dirigirla
a todas las personas que proporcionan cuidado a los lactantes, desde los
padres, a otros familiares, incluso personal de guarderias porque modificando
ciertas practicas o intervenciones sobre el lactante pueden evitar el evento
fatal’>® por el enorme impacto sociofamiliar que el SMSL provoca y el elevado
numero de casos que suceden anualmente a nivel mundial.

Otra estrategia de prevenciéon obtenida de los resultados combinados del
estudio CESDI y SWISS® efectuado en Inglaterra en periodos y areas de salud
diferentes, fue que ante la evidencia de la existencia de la practica de colecho,
en lugar de simplemente desaconsejar dicha practica, consisti6 en hacer
hincapié en los peligros especificos del colecho y los ambientes de suefio que
los padres deben evitar; compartir el sofa no es una alternativa segura a
compartir la cama y compartir la cama se debe evitar si los padres consumen
alcohol, fuman y/o toman drogas o si el lactante nacié prematuro.

De hecho y dada la popularidad de las redes sociales, el objetivo de un
original estudio llevado a cabo en EE.UU en 2018 titulado “Sindrome de muerte
subita del lactante y sueno seguro en Twitter: analisis de influencias y temas
para guiar los esfuerzos de promocion de la salud’?'® fue investigar las
conversaciones en las redes sociales sobre el SMSL y el suefio seguro para
comprender mejor las posibles creencias e influencias respecto a este tema en
la poblacion general; asi, guiar los esfuerzos de la comunidad médica con
informacién dirigida a difundir, reforzar o incluso, contrarrestar informacién falsa
sobre SMSL y ambiente suefo seguro, o la controversia que existe sobre la
vacunacion, y que se desarrollen programas de salud publica mas efectivos.
Ademas se puso de manifiesto la falta de presencia de organizaciones de salud
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publica en redes sociales en comparacion con entidades y empresas privadas
de venta de dispositivos de seguridad para dormir el lactante.

6.4.- INFECCIONES

La literatura médica recoge que aproximadamente el 50% de los
lactantes clasificados como SMSL presentan signos clinicos de infecciones
leves (de vias respiratorias altas o gastrointestinales) en los dias previos a la
muerte, pudiendo suponer un evento desencadenante del SMSL33.51.77.229,

Este porcentaje resulta similar al obtenido en la presente Tesis, con el
46,3% de la muestra con signos clinicos de infeccidn reciente, aunque con la
diferencia de que el 58,1% de los casos se corresponden con ME, mientras que
a los casos de SMSL les corresponde una cifra mas baja de lo que avala la
literatura, el 38,8%. Y aunque el tipo de infeccion o sintomatologia no es util
para discriminar entre ME y SMSL, existe mucho componente de infeccion de
vias respiratorias superiores en los casos SMSL de nuestra serie. Sin embargo,
cuando con la IVRS se presentan otros sintomas, como de tipo gastrointestinal
o fiebre, hay mas tendencia a que se trate de una muerte de causa explicada,
como ocurre en otros estudios mas amplios?2°.

Pasando a la expresion histopatoldogica de estas infecciones, en este
trabajo se ha comprobado que la existencia de sintomatologia previa en el
lactante no sirve para predecir una infeccion histopatolégica, que se ha
constatado en el 86% de los casos de causa explicada (infecciones
respiratorias severas y sepsis) y en el 68% de casos de SMSL (sialoadenitis e
IVRS). Del mismo modo que el hallazgo histopatoldgico de infeccién no implica
que haya signos de infeccion apreciables por los padres, cursando de forma
subclinica; aunque hay que aclarar que la mayoria de estas infecciones
asintomaticas han sido infecciones de vias respiratorias superiores y tal y como
se contempla en la categoria Il de la clasificacion de San Diego son
insuficientes para ser consideradas causa de muerte, pudiendo actuar como
desencadenante.

Esta elevada deteccion de IVRS en el SMSL esta por encima de la
media publicada en los diferentes trabajos (32-39%)%°2%y una de las causas
podria ser la mayor cantidad de muestras recogidas sistematicamente para el
estudio histopatoldgico (realizada siempre por el mismo grupo de médicos
forenses especializados) y que incluye amigdalas, glandula submaxilar, laringe
y traquea, practicamente en todos los casos.

El estudio microbiolégico ha sido positivo en el 30% de las muertes
explicadas infecciosas y en el 23% de los SMSL (patégenos respiratorios).

185



Discusion

Estas cifras son bajas'® y constatan ademas una falta de correlacion micro-
histopatoldgica, que es compartida por otros trabajos’®! y podria justificarse por
motivos técnicos, por una infeccion con resultado de muerte que ocurre de
forma rapida con cambios histolégicos minimos o porque la infeccién se
hubiera resuelto, permaneciendo la inflamacion (se han detectado altas
concentraciones de interferon alfa en la nasofaringe de lactantes fallecidos por
SMSL con microbiologia negativa)'**. En este sentido, en nuestro grupo
deberian potenciarse aun mas los analisis microbioldgicos postmortem, y
profundizar en su correlacion histopatolégica mediante una labor conjunta con
el laboratorio de referencia.

Existe una creciente evidencia que vincula la patogénesis de las muertes
por SMSL con respuestas inmunes alteradas y respuestas inflamatorias
andmalas ante infecciones subclinicas’®1?8, Esto puede deberse a que, entre el
segundo y tercer mes tras el nacimiento, las inmunoglobulinas séricas se
encuentran en su nivel mas bajo; coincide con la caida de la inmunidad
transmitida por la madre y la primera exposicion a la mayoria de los patégenos,
apuntando a una mayor vulnerabilidad en este periodo con menor capacidad
de respuesta ante agresores externos considerados menores.

Por ello, fisiopatolégicamente la infeccion respiratoria leve puede inducir
cambios inflamatorios a diferentes niveles del tracto respiratorio por
hiperestimulacion del sistema inmunitario mucoso (estimulacién laringea que
exagera los reflejos vagales) y liberacion de citoquinas inflamatorias (IL-6 en el
SNC que provoca fiebre e hipertermia). Debido a un posible umbral disminuido
para reflejos vagales en estos lactantes vulnerables, se produce afectacion del
centro cardiorrespiratorio, con bradicardia y respiracion irregular que puede
inducir hipoxemia. Ante el gasping ineficiente con fallo de la autoresuscitacion,
puede desarrollarse hipoxia, finalmente edema cerebral, coma y muerte por
depresion respiratoria central®®., Con fracaso también del sistema
serotoninérgico en esta insuficiencia respiratoria terminal. De este modo, las
alteraciones en la sintesis/metabolismo de las citoquinas y en la via del
complemento se asocian con un mayor riesgo de SMSL, estableciéndose un
vinculo final con el SNC que conduciria a un fracaso de la homeostasis del
lactante al estar expuestos a factores extrinsecos, como infecciones banales.

En este trabajo, el porcentaje de lactantes del sexo masculino con
causa de muerte infecciosa es del 67% (20/30), porcentaje muy similar al
observado en los casos se SMSL con deteccion histopatolégica de infeccion:
60% (58H/39M). Estas cifras son similares a las reportadas en la literatura en
relacion con la mortalidad de causa respiratoria (incluidas las infecciones
pulmonares)?3® y con la vulnerabilidad a las infecciones?*'. Por ello, algunos
autores proponen la existencia de posibles factores protectores ligados al
cromosoma X, que explicarian este 60% de predominio masculino3,
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Con todo lo anteriormente expuesto, nuestros datos apoyan la
implicacién de la infeccion respiratoria leve, frecuentemente asintomatica, en
la patogenia del SMSL (triple riesgo): la coincidencia con los picos anuales y
ritmos estacionales de las infecciones por virus respiratorios en nuestro medio
(mas concretamente el VRS), su deteccion histopatologica en la mayoria de los
casos, clinica previa, aunque en menor proporcion y predominio en lactantes
del sexo masculino.

Finalmente, el interés cientifico de esta Tesis radica en que, por una
parte, ante la muerte subita e inesperada de los lactantes se potencie el estudio
multidisciplinar, aunando el esfuerzo de forenses y patélogos con el de
pediatras y cardidlogos para realizar un estudio integral de la muerte subita; y
por otra, en identificar factores de riesgo relacionados con el SMSL e intentar
prevenirlos planificando estrategias de prevencion, y de esta manera ayudar a
reportar un beneficio sanitario, cientifico y social.
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7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La inspeccion del lugar de los hechos y las circunstancias de la muerte
no se han realizado en la mayoria de casos de lactantes fallecidos en un
hospital o centro de salud en las tres provincias, asi como tampoco si han
muerto durante su traslado a los mismos. Aunque se hayan averiguado los
datos de las circunstancias del fallecimiento mediante el interrogatorio previo
en el levantamiento en el centro médico y/o posteriormente en la entrevista
familiar, este hecho resta potencia a dichas variables y supone al mismo tiempo
un hecho a mejorar.

En cuanto a las pruebas complementarias, en nuestra serie no se ha
realizado sistematicamente el estudio metabdlico debido a las dificultades
técnicas de estos estudios. Sin embargo, el estudio bioquimico del humor vitreo
si que se ha llevado a cabo, con determinacion de glucosa, creatina, urea,
sodio, potasio y cloro en todos los casos. Aunque los valores de sodio, cloro,
creatinina y urea pueden ser indicativos de deshidratacion, fallo renal o uremia;
los niveles de glucosa pueden ser utiles para diagnosticar una diabetes y
también se pueden determinar en humor vitreo cetonas, alcoholes y ciertas
drogas, la interpretacién de los valores de los analisis bioquimicos postmortem
debe ser muy cuidadosa por los artefactos postmortem y por la escasez de
valores de referencia como patrones de comparacion. Por este motivo, los
resultados de estas pruebas no se han incluido en este trabajo; no obstante, no
se han apreciado diferencias significativas en los valores de ninguno de los
casos.

El envio de 13 casos para su estudio histopatologico/toxicologico al
INTCF de Barcelona, limita la validez exacta de la incidencia del SMSL
obtenida en este estudio, aunque sigue sin explicar la diferencia del nimero de
casos estudiados en las tres provincias de la Comunidad Valenciana y que
tampoco ha solucionado la consulta a los datos del INE (explicado en el
apartado 6.1.3).

Dificultad en la realizacion de la entrevista a los padres debida a varios
aspectos:

e Cuando acceden a ella, por la carga emocional y el abatimiento por la
pérdida de un hijo

e En ocasiones, por la reticencia de éstos a ser entrevistados o por la
dificultad de establecer contacto en caso sobre todo de extranjeros
(barrera idiomatica y negativa a ser entrevistados)

e En otras ocasiones, por el largo tiempo transcurrido entre el fallecimiento
de los lactantes y la obtencion de los resultados vy finalizacion de los
casos. Esto se debe al gran volumen de trabajo y es claramente un
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aspecto a mejorar en nuestro trabajo diario.

e En algunos casos no se ha producido un contacto temprano con las
familias que haya permitido trabajar y brindarles el mejor apoyo en un
momento tan dificil para ayudarles a comprender lo que habia pasado.

En este trabajo falta una poblacién control con la cual comparar los
hallazgos en los lactantes con SMSL para determinar si las entidades
presentes en esos lactantes representan una causa primaria de muerte o
actuan como un fendmeno secundario o incluso no relacionado. No obstante,
se han comparado los casos de SMSL con los casos de ME; los casos que
presentan FRDI con los casos que no los presentan; y casos de muerte en
situacion de colecho con casos en posicion de decubito prono.
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8. CONCLUSIONES

PRIMERA.- El mayor numero de casos de SMSL se produce entre el
segundo y el cuarto mes de vida, con una edad media de 3,1 meses y un ligero
predominio del sexo masculino. Cuando existen FRDI, la edad media se
adelanta (2,9 meses) y la diferencia entre sexos se iguala. La época en la que
ocurren mas casos es en otofio-invierno y concretamente en el mes de enero,
coincidiendo con los picos anuales y ritmos estacionales de las infecciones por
virus respiratorios.

SEGUNDA.- Aunque la incidencia de la MSL no ha aumentado en los
ultimos afios, durante los trece afos estudiados existe una disminucién gradual
de ME mientras que el SMSL se mantiene en cifras similares con una tasa de
mortalidad de 0,12 por 102 nacidos vivos.

TERCERA.- La intervencién del Médico Forense en la diligencia del
levantamiento del cadaver y la investigacion de la escena y circunstancias de la
muerte permitira identificar potenciales factores de riesgo en el entorno de
suefio del lactante que llevara a aplicar correctamente la clasificacion de San
Diego, asi como a establecer una direccion futura de las campanas de
reduccién de riesgos.

CUARTA.- El estudio de los fendmenos cadavéricos en la diligencia del
levantamiento del cadaver es trascendental, por una parte su instauracién
rapida refuerza el caracter subito e inesperado de estas muertes y por otra, en
el caso concreto de las livideces, permite conocer la posicion del lactante en el
momento de la muerte y asociarla o no a un ambiente de suefo inseguro.

QUINTA.- Protocolizar el estudio médico-legal de la MSL mediante la
clasificacion de San Diego permite: incluir la sospecha de asfixia accidental en
una de sus categorias considerando la muerte de etiologia médico-legal natural
y el ambiente de suefio inseguro como una concausa; agrupar todos los casos
de muerte de causa inexplicada durante el primer afo de vida y finalmente,
homogeneizar resultados a nivel nacional para tener un cémputo real de la MSL
y que se ajuste a las certificaciones del INE.

SEXTA.- El SMSL categoria Il de la clasificacion de San Diego es la mas
frecuente, y en la mayoria de los casos se asocia con FRDI, siendo los mas
prevalentes el colecho en el segundo mes de vida y la posicion de decubito
prono en el tercer mes.
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Conclusiones

SEPTIMA.- El colecho y la posicién de decubito prono son factores de
riesgo “modificables”, por lo que evitdndolos mediante campafas de
concienciacidon y prevencion se puede impedir el SMSL, lo que demuestra la
relevancia de la patologia forense en proporcionar evidencias que contribuyan
a la formulacion de estrategias de salud publica que prevengan estas muertes.

OCTAVA.- El colecho y la lactancia materna estan intimamente
relacionados, aunque el colecho constituye un riesgo excesivo de MSL sobre
todo a edades mas tempranas.

NOVENA.- El estudio histopatolégico ayuda a caracterizar los casos de
SMSL. Son hallazgos estadisticamente significativos en lactantes con FRDI el
infitrado petequial en pulmones y la congestion renal severa con
microhemorragias. Y mas especificamente, en situaciones de muerte en la
posicion de decubito prono el infiltrado petequial en timo tiene significaciéon
estadistica y en situaciones de colecho resulta significativa la hemorragia
alveolar.

DECIMA.- La existencia de clinica inflamatoria leve en ocasiones
asintomatica y el diagnostico histopatologico de infeccion de VRS apoyan la
implicacion de la infeccidn respiratoria leve en la patogenia del SMSL.
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Anexos

ANEXO I. -PROTOCOLO DE LEVANTAMIENTO EN LA MUERTE SUBITA DEL LACTANTE.-
Juzgado: Procedimiento:

Nombre:

Edad:

Sexo:

Fecha nacimiento:

Grupo étnico:

A. DATOS DE LA MUERTE SUBITA -

1. Mes: Dia: Hora:

2. Lugar:

a. Domicilio

b. Urgencias de Centro de Salud u Hospital:
- Ingresa cadaver: si d no 4
- Fallece en Reanimacion: si d no Q
- Fallece en Planta: si dno Q
- Muerte durante el traslado al centro médico:
- Muerte durante la aplicacién de medidas terapéuticas:

c. Otros (guarderia, calle, centro de acogida...):

3. Breve explicacion acerca del acontecimiento (indicando quien lo relata: médico, cuidadora,
abuelos, padres, etc):

B. LEVANTAMIENTO DEL CADAVER O INSPECCION OCULAR POSTERIOR DEL LUGAR DE
LA MUERTE.-

1. Dia y hora:
2. Situacion del cadaver:
a. Cuna 4
b. Cama padres: solo U compartiéndola 4 *
C. Cochecito 4
d. Sillita Q
e. Sofa U
f. Otros Q (especificar)

*Existen indicios de que la persona que compartia la cama con el nifio en el
momento de la muerte pudiera estar bajo los efectos de algun hipnotico o toxico:
si A no Q4

3. Posicién del cadaver:
decubito supino O
decubito prono O
decubito lateral O
otras 1

cpow
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4. Posicion de la cara cuando fue encontrado:
a. hacia la izquierda 4
b. hacia la derecha U
c. boca abajo U
d. boca arriba Q
€. nariz, boca cubierta u obstruida 4
f. desconocida 1

5. Secreciones serosanguinolentas en nariz/ boca, o restos de vomitos:
sid nod

6. Cantidad y tipo de ropa del cadaver (describir):

7. Cantidad y tipo de ropa de abrigo en la cuna o cama (describir):
8. Temperatura rectal:
9. Temperatura ambiental, climatologia del dia:
10. Fenébmenos cadavéricos:
-Frialdad:
-Livideces:
-Rigidez:
-Deshidratacion:

11. Uso de chupete: si A noQ
12. Lactancia: natural A artificial d mixta Q

13. Ultima comida:

14. Existencia de medicamentos o toxicos en la habitacion o domicilio:

15. Focos de calor/ refrigeracion préoximos (estufas de gas o eléctricas, radiadores, braseros):

16. Datos referentes al domicilio (tipo de vivienda, condiciones ambientales, orientacion,

ventilacion):

17. Familiares o personas que viven en el domicilio:

18. Padres: MADRE
Edad
Nacionalidad
Etnia
Profesion
Teléfono
19. Reanimacion:
a. Padres sild no 4
b. SAMU sild no 4
20. Antecedentes de muerte subita en la familia: si Q nod
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C. ANTECEDENTES PATOLOGICOS .-

1. Periodo neonatal:
a. Enfermedades congénitas/ hereditarias:
b. Infecciones:

2. Semana anterior a la MS:
a. Infecciones
b. Otras enfermedades
c. Tratamiento realizado
d. Vacunas

3. Ingresos hospitalarios:
Motivo:
Dias de hospitalizacion:
Diagnostico:
Tratamiento efectuado:

4. Antecedentes de apnea o dificultad respiratoria:

5. Antecedentes de malos tratos: Sia NO U
Sospecha de malos tratos: Sia NO Q1

Sospecha de sofocacioén o asfixia: Sl Q NO Q

> REPORTAJE FOTOGRAFICO

Anexos

Recogida de la CARTILLA SANITARIA y toda la documentacion médica (se les explica a

los padres o familiares que se les devolvera posteriormente).
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ANEXO Il.- PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS PERINATALES EN LA MUERTE
SUBITA DEL LACTANTE.-

NOMBRE:
Fecha nacimiento:
Edad:

1. Embarazo:

a. Edad gestacional:
b. Embarazo espontaneo/ Técnica de reproduccion asistida:

c. Control de embarazo: si U (a partir de qué mes) no
d. Grupo sanguineo: Rh
e. Embarazo:  normal U patolégico [ (causa)

f. Numero de gestaciones previas:
g. Tiempo entre gestaciones sucesivas:

h. Abortos anteriores: sid no U4
2. Parto:

a. Domicilio 4

b. Hospital 1

c. Unicod Multiple Q

d. Presentacion: cefalica 1 podalica nalgas 4
e. Cesarea: sid no 4
f.  Amniorrexis: espontanea U provocada U

g. Horas de bolsa rota:

h. SGB (estreptococo del grupo B): si 4 no U

i.  Amnionitis: sid no 4

3. Datos Perinatales:
a. Peso nacimiento: Talla: Perimetro craneal:

b. Apgar 1" Apgar 5:'

¢. Reanimacion: si 1 no U

d. Grupo sanguineo:Ald B O ABU Rh: +1 -4

4. Periodos neonatal y postnatal:

a. Lactancia:  natural 4 artificial 44 mixta U

b. Vacunaciones y tipo:
a. Fecha de ultima vacunacion

C. Comportamiento: tranquilo U nervioso
d. Llanto: fuerte d normal 4 débil A
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e. Posicién normal del nifio:
- decubito supino U
- decubito prono U

f. Suefio: tranquilo 4 excitado 1 llanto 4

g. Compartia cama con padres: si U no 4

h. Dormia en habitacion con padres: si 1 no 4

i. Sudoracion durante el suefio: nod  poca U importante L
j. Uso de chupete: sild no d

J
k. Atencion pediatrica:
I.  Hospitalizaciones previas:

5. Situacién social familiar:
a. Tipo de domicilio: bueno Q normal O malo U
b. Nivel social: alto 0 medio O bajo Q
c. Poblacién
d. Nacionalidad y etnia:
Padre:
Madre:
e. Edad:
Padre:
Madre:
f. Profesion:
Padre:
Madre:
6. Madre:
a. Estadocivii casada 4Q solterad viuda Q separada d  divorciada U

b. Nivel de instruccion: elemental O medio A universitario 4

c. Peso:

d. Habitos téxicos habitualmente:
tabaco U Cantidad/dia
alcohol 1 Cantidad/dia

drogas Q Enumerar:

e. Habitos téxicos durante embarazo:
tabaco U cantidad/dia
alcohol O cantidad/dia
drogas Q tipo y dosis/dia

FUMABAN DENTRO DE CASA/ EN LA HABITACION DE LOS NINOS?
f. Antededentes patologicos: HIV+ Q HIV-Q
Otras infecciones:

7. Padre:
g. Nivel de instruccion: elemental d  medio Q  universitario 4
h. Peso:
i. Habitos toxicos habitualmente:
tabaco U Cantidad/dia
alcohol O Cantidad/dia

drogas Q Enumerar:

j- Antededentes patolégicos: HIV+ O HIV-Q
Otras infecciones:
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8. Antecedentes familiares:
a. Muerte subita infantil: Sl Q NO Q

b. Antecedentes de Muerte subita: si Q nod

c. Enfermedades congénitas y hereditarias (especificar):

9. Breve explicacion acerca del acontecimiento de MS (indicando quién lo relata):
a. Posicién del nifio:

- decubito supino 4
- decubito prono 4
b. Compartia cama con padres: si 4 no 4

- Numero de persona en la misma cama:

c. Tipo de colchon:

Duro Q Blando Q4 Normal 4
d. Cantidad de ropa del bebé:

Sinropa Q Camiseta 4  Camiseta y pijama 4 Mas abrigada QO
e. Cantidad de ropa de cama

Poco abrigado Q  Muy abrigado Q

f. Focos de calor en la habitacion:
g. Ventilacion en la habitacion:
h. Inicio de reanimacion:

Padres 1 SAMU Q  Centro hospitalario Q
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ANEXO li.- PROTOCOLO DE AUTOPSIA JUDICIAL EN LA MUERTE SUBITA DEL

LACTANTE.-

Registro General: Registro tanatoldgico:
Fecha de autopsia:

Juzgado: Procedimiento:
Nombre:

Edad:

Sexo:

Fecha nacimiento:

Data de la muerte:

Tiempo transcurrido entre MS y autopsia (horas):

Reportaje fotografico

A.- EXAMEN RADIOLOGICO.-

siQ NO U
Descripcion de los hallazgos:

B.- EXAMEN EXTERNO.-

1. Ropa:
¢ Panal y contenido

2. Signos compatibles con asfixia:
a. Otorragia: OD: +/- Ol: +/-

b. Otoscopia: - Petequias: OD:+/- Ol +/-
- Hemotimpano: OD: +/- Ol :+/-

c. Petequias faciales: si 4 no U
d. Petequias conjuntivales: si d (ojo derecho / ojo izquierdo ) no 4
e. Protusion lingual: si 4 no 4
f. Cianosis facial: si O no 4
g. Purpura en extremidades inferiores: si 4 no 4
3. Medidas:

1. Peso:

2. Talla:

3. P. cefélico:

4. P. Toracico (mamilas):

5. P. Abdominal (ombligo)

4. Estado de fontanelas (bregmatica, lamboidea):
1. cerrada Q
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2. abierta U
3. atension 4

5. Estado de desarrollo:
1. bueno Q4
2. deficiente 4

6. Estado de nutricion:
1. bueno 4
2. deficiente 4

7. Estado de higiene:
1. bueno Q

2. deficiente 4

8. Estado de orificios naturales:

1. Nariz
- presencia de secreciones: si
descripcion:
- configuracién anormal: si
- desviacion de tabique: sid
- Otros (describir):

2. Boca

no U4

nod
no U4

- Restos de: vomitos U secreciones U sangred

- Frenillo labial anormal: si no U

- Dientes:

. Numero y descripcion en arcada superior:
. Numero y descripcion en arcada inferior:

9. Pabellones auriculares, rotacion e implantacion normal:  si 4

Describir
10. Cianosis acra: sild no 4
11. Estado de genitales externos:
12. Orificios imperforados:
13.- Signos de violencia:

si 1 (especificar)
no 1

14.- Fendbmenos cadavéricos:

¢ Livideces (describir la localizacién y fotografiar)

¢ Rigidez
¢ Frialdad
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¢ Deshidratacion

C.- TOMA DE MUESTRAS.-

1. LCR:

Antes de la puncién desinfectar con antiséptico la region cutanea y guantes estériles.
Cantidad: 6ml. Se reparten en 2 vacutainer seco tapén rojo estéril y en 1 botella de
hemocultivo pediatrico (pequefa). Los dos tubos hay que guardarlos en la nevera del
Laboratorio de HP (UVRMSF) hasta envio. La botella de hemocultivo de guarda en estufa a
37°C hasta envio al Hospital Peset.

1 vacutainer seco tapon rojo estéril 2 ml para Peset (nevera) sild no 4

1 vacutainer seco tapon rojo estéril 3 ml para INTCFM (nevera) sild no 4

2. Sangre:
La muestra de sangre debe ser preferentemente sangre periférica (femoral, axilar,
subclavia y en ausencia de la misma sera sangre cardiaca). Cantidad: 8 ml repartidos en:
2 tubos tapon rojo (sala autopsias): toxicologia (minimo 1mly 2 ml)
sild noUd
1 vacutainer tapén azul con citrato (1ml): para Microbiologia del INTCF Madrid
(minimo 1 ml) que hay que guardar en nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF) hasta envio.
sid nod

2 vacutainer tapon morado con EDTA (1 ml): uno para INTCFM (hay que guardarlo
en nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF) hasta envio) y otro para congelar para genética
(guardar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF).

SIa NOUd

1 botella de hemocultivo aerobio (BD BACTEC plus Aerobic): inyectar 1 ml de
sangre. Guardar en nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF) hasta envio al Hospital Peset
sid nod

3. Pelo:
Corte proximal a cuero cabelludo de region occipital. Se mantendra en custodia en un
sobre dentro de la carpeta.

e Cabello:sid noQ

4. Exudado nasofaringeo y faringeo:
2 exudados nasofaringeos (en eSwab). Guardar en nevera del Laboratorio de HP
(UVRMSF) hasta envio al Hospital Peset y al INTCFM.
sid nod
1 exudado faringeo (en eSwab). Guardar en nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF)
hasta envio.

sid noQl

5. Humor vitreo
Guardar en nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF) hasta envio al Laboratorio de
Bioquimica del Hospital Peset.
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1 vacutainer seco tapon rojo estéril: si 1 no 1

6. Orina

La toma de muestra de orina se realizard por extraccion externa mediante puncién
suprapubica, previa desinfeccidon cutanea con antiséptico. Si hubiera impedimento, se realizara
por puncién vesical directa.

1 vacutainer seco tapdn rojo estéril minimo 2 cc para estudio de drogas: sid no 4

OJO: ANTES DE EVISCERAR !!

7. Liquido pericardico
cantidad:
aspecto:
Se recogera en vacutainer seco tapon rojo estéril. Guardar en nevera del Laboratorio
de HP (UVRMSF) hasta envio al Hospital Peset o INTCFM.
sid noU

8. Liquido peritoneal
cantidad:
aspecto:
Se recogera en vacutainer seco tapén rojo estéril. Guardar en nevera del Laboratorio
de HP (UVRMSF) hasta envio al Hospital Peset o INTCFM.
si 4 no 4

9. Liquido pleural
cantidad:
aspecto:
Se recogera en vacutainer seco tapon rojo estéril. Guardar en nevera del Laboratorio
de HP (UVRMSF) hasta envio al Hospital Peset o INTCFM.
si no 4

D.- EXAMEN INTERNO.-

La diseccioén y el estudio macroscoépico de cada una de las visceras debe realizarse de
manera que no interfiera el posterior estudio histolégico. Por ello, dadas las pequenas
dimensiones de las visceras, cuando las circunstancias y los medios supongan un impedimento
y no garanticen dicha condicidn, se recomienda la evisceracion y remision del paquete visceral
en bloque, sin disecar las visceras individualmente (pero tomando pequefias muestras en
fresco).

1. CAVIDAD CRANEAL:

El encéfalo se introduce directamente en un bote con formol que previamente
habremos pesado (y tarado el peso), para pesar el encéfalo ya sumergido en formol. El
enceéfalo se coloca en el interior de un gorro de quiréfano con el cerebelo hacia arriba. No cubrir
con papel y no dejar el gorro sujeto a toda la superficie del cubo.

* Encéfalo:
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peso:
aspecto:

* Meninges:
aspecto:

* Herniacion:

* Fontanelas (dimensiones y estado):
1. bregmatica 4
2. lamboidea Q

Muestra para congelar: colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra).

¢ 1 criotubo fragmento cerebral: si 4 no 4

2. CUELLO:

* Lengua y amigdalas:

» Glandulas submaxilares:
Presencia de cuerpos extrafios:
sid no 4

Describir:

* Infiltrados en ECM:
Derecho: si Q (porcion clavicular -esternal /1/3 medio/ 1/3 proximal) no 4
Izquierdo: si Q (porcién clavicular -esternal /1/3 medio/ 1/3 proximal) no 4

e Enfisema: si 4 nod

Tiroides:
peso:
describir hallazgos:

3. CAVIDAD TORACICA:

* Timo:

peso:

petequias en porcion intratoracica: sid  no U

petequias en porcion extratoracica: sid  no U
describir hallazgos:

» Material extraino en vias respiratorias:

si O especificar. no 1

* Derrame en cavidad pleural:
si O especificar no 1

* Pulmones:

Derecho:

peso:

petequias: sid nod
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describir hallazgos:
lzquierdo:

peso:

petequias: sid noQl
describir hallazgos:

Muestra para Microbiologia (INTCFM): colocar en la nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF):
5 fragmentos de 1cc cada uno de los diferentes Iébulos pulmonares (PDLS, PDLM, PDLI, PILS
y PILI) en botes separados, especificando en cada uno de ellos si es izquierdo o derecho y
I6bulo del que se toma la muestra.

5 botes de orina estériles: si Q no 4

Muestra para congelar: colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra)
1 criotubo con varios fragmentos pulmonares: si 4 no 4

» Corazon:

peso:

anomalias congénitas: sid nol

petequias: sild no 4

agujero oval permeable: sid no U

describir

Muestras de miocardio: la muestra se tomara del corte transversal mas proximo a apex
cardiaco en el que aparezcan ambos ventriculos y la pared libre de los mismos.

Muestra para microbiologia (INTCFM): colocar en la nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF).
1 bote de orina estéril con fragmento VI: sid  no 4

Muestra para congelar: Colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra)
1 criotubo fragmento miocardio VD:sild no U4

1 criotubo fragmento miocardio VI: sid  no 4

* Grandes vasos:
persistencia del ductus arterioso: sild no 4
anomalias congénitas: sild no 4

Raquis:

-Signo de Simon: -cervical: si d (nivel anatomico) no 4
-dorsal: si 4 (nivel anatémico) no 4
-lumbar: si 4 (nivel anatéomico) no 4

-Fracturas: si 4 (nivel anatdomico) no Q
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4. CAVIDAD ABDOMINAL.:

* Derrame en cavidad abdominal: si Q (especificar) no 4

* Higado:

peso:

degeneracién grasa: sild no 4

Anomalias en la via biliar: si d  no Q

Muestra para congelar: colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra)

1 criotubo fragmento higado: siQd no Q

» Bazo:
peso:
aspecto:

Muestra para microbiologia (INTCFM). Colocar en la nevera del Laboratorio de HP (UVRMSF).
1 bote de orina estéril fragmento bazo: sild no 4

Muestra para congelar. Colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra)
1 criotubo fragmento bazo: si 4 no 1

* Pancreas:
peso:
aspecto:

 Suprarrenales:
Derecha:

peso:

aspecto:
lzquierda:

peso:

aspecto:

* Rifiones:

Derecho:

peso:

aspecto:

Izquierdo:

peso:

aspecto:

Muestra para congelar. Colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF). (Criotubo:
tubos blancos altos con tapon rosca rotulados con el tipo de muestra)

1 criotubo fragmento rifidn: sid  no 4

*Uréteres:
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*Estémago y contenido:

* Intestino delgado:
duodeno:

yeyuno:

ileon:

* Intestino grueso:

Muestra para microbiologia (INTCFM): En caso de antecedentes de gastroenteritis con diarrea,
se procedera a la toma de hisopos de heces.

» Adenopatias mesentéricas:
* Vejiga:
* Testiculos:

« Utero y vagina:

Muestra para congelar de musculo psoas y ganglios linfaticos (indicar localizacién: cervical,
toracica, abdominal o mesentérica). Colocar en el congelador del Laboratorio de HP (UVRMSF).
(Criotubo: tubos blancos altos con tapén rosca rotulados con el tipo de muestra)

1 criotubo fragmento musculo psoas y ganglios linfaticos: sid  no 1

HISTOPATOLOGIA

- Encéfalo, meninges

- Bloque cervical: glandula submaxilar, amigdalas palatinas, tiroides, laringe, traquea,
adenopatias cervicales

- Costilla o esternén

- Cavidad toracica: timo, corazoén, pulmones, diafragma

- Cavidad abdominal: higado, pancreas, union esoéfago-gastrica, intestino delgado y grueso,
bazo, rifiones, glandulas suprarrenales, adenopatias mesentéricas

E. DIAGNOSTICO MACROSCOPICO.-

F. CAUSA EVIDENTE DE MUERTE:sid no 4
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ANEXO IV.- PROTOCOLO DE TALLADO VISCERAL PARA ESTUDIO
HISTOPATOLOGICO EN LA MUERTE SUBITA DE LACTANTE.-

LABORATORIO DE HISTOPATOLOGIA

n2 HP fecha:

n? bloques

Prosector: Pasar a:

CORAZON 1-VI post, 2-TIV, 3.-Vl ant, 4-VIlat  5-VD post, 6-VD ant
Pared VI Agujero oval

Tabique IV Dominancia

Pared VD Diamétro Al: Diamétro AD:
Diamétro VI VD

Arterias Coronarias

VALVULAS
V.TRICUSPIDE
V. PULMONAR
V.AORTICA
V.MITRAL

Hallazgos

PULMON

Derecho (9sup, 10 med, 11 inf)

Izquierdo (7sup, 8inf)

HIGADO

BAZO
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LABORATORIO DE HISTOPATOLOGIA

n2 HP

fecha:

n? bloques

Prosector:

RINONES

DERECHO (12)

IZQUIERDO (13)

PANCREAS

TIROIDES

SUPRARRENALES

TIMO

APARATO GENITAL

ESTOMAGO

INTESTINO
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ANEXO V.- PROTOCOLO DE TALLADO DEL ENCEFALO PARA ESTUDIO
HISTOPATOLOGICO EN LA MUERTE SUBITA DEL LACTANTE.-

NUMERO HP:
Fecha de tallado:
Prosector:
— Peso (gramos):
— Superficie externa del encéfalo:
— Poligono de Willis:
— Congestion: Sl QA NO Q

— Edema: SIQ NO Q
— Hallazgos destacables:
— Cortes histologicos:
1. Coértex Frontal
2. Cortex Frontal, circunvolucion precentral
3. Cuerpo calloso y circunvolucion del cingulo
3a. Nucleos de la base y capsula interna
4. Cortex parietal, circunvolucion postcentral
5. Talamo
6. Hipocampo y cuerpo geniculado
7. Cortex calcarino
8. Cerebelo, vermis
9. Nucleo dentado del cerebelo
10. Mesencéfalo
11. Protuberancia:
11a. Itsmo
11b. V par craneal
11c. Obex
T1, T2. Bulbo raquideo
X. Sustancia blanca periventricular

H. Hipdfisis

Fotografias de la superficie externa e interna del encéfalo.

Anexos
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ANEXO VI.-CONSENTIMIENTO INFORMADO.-

DECLARACION DE CONSENTIMIENTO

DON/DAA. ... de......... anos de edad, con domicilio
=T n°....... Pta........ Ciudad..............
Provincia............... CP........... en calidad de (representante legal, padre, madre familiar o

Declaro:

Que ellla dr/ dra......ccccooveieiiiiie e me ha explicado (entrega del triptico de
informacion) que es conveniente la Autorizacién para que pueda ser citado por el coordinador
de la Unidad de Valoracion del Riesgo de Muerte Subita Familiar en la Comunidad Valenciana,
para un estudio clinico de los familiares directos y genético del probando y en su caso de los
familiares directos, con la finalidad de incluir los datos en el Registro de la Unidad y en la
Historia Clinica del paciente y para la utilizacion de las muestras en la investigacion de las

causas de la muerte subita.

En Valencia a.......... e de..cooovreennnnnn.

Fdo: Don/Dia........cccoviiiiiiiiii e, DNI..........ceoe e

FAO: DI/Dra......ccvviieieieeee e

Colegiado n°;

Revocacién del Consentimiento

Revoco el consentimiento prestado en fecha......... de.......oevene. de2......
Y no autorizo mi inclusién en el protocolo de la Unidad de Valoracion del riesgo de Muerte

Subita Familiar de la Comunidad Valenciana..
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ANEXO VII.- TABLAS

T1.- SUBGRUPO MSL

N
Total 138
Explicada 59
SMSL 1B 5
SMSL II 17
SMSL Il FRDI 49
Indeterminada 8

%

100,0%
42,8%
3,6%
12,3%
35,5%
5,8%

T2.- ANO MUERTE segin GRUPO MSL

Total
N %
Total 138 100,0%
2006 7 51%
2007 13 9,4%
2008 16 11,6%
2009 15 10,9%
2010 1 8,0%
2011 12 8,7%
2012 10 7.2%
2013 13 9,4%
2014 8 5,8%
2015 4 2,9%
2016 9 6,5%
2017 14 10,1%
2018 6 4,3%

GRUPO MSL

Explicada

O N NN N A O B 0O OO W

% N

100,0%
5,1%
10,2%
15,3%
13,6%
6,8%
10,2%
6,8%
11,9%
3,4%
3,4%
3,4%
8,5%
1,7%

SMSL

~
=

OO N NN OO A 00O OO0 O N N W

%

100,0%
4,2%
9,9%
9,9%
8,5%
8,5%
7,0%
8,5%
5,6%
8,5%
2,8%
9,9%
9,9%
7,0%

Indeterminada

O N O O O© N O -~ = a2 O o — oo

%

100,0%
12,5%
,0%
,0%
12,5%
12,5%
12,5%
0%
25,0%
0%
0%
,0%
25,0%
0%

ANnexos
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T3a.- EDAD DE LA MUERTE (dias) sequn GRUPO MSL

Total
N 128
Media 92,7
Desviacion tipica 81,1
Minimo A
Maximo 365,0
Mediana 65,0

GRUPO MSL
Explicada SMSL
53 69
103,2 86,6
101,7 63,0
2,0 2,0
365,0 341,0
65,0 65,0

T3b.- GRUPO EDAD MUERTE sequn GRUPO MSL

Total
N
Total 138
Muerte perinatal (<=7d) 1
Muerte neonatal (<=28d) 14
Resto 113

T4.- PROVINCIA sequn GRUPO MSL

Total
N %
Total 138 100,0%
Castellon 16 11,6%
Valencia 84 60,9%
Alicante 38 27,5%
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Indeterminad

a

GRUPO MSL
Explicada
% N % N
100,0% 59 100,0%
8,0% 8 13,6%
10,1% 8 13,6%
81,9% 43 72,9%
GRUPO MSL
Explicada SMSL
% N %
59 100,0% Il 100,0%
9 15,3% 6 8,5%
33 55,9% 44 62,0%
17 28,8% 21 29,6%

69,9
56,7

161,0
53,5

SMSL

%

4l 100,0%
2 2,8%
6 8,5%

63 88,7%

Indeterminada

Indeterminada

o N = 0o

%

100,0%
12,5%
87,5%

,0%

8
1

%

100,0%
12,5%
,0%
87,5%



T5- FACTORES DE RIESGO segun GRUPO MSL

COLECHO

PRONO

SOBRECALENTAMIENTO

RECUBRIMIENTO

FACTORES RIESGO
CUALES

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Colecho

Prono

Recubrimiento orificios
respiratorios

Colecho y prono
Colecho y sobrecalentamiento
Prono y sobrecalentamiento

Prono y recubrimiento

Total

99
65
34
99
67
32
99
92

99
97

99
38
26
20

-

[$2 BN \S BN e ]

%

100,0%
65,7%
34,3%

100,0%
67,7%
32,3%

100,0%
92,9%

71%

100,0%

98,0%
2,0%

100,0%
38,4%
26,3%
20,2%

1,0%

6,1%
2,0%
5,1%
1,0%

GRUPO MSL

Explicada

29
23

29
25

29
29

29
27

29
20

N

- O O N

% N

100,0%
79,3%
20,7%

100,0%
86,2%
13,8%

100,0%

100,0%

,0%

100,0%

93,1%
6,9%

100,0%
69,0%
13,8%

3,4%

3,4%

6,9%
0%
0%

3,4%

SMSL

o o1 - W

%

100,0%
60,6%
39,4%

100,0%
60,6%
39,4%

100,0%
90,9%

9,1%
100,0%
100,0%

,0%

100,0%
25,8%
33,3%
27,3%

,0%

4,5%
1,5%
7,6%

,0%

ANnexos

Indeterminada

[FCIRRN U R OO U R SR

N

>~ ©O o >
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%

100,0%
50,0%
50,0%

100,0%
50,0%
50,0%

100,0%
75,0%
25,0%

100,0%

100,0%

,0%

100,0%

25,0%
,0%
25,0%

,0%

25,0%
25,0%
,0%
,0%
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T6a.- PATOLOGIA CAUSA DE MUERTE EXPLICADA segun MES MUERTE

Total
Enf. infecciosa
Enf. cardiaca

Enf. renal

Hemocromato
sis

Metabolopatia

Inmunodeficie
ncia

Sindrome
polimalformati
vo

Pluripatologia

Quiste
congénito

Enteropatia
congénita

Muerte
violenta
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Total

59

30

18

MES MUERTE

Enero Febrero Marzo Abril Mayo Junio Julio Agosto SeptLembr

N % N % N % N % N % N % N % N % N %

85 51 1, 17 10, 68 5.1 68
10 0/9 I T A I B
23 13
' ' 67 10, 33 67 33 0 33
SRR T AR I A O S
16 16 16
' 56 0 56 0 16 ' ' 1
3 07 1. 9% o 0 56 4, 0 4 165 4,
Y % % % % 7% o o 1%
0 0 0 0 ,0 ,0 0 0 0
0 o 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g 0y 0 g 0 g
0 0 0 0 ,0 0 0 0 0
0 g 0 o 0 o 0 5 0 o 0y 0 g 0 g 0 g
0 0 0 0 ,0 0 0 0 0
0 g 0 o 0 o 0 5 0 5 0 5 0 g 0 g 0 g
0o 0 o 0 o 0 45 0 45 045 0, 0, 0 018
% % % % % % % % o
0 0 0 50, 0 0 0 0 0
0 o9 0 o 0 o Vg 0 o 0 o 0 g 0 g 0 g
0 0 0 0 ,0 0 0 0 0
0 4 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g 0y 0 0 g
0 0 0 0 0 10 0 0 0
O T T S T R 032 O T
o D o 0y 018 o 0 o 0 o 0 5 045 0, 0
% % o % % % % % %
0 0 0 10 0 0 0 0 0
0o 0 o 0 9 0 500 o0 0 o 0 o 0 45 04,

Octubre

%

10,
2%

10,
0%

5,6
%

Noviembr
N %
85
S 7y
10,
3 oy
0
0 o
10
100
%
0
0 o
0
0 o
0
0 o
0
0 o
10
100
%
0
0 5
0
0 5
o 0

Diciembre
N %
85
S Ty
10,
30
%
56
'y
0
0 9
0
0 5
0
0 5
0
0 5
50,
10
%
0
0 9
0
0 9
0
0 9
o P
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T6b.- PATOLOGIA CAUSA DE MUERTE EXPLICADA (ESPECIFICADA) segun MES MUERTE

MES MUERTE

Septiem Octubre Noviem  Diciemb

Total Enero Febrero  Marzo Abril Mayo Junio Julio Agosto
bre bre re

N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N %

10
16, 8,5 51 11, 1,7 10, 6,8 5,1 6,8 10, 8,5 8,5
Total 59 0"’/00 10 9% 5 % 3 % 7 9% 1 % 6 2% 4 % 3 % 4 % 6 2% 5 % 5 %
10
Bronconeum 37, 12, 0 12, 12, 0 0 0 0 0 0 25,
onia L A
10 0 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Bronquiolitis 1 0£ 0 % 1 0;/(: 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
10
. 50, ,0 0 0 ,0 25, 25, ,0 ,0 ,0 ,0 ,0
Canalopatia 4 0‘,)2 2 0% 0 % 0 % 0 % 0 % 1 0% 1 0% 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
. . 10
Cardiopatia 1, 11, 0 0 ,0 11, 11, 22, 22, 1, ,0 0
congénita 9 0:,2 "% Vo 0% 0oy 0 g Ty Vo 2w 2o Vo 0 g 0 g
. 10 10
Enteropatia 0 ,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
congénita L 0:,2 0 % 0 o ! 052 0 o 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g 0 g
10 10
Hemocromato 0 0 ,0 ,0 0 0 0 0 0 0 0
sis 1 0‘,72 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 032 0 % 0 %
10 0 0 0 10 0 0 0 0 0 0 0 0
Homicidio 1 082 0 o 0 % 0 % 1 0’32 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
- 10 10
Inmunodefici ,0 0 ,0 ,0 0 0 0 0 ,0 0 ,0
encia 1 0£ 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 0;/(0) 0 % 0 % 0 %
10
- 50, ,0 0 25, ,0 25, 0 ,0 ,0 0 0 ,0
Meningitis 4 082 2 0% 0 % 0 % 1 0% 0 % 1 0% 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 10 0 0
Metabolopatia 1 0£ 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 0;/(: 0 % 0 %
. . . 10
Miocardiopati 0 0 ,0 20, 0 20, 20, 20, 0 0 0 20,
a 5 W 0w e e T P e e T 0w 0w 0w 0w
10
. . 0 0 0 0 ,0 ,0 0 0 0 50, ,0 50,
Miocarditis 2 0(,2 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 o 0 % 1 0%
. 10 10
Nefropatia 0 0 ,0 ,0 0 0 0 0 0 0 0
congénita 1 0(,2 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 I 1 0(,]/(0) 0 %
10
P 0 0 0 0 ,0 ,0 0 0 0 50, 50, ,0
Neumonia 2 0(,)/(()) 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 0% 1 0% 0 %
10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 10 0
Pluripatologia 1 0(,)/(()) 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 032 0 %
Quiste 10 10
P 0 0 0 0 ,0 0 0 0 0 0 0
congenlto 1 0(,)0 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 0[,)0 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 %
vallécula % %
10
. 15, 15, 15, 7,7 ,0 77 77 0 77 7.7 15, 0
Sepsis 13 0;2 2 4% 2 4% 2 4% 1 % 0 % 1 % 1 % 0 % 1 % 1 % 2 4% 0 %
Sindrome 10
. 0 0 0 50, ,0 ,0 0 0 0 0 0 50,
i[zlc;hmalformat 2 0;2 0 % 0 % 0 % 1 o 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 0 % 1 o
Sofocacion 1 018 P 013 T B
accidental % % % % % % % % % % % % %
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T6c.- PATOLOGIA CAUSA DE MUERTE EXPLICADA segiun ESTACION MUERTE

Total

Enf. infecciosa

Enf. cardiaca

Enf. renal
Hemocromatosis
Metabolopatia
Inmunodeficiencia
Sindrome polimalformativo
Pluripatologia

Quiste congénito
Enteropatia congénita

Muerte violenta

Total

59
30
18

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Invierno

%

30,5%
43,3%
22,2%
0%
0%
0%
,0%
,0%
,0%
,0%
100,0%
,0%

ESTACION MUERTE

Primavera
N %

14 23,7%
6 20,0%

4 22,2%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

1 50,0%

0 ,0%

1 100,0%
,0%

2 100,0%

Verano

- O O O o N

o O o o o

%

18,6%
6,7%
44,4%
0%
0%
0%
100,0%
0%
0%
0%
0%
0%

Otoiio

o o o

T6d.- PATOLOGIA CAUSA DE MUERTE EXPLICADA (ESPECIFICADA) segiin ESTACION

MUERTE

Total
Bronconeumonia
Bronquiolitis
Canalopatia
Cardiopatia congénita
Enteropatia congénita
Hemocromatosis
Homicidio
Inmunodeficiencia
Meningitis
Metabolopatia
Miocardiopatia
Miocarditis
Nefropatia congénita
Neumonia
Pluripatologia

Quiste congénito vallécula
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Total

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

Invierno

%

30,5%
50,0%
100,0%
50,0%
22,2%
100,0%
0%
0%
0%
50,0%
0%
0%
0%
,0%
,0%
,0%
,0%

ESTACION MUERTE

Primavera

N %

_
S

23,7%
25,0%
0%
25,0%
11,1%
0%
0%
100,0%
,0%
50,0%
,0%
40,0%
,0%
,0%
,0%
,0%
100,0%

- O O O O N O N O -~ O O —-~ =~ o N

Verano

o O o O

o O O O O NN o o

%

18,6%
,0%
,0%

25,0%

55,6%
,0%
,0%
,0%

100,0%
,0%
,0%

40,0%
,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

Otofio

%

271%
30,0%
1,1%
100,0%
100,0%
100,0%
,0%
50,0%
100,0%
,0%
,0%
,0%

%

27,1%
25,0%
,0%
,0%
1,1%
,0%
100,0%
,0%
,0%
,0%
100,0%
20,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
,0%



Sepsis 13 100,0%
Sindrome polimalformativo 2 100,0%
Sofocacion accidental 1 100,0%

6 46,2%
0 0%
0 0%

T7.- MUERTE DURANTE SUENO segiin GRUPO MSL

Total
No
Si

124
22
102

GRUPO MSL
Total Explicada
% N % N
100,0% 48 100,0%
17,7% 21 43,8%
82,3% 27 56,3%

T8.- TIPO PETEQUIAS segun GRUPO MSL

PETEQUIAS EN
TIMO

PETEQUIAS EN
PULMON

PETEQUIAS EN
CORAZON

PETEQUIAL
MACRO
ORGANOS

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

Timo

Pulmén

Timo y pulmén
Corazon

Timo, pulmén y corazén
Timo y corazén

Pulmén y corazén

Total

SMSL

%

69  100,0%
0 0%
69  100,0%

% N

100,0%
31,4%
68,6%

100,0%
28,6%
71,4%

100,0%
82,9%
17,1%

100,0%
24,3%
27,1%
31,4%

1,4%
10,0%
2,9%
2,9%

2 15,4%
1 50,0%
1 100,0%

Indeterminada

N %

7 100,0%

1 14,3%

6 85,7%

GRUPO MSL
Explicada SMSL
% N

18 100,0% 47
5 27,8% 16
13 72,2% 31
18 100,0% 47
10 55,6% 8
8 44,4% 39
18 100,0% 47
15 83,3% 38
3 16,7% 9
18 100,0% 47
8 44,4% 7
5 27,8% 13
2 11,1% 18
0 ,0% 1
1 5,6% 6
2 11,1% 0
0 ,0% 2

2
0
0

%

100,0%
34,0%
66,0%

100,0%
17,0%
83,0%

100,0%
80,9%
19,1%

100,0%
14,9%
21,7%
38,3%

2,1%
12,8%
,0%
4,3%

15,4%
,0%
,0%

ANnexos

3 23,1%
1 50,0%
0 ,0%

Indeterminada

%

100,0%
20,0%
80,0%

100,0%
40,0%
60,0%

100,0%

100,0%

,0%

100,0%
40,0%
20,0%
40,0%

,0%
,0%
,0%
,0%
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T9.- RESULTADOS HISTOLOGIA PULMON segiin GRUPO MSL

AIREADOS

CONGESTION

EDEMA

HG ALVEOLAR

HG BRONQUIAL

HG TABIQUES

ATELECTASIA

PULMON
HISTOLOGIA
CODIFICADO

240

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

Predominio congestion
Predominio edema
Hemorragia alveolar

Hemorragia tabiques
interlobulillares

Atelectasia
Aireados y congestion

Congestion y edema
Congestion y hemorragia alveolar

Aireados y edema
Edema y hemorragia alveolar

Edema y hemorragia tabiques

Aireados y hemorragia alveolar

Hemorragia alveolar y bronquial

Hemorragia alveolar y tabiques

Total

98
88
10
98
85
13
98
63
35
98
41
57
98
95

98

47

51

98

92

98

18

38

%

100,0%
89,8%
10,2%

100,0%
86,7%
13,3%

100,0%
64,3%
35,7%

100,0%
41,8%
58,2%

100,0%
96,9%

3,1%

100,0%
48,0%
52,0%

100,0%
93,9%

6,1%
100,0%
7,1%
18,4%
2,0%

1,0%

4,1%
2,0%
2,0%

2,0%

4,1%
4,1%
3.1%

1,0%

1,0%

38,8%

GRUPO MSL
Explicada
% N
31 100,0%
29 93,5%
2 6,5%
31 100,0%
24 77,4%
7 22,6%
31 100,0%
16 51,6%
15 48,4%
31 100,0%
22 71,0%
9 29,0%
31 100,0%
3 100,0%
0 ,0%
3 100,0%
25 80,6%
6 19,4%
3 100,0%
27 87,1%
4 12,9%
31 100,0%
5 16,1%
10 32,3%
1 3.2%
1 3.2%
3 9,7%
0 0%
2 6,5%
0 ,0%
1 3.2%
2 6,5%
0 ,0%
1 3.2%
0 ,0%
5 16,1%

SMSL

%

100,0%
86,7%
13,3%

100,0%
91,7%

8,3%

100,0%
68,3%
31,7%

100,0%
30,0%
70,0%

100,0%
96,7%

3,3%

100,0%
33,3%
66,7%

100,0%
98,3%

1,7%
100,0%
3,3%
13,3%
1,7%

,0%

,0%
3,3%
,0%

1,7%

5,0%
3,3%
5,0%

,0%

1,7%

50,0%

Indeterminada

®» N . o N o ~N

D N o

_ OO N o NN

o o o N

%

100,0%
100,0%
,0%
100,0%
85,7%
14,3%
100,0%
85,7%
14,3%
100,0%
14,3%
85,7%
100,0%
85,7%
14,3%
100,0%
28,6%
71,4%
100,0%
85,7%
14,3%
100,0%
,0%
,0%
,0%

,0%

14,3%
,0%
,0%

14,3%

,0%
,0%
,0%

,0%

,0%

42,9%
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Edema, hemorragia alveolar y

tabi 4 4,1% 0 ,0% 3 5,0% 1 14,3%
abiques

Hemorragia alveolar, bronquial y 2 20% 0 0% 1 17% 1 14.3%
tabiques ' ' ' '
Aireados, hemorragia alveolar y 3 3.1% 0 0% 3 5.0% 0 0%

tabiques

T10.- CONGESTION ORGANOS segiin GRUPO MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 136 100,0% 58 100,0% 71 100,0% 7 100,0%
CONGESTION RINON No 80 58,8% 44 75,9% 35 49,3% 1 14,3%
Si 20 14,7% 7 12,1% 1 15,5% 2 28,6%
Si, severa con hemorragia 36 26,5% 7 12,1% 25 35,2% 4 57,1%
Total 135 100,0% 58 100,0% 70 100,0% 7 100,0%
CONGESTION HIGADO No 105 77,8% 50 86,2% 51 72,9% 4 57,1%
Si 20 14,8% 4 6,9% 14 20,0% 2 28,6%
Si, severa con hemorragia 10 7.4% 4 6,9% 5 7,1% 1 14,3%
Total 136 100,0% 58 100,0% 71 100,0% 7 100,0%
CONGESTION BAZO No 92 67,6% 42 72,4% 46 64,8% 4 57,1%
Si 13 9,6% 6 10,3% 6 8,5% 1 14,3%
Si, severa con hemorragia 31 22,8% 10 17,2% 19 26,8% 2 28,6%
Total 136 100,0% 58 100,0% 70 100,0% 8 100,0%
CONGESTION TIMO No 90 66,2% 42 72,4% 43 61,4% 5 62,5%
Si 11 8,1% 3 5,2% 8 11,4% 0 ,0%
Si, severa con hemorragia 35 25,7% 13 22,4% 19 27,1% 3 37,5%
Total 137 100,0% 59 100,0% 71 100,0% 7 100,0%
No 104 75,9% 50 84,7% 51 71,8% 3 42,9%
Si 23 16,8% 8 13,6% 14 19,7% 1 14,3%
CONGESTION MIOCARDIO
Si, severa con hemorragia 10 7,3% 1 1,7% 6 8,5% 3 42,9%
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Tlla.- INFECCION HISTOLOGICA segin GRUPO MSL

Total
No
Si

Total

GRUPO MSL
Explicada SMSL
% N % N %
100,0% 58  100,0% 69  100,0%
25,9% 8 13,8% 22 31,9%
74,1% 50 86,2% 47 68,1%

Indeterminada

N %
8  100,0%
5 62,5%
3 37,5%

T11b.- TIPO INFECCION HISTOLOGICA segin GRUPO MSL

SIALOADENITIS

IVRS

INFECC RESP
SEVERA

SEPSIS

MIOCARDITIS

MENINGITIS

OTROS

INFECCION
HISTOLOGICA
TIPO

242

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
Sialodenitis
IVRS

Infecciones respiratorias
severas

Sepsis
Miocarditis

Otros

Total

100
95

100
25
75

100
88
12

100
94

100
98

100
99

100
98

100

70

12

%

100,0%
95,0%
5,0%
100,0%
25,0%
75,0%
100,0%
88,0%
12,0%
100,0%
94,0%
6,0%
100,0%
98,0%
2,0%
100,0%
99,0%
1,0%
100,0%
98,0%
2,0%
100,0%
6,0%
70,0%

12,0%

6,0%
1,0%
2,0%

GRUPO MSL
Explicada
% N
50  100,0%
50  100,0%
0 ,0%
50  100,0%
19 38,0%
31 62,0%
50 100,0%
39 78,0%
11 22,0%
50  100,0%
44 88,0%
6 12,0%
50  100,0%
48 96,0%
2 4,0%
50  100,0%
49 98,0%
1 2,0%
50  100,0%
48 96,0%
2 4,0%
50  100,0%
1 2,0%
26 52,0%
11 22,0%
6 12,0%
1 2,0%
2 4,0%

SMSL

47
42

47

41
47
46

47
47

47
47

47
47

47
47

47
5
41

1

%

100,0%
89,4%
10,6%

100,0%
12,8%
87,2%

100,0%
97,9%

2,1%
100,0%
100,0%

,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%

100,0%
10,6%
87,2%

2,1%

,0%
,0%
,0%

Indeterminada

N %

100,0%
100,0%
,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
100,0%
,0%
100,0%
,0%
100,0%

W O W O W W O W W O W W O W W O W W W O W o w w

0 ,0%

0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
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IVRS e infec.resp.severas 1 1,0% 1 2,0% 0 ,0% 0 ,0%
IVRS y miocarditis 1 1,0% 1 2,0% 0 ,0% 0 ,0%
IVRS y meningitis 1 1,0% 1 2,0% 0 ,0% 0 0%

T12.- RESULTADOS DE TOXICOLOGIA LACTANTE segin GRUPO MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 77 100,0% 31 100,0% 41 100,0% 5 100,0%
No 70 90,9% 30 96,8% 38 92,7% 2 40,0%
Si 7 9,1% 1 3.2% 3 7,3% 3 60,0%

T13.- ENTREVISTA A LOS PADRES segqun GRUPO MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 112 100,0% 46 100,0% 58 100,0% 8  100,0%
No 62 55,4% 23 50,0% 31 53,4% 8  100,0%
Si 50 44,6% 23 50,0% 27 46,6% 0 ,0%

T14.- ANTECEDENTES PATOLOGIAS FAMILIARES segiin GRUPO MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N % N % N % N %
Total 5 100,0% 23 100,0% 2% 100,0% 3 100,0%
QREE‘ESP ATOL — \o 29 558% 13 565% 13 500% 3 1000%
si 23 44.2% 10 435% 13 50,0% 0 0%
Total 82 100,0% 40 100,0% 39 100,0% 3 100,0%
’L\X‘ZEZ:NPTAETSOL No 37 451% M 275% % 615% 2 667%
si 45 54.9% 29 72,5% 15 385% 1 333%
Total 32 100,0% 13 1000% 17 1000% 2 100,0%
ANTEC PATOL \ \ , ,
A No 19 594% 8 61,5% 10 588% 1 500%
si 13 406% 5 385% 7 M2% 1 500%
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T15.- ORIGEN/POBLACION PADRES segin GRUPO MSL

ORIGEN
PADRE

ORIGEN
MADRE

Total
Caucaésica
Oriental
Africana
Etnia gitana
Arabe-pakistani
Total
Caucaésica
Oriental
Africana
Etnia gitana

Arabe-pakistani

Total

85
61

%

100,0%
71,8%
3,5%
10,6%
8,2%
5,9%
100,0%
78,3%
2,2%
6,5%
7,6%
5,4%

GRUPO MSL
Explicada
N % N
36 100,0%
28 77,8%
0 ,0%
7 19,4%
0 ,0%
1 2,8%
39 100,0%
32 82,1%
0 ,0%
5 12,8%
0 ,0%
2 5,1%

SMSL
%
44 100,0%
29 65,9%
3 6,8%
2 4,5%
6 13,6%
4 9,1%
48 100,0%
36 75,0%
2 4,2%
1 2,1%
6 12,5%
3 6,3%

Indeterminada

N %
5  100,0%
4 80,0%
0 ,0%
0 ,0%
1 20,0%
0 ,0%
5  100,0%
4 80,0%
0 ,0%
0 ,0%
1 20,0%
0 ,0%

T16.- TOXICOS CONSUMIDOS DURANTE EL EMBARAZO segin GRUPO MSL

Total

TABAQUISMO No

ALCOHOL

CANNABIS

COCAINA

OPIOIDES

BENZOS

OTROS FC

244

Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No

Total

27

20
25
20

25
22

25
21

25
23

2
2

2
24

%

100,0%
25,9%
74,1%

100,0%
80,0%
20,0%

100,0%
88,0%
12,0%

100,0%
84,0%
16,0%

100,0%
92,0%

8,0%

100,0%

96,0%
4,0%

100,0%

96,0%

GRUPO MSL

Explicada

- O NN O N 2N s, N oW~

~N N o N

% N

100,0%
42,9%
57,1%

100,0%
85,7%
14,3%

100,0%
85,7%
14,3%

100,0%
71,4%
28,6%

100,0%
85,7%
14,3%

100,0%

100,0%

,0%

100,0%

100,0%

SMSL
%

18 100,0%
2 1,1%
16 88,9%
16 100,0%
14 87,5%
2 12,5%
16 100,0%
14 87,5%
2 12,5%
16 100,0%
16 100,0%
0 ,0%
16 100,0%
15 93,8%
1 6,3%
16 100,0%
15 93,8%
1 6,3%
16 100,0%
15 93,8%

RN D O DD DO DD DN O NN O NN NN NN O D O DN

Indeterminada

%

100,0%
100,0%

,0%
100,0%

,0%
100,0%
100,0%
100,0%

,0%
100,0%

,0%
100,0%
100,0%
100,0%

,0%
100,0%
100,0%

,0%
100,0%
100,0%



SUSTANCIAS
TOXICAS

Si

Total

Tabaquismo

Alcoholismo

Tabaco y otros farmacos
Alcohol y cocaina

Cocaina y cannabis
Cocaina y opioides
Tabaco, alcohol y cannabis

Cannabis, opioides y benzos

27
18

2
1
2
1
1

4,0%
100,0%
66,7%
7,4%
3,7%
7,4%
3,7%
3,7%
3,7%
3,7%

- a2 O O -~ & N o

o o

T17a.- PESO NACIMIENTO (gramos) segun GRUPO MSL

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

GRUPO MSL

Total Explicada SMSL '"dete;'“'"ad
7 3 3 3
29352 30106 2855,8 3086,7
6275 596,2 655,6 7128
1100,0 1590,0 1100,0 2500,0
4200,0 4080,0 4200,0 3880,0
2960,0 3010,0 2860,0 2880,0

T17b.- BAJO PESO (gramos) sequn GRUPO MSL

Total
No
Si

GRUPO MSL
Total Explicada
% N % N
73 100,0% 33 100,0%
56 76,7% 25 75,8%
17 23,3% 8 24,2%

SMSL
% N
37 100,0% 3
29 78,4% 2
8 21,6% 1

,0%
100,0%
57,1%
14,3%
,0%
,0%
14,3%
14,3%
,0%
,0%

Indeterminada

%

100,0%
66,7%
33,3%

6,3%
100,0%
77,8%
5,6%
5,6%
,0%
,0%
,0%
5,6%
5,6%

ANnexos

,0%
100,0%
,0%
,0%
,0%
100,0%
,0%
,0%
,0%
,0%

O O O O N O o o N o
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T18.- TALLA NACIMIENTO (cm) seqin GRUPO MSL

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total

Explicada no
FRDI

37 6
48,2 48,8
3,1 8
38,0 48,0
54,0 50,0
49,0 49,0

T19- TIPO INFECCION RECIENTE segtin GRUPO MSL

FIEBRE

IVRS_CATARRO

BRONQUITIS

GE_VOMITOS_DIARREA

TIPO INFECCION
RECIENTE SINTOMAS
PREVIOS

246

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

Fiebre

IVRS

Bronquitis
Gastroenteritis
No especifica sintomas
Fiebre e IVRS
Fiebre y gastro
IVRS y bronquitis
IVRS y gastro
Fiebre, IVRS y gastro

SUBGRUPO MSL
2T SMSL IB SMSL Il SMSL Il FRDI
FRDI

7 1 5 18

496 50,0 462 480

21 5,0 33

46,0 50,0 420 38,0

52,0 50,0 54,0 52,0

49,0 50,0 450 485

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL

N % N % N %
43 100,0% 24 100,0% 19 100,0%
28 651% 14 583% 14 737%
15 349% 10 47% 5 263%
43 100,0% 24 100,0% 19 100,0%
14 326% 9 375% 5 263%
29 674% 15 625% 14 737%
43 100,0% 24 100,0% 19 100,0%
39 907% 21 87.5% 18 947%
4 9,3% 3 125% 1 5,3%
43 100,0% 24 100,0% 19 100,0%
32 744% 18 750% 14 737%
1 256% 6 250% 5 263%
4 100,0% 25 100,0% 19 100,0%
3 6,8% 3 12,0% 0 0%
17 386% 8 320% 9 474%
3 6,8% 2 8,0% 1 5,3%
7 159% 4 160% 3 158%
1 2,3% 1 4,0% 0 0%
8 182% 4 16,0% 4 211%
1 2,3% 0 0% 1 5,3%
1 2,3% 1 4,0% 0 0%
1 2,3% 0 0% 1 5,3%
2 4,5% 2 8,0% 0 0%



T20.- PERIMETRO CRANEAL NACIMIENTO (cm) segiin GRUPO MSL

GRUPO MSL
Total Explicada SMSL Indeterminada
N 38 17 18 3
Media 33,2 337 32,7 33,7
Desviacion tipica 21 1,6 2,5 2,1
Minimo 27,0 32,0 27,0 32,0
Maximo 38,0 38,0 36,0 36,0
Mediana 33,0 34,0 33,0 33,0
T21.- PESO ORGANOS (gramos) seqin GRUPO MSL
GRUPO MSL
Total Explicada SMSL
ENCEFALO
PESO N 135 58 69
Media 630,0 634,1 629,2
Desviacion tipica 164,3 177,3 157,8
Minimo 275,0 350,0 275,0
Maximo 1080,0 1000,0 1080,0
Mediana 610,0 600,0 625,0
CORAZON
PESO N 136 58 71
Media 34,8 39,1 31,8
Desviacion tipica 12,5 15,8 8,3
Minimo 14,0 17,0 14,0
Maximo 99,0 99,0 53,0
Mediana 34,0 38,0 32,0
PULMON
DCHOPESO " 137 58 71
Media 65,7 65,0 66,6
Desviacion tipica 22,6 25,7 20,0
Minimo 15,0 17,0 15,0
Maximo 130,0 130,0 108,0
Mediana 66,0 66,5 66,0
PULMON
1ZDO N 137 58 71
Media 54,5 53,9 55,0
Desviacion tipica 18,1 20,6 16,2
Minimo 19,0 19,0 20,0
Maximo 105,0 105,0 89,0
Mediana 54,0 54,0 54,0
TIMO PESO N 135 57 70
Media 28,8 24,6 31,6

Indeterminada

607,6
135,9
365,0
746,0
627,0

30,1

6,5
21,0
39,0
33,0

61,8
23,7
24,0
96,0
64,0

54,3
16,9
22,0
71,0
60,5

33,6

ANnexos
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Desviacion tipica 15,7 14,1 16,1 18,1
Minimo 3,0 3,0 6,0 14,0
Maximo 78,0 59,0 78,0 64,0
Mediana 27,0 23,0 31,5 31,5
e N 136 58 71 7
Media 199,6 208,3 194,4 180,4
Desviacion tipica 72,5 86,7 61,1 44,2
Minimo 37,0 37,0 75,0 104,0
Maximo 510,0 510,0 400,0 224,0
Mediana 191,0 196,5 187,0 198,0
BAZO PESO N 135 58 70 7
Media 20,4 211 19,6 22,9
Desviacion tipica 10,8 11,8 10,0 11,7
Minimo 5,0 5,0 7,0 9,0
Maximo 53,0 53,0 46,0 42,0
Mediana 17,0 16,5 16,5 22,0

T22a.- ANO MUERTE segun SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL

Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB SMSL II SMSL I FRDI

N % N % N % N % N % N %
Total 100 100,0% 20 100,0% 9  100,0% 5  100,0% 17 100,0% 49 100,0%
2006 5 5,0% 1 5,0% 1 11,1% 0 ,0% 0 ,0% 3 6,1%
2007 9 9,0% 2 10,0% 0 ,0% 1 20,0% 1 5,9% 5 10,2%
2008 10 10,0% 3 15,0% 0 ,0% 1 20,0% 2 11,8% 4 8,2%
2009 10 10,0% 2 10,0% 2 22,2% 0 ,0% 1 5,9% 5 10,2%
2010 7 7,0% 1 5,0% 0 ,0% 1 20,0% 2 11,8% 3 6,1%
2011 8 8,0% 2 10,0% 1 11,1% 1 20,0% 1 5,9% 3 6,1%
2012 7 7,0% 0 ,0% 1 11,1% 0 ,0% 1 5,9% 5 10,2%
2013 7 7,0% 2 10,0% 1 11,1% 0 ,0% 1 5,9% 3 6,1%
2014 7 7,0% 0 ,0% 1 11,1% 1 20,0% 1 5,9% 4 8,2%
2015 4 4,0% 2 10,0% 0 ,0% 0 ,0% 1 5,9% 1 2,0%
2016 8 8,0% 1 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 2 11,8% 5 10,2%
2017 12 12,0% 3 15,0% 2 22,2% 0 ,0% 1 5,9% 6 12,2%
2018 6 6,0% 1 5,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 17,6% 2 4,1%
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T22b.- ANO MUERTE seglin SUBGRUPO MSL (% horizontales)

SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL 1B SMSL Il SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N % N %
Total 100 100,0% 20 20,0% 9 9,0% 5 5,0% 17 17,0% 49 49,0%
2006 5 100,0% 1 20,0% 1 20,0% 0 ,0% 0 ,0% 3 60,0%
2007 9 100,0% 2 22,2% 0 ,0% 1 11,1% 1 11,1% 5 55,6%
2008 10 100,0% 3 30,0% 0 ,0% 1 10,0% 2 20,0% 4 40,0%
2009 10 100,0% 2 20,0% 2 20,0% 0 ,0% 1 10,0% 5 50,0%
2010 7 100,0% 1 14,3% 0 ,0% 1 14,3% 2 28,6% 3 42,9%
2011 8 100,0% 2 25,0% 1 12,5% 1 12,5% 1 12,5% 3 37,5%
2012 7 100,0% 0 ,0% 1 14,3% 0 ,0% 1 14,3% 5 71,4%
2013 7 100,0% 2 28,6% 1 14,3% 0 ,0% 1 14,3% 3 42,9%
2014 7 100,0% 0 ,0% 1 14,3% 1 14,3% 1 14,3% 4 57,1%
2015 4 100,0% 2 50,0% 0 ,0% 0 ,0% 1 25,0% 1 25,0%
2016 8 100,0% 1 12,5% 0 ,0% 0 ,0% 2 25,0% 5 62,5%
2017 12 100,0% 3 25,0% 2 16,7% 0 ,0% 1 8,3% 6 50,0%
2018 6 100,0% 1 16,7% 0 ,0% 0 ,0% 3 50,0% 2 33,3%
T23.- PROVINCIA seqgun SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB SMSL II SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N % N %
Total 100 100,0% 20 100,0% 9 100,0% 5 100,0% 17 100,0% 49 100,0%
Castellon 10 10,0% 4 20,0% 0 ,0% 0 ,0% 2 11,8% 4 8,2%
Valencia 64 64,0% 1 55,0% 9 100,0% 2 40,0% 8 47,1% 34 69,4%
Alicante 26 26,0% 5 25,0% 0 ,0% 3 60,0% 7 41,2% 1" 22,4%
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T24a.- MES MUERTE sequn SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 100 100,0%
Enero 17 17,0%
Febrero 1" 11,0%
Marzo 9 9,0%
Abril 6 6,0%
Mayo 5 5,0%
Junio 9 9,0%
Julio 6 6,0%
Agosto 5 5,0%
Septiembre 6 6,0%
Octubre 7 7,0%
Noviembre 10 10,0%
Diciembre 9 9,0%

Explicada no FRDI

N %

20 100,0%
6 30,0%
1 5,0%
0 ,0%
4 20,0%
0 ,0%
1 5,0%
1 5,0%
1 5,0%
0 ,0%
2 10,0%
1 5,0%
3 15,0%

T24b.- ESTACION MUERTE segtin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 100 100,0%
Invierno 37 37,0%
Primavera 20 20,0%
Verano 17 17,0%
Otoiio 26 26,0%

Explicada no FRDI

N %

100,0%
35,0%
25,0%
10,0%
30,0%

T25.- SEXO segun SUBGRUPO MSL

Total
N
Total 100
Hombre 55
Mujer 45
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%

100,0%
55,0%
45,0%

Explicada no FRDI

N %
20 100,0%
" 55,0%
9 45,0%

SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL IB
N % N %
9  100,0% 5  100,0%
2 22,2% 2 40,0%
1 11,1% 0 ,0%
2 22,2% 1 20,0%
1 11,1% 0 ,0%
0 ,0% 1 20,0%
1 11,1% 0 ,0%
1 11,1% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
0 ,0% 0 ,0%
0 ,0% 1 20,0%
1 1,1% 0 ,0%
SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL IB
N % N %
9  100,0% 5  100,0%
5 55,6% 3 60,0%
2 22,2% 1 20,0%
1 11,1% 0 ,0%
1 11,1% 1 20,0%
SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL IB
N % %
9  100,0% 5  100,0%
6 66,7% 2 40,0%
3 33,3% 3 60,0%

SMSL Il SMSL Il FRDI
N % N %
17 100,0% 49 100,0%
0 0% 7 143%
3 176% 6 122%
0 0% 6 122%
1 5,9% 0 0%
2 118% 2 41%
4 235% 3 6,1%
1 5,9% 3 6,1%
1 5,9% 3 6,1%
1 5,9% 5 10.2%
0 0% 5 10.2%
4 235% 4 8,2%
0 0% 5 102%
SMSL Il SMSL Il FRDI
% N %
17 100,0% 49 100,0%
3 176% 19 388%
7 M.2% 5 102%
3 176% 1 224%
4 235% 14 286%
SMSL Il SMSL Il FRDI
% N %
17 100,0% 49 100,0%
9 529% 27 551%
8 471% 2 449%



T26a.- FACTORES DE RIESGO segun SUBGRUPO MSL

COLECHO

PRONO

SOBRECALENTAMI
ENTO

RECUBRIMIENTO

FACTORES RIESGO
CUALES

Total
No
Si
Total
No
Si

Total

Si

Total

No

Si

Total

No
Colecho

Prono

Recubrimiento orificios
respiratorios

Colecho y prono

Colechoy
sobrecalentamiento
Pronoy
sobrecalentamiento

Prono y recubrimiento

Total

95

63

32

95

65

30

95

89

95

93

95

37

26

19

100,0

Explicada no
FRDI
N %

100,0

20 %

100,0

20 %

0 ,0%

100,0

20 %

100,0

20 %

0 ,0%

100,0

20 %

100,0

20 %

0 ,0%

100,0

20 %

100,0

20 %

0 ,0%

100,0

20 %

100,0

20 %

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

0 ,0%

%

SUBGRUPO MSL
Explicada
R SMSL IB
NCO% N %
1000 100,0
¥ Ty 3y,
333 1000
3Ty 3y,
66,7
6 % 0 0%
100,0 1000
¥ Ty 3y,
55,6 1000
S Ty 5y
444
o M 0 0%
100,0 1000
S Ty 3y
100,0 1000
g 100 3 10
0 0% 0 0%
100,0 100,0
O Ty Sy
778 1000
Ty 3y
2 22;/2 0 0%
0
100,0 1000
¥ Ty 3y
100,0
0 0% 3 1%,
4 44;,2 0 0%
1 ”;,/1 0 0%
1 ”;,/1 0 0%
2 225,/5 0 0%
0 0% 0 0%
0 0% 0 0%
g M 0 0%

ANnexos

SMSL II

14

14

14

12

14

14

14

14

14

14

0%
100,0

100,0
%

0%
0%
0%
0%
,0%
,0%

,0%

SMSL Il FRDI
N %

w 1000
2z %)
% %
w1000
s )
a9
w1000
a3 9
o 22
w100
w1000
0 0%
w1000
0 0%
n 4
18 36;,/70
0 0%
3 61%
1 2,0%
5 102
0 0%
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T26b.- FACTORES RIESGO (CUALES) segin SUBGRUPO MSL

Total
Colecho
Prono

Recubrimiento orificios
respiratorios

Colecho y prono

Colecho y sobrecalentamiento

Prono y sobrecalentamiento

Prono y recubrimiento

Total

58
26
19

%

100,0%
44,8%
32,8%

1,7%

8,6%
1,7%
8,6%
1,7%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

o o N

T27a.- EDAD DE LA MUERTE (dias) sequn SUBGRUPO MSL

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méximo

Mediana

T27b.- EDAD DE LA MUERTE (meses) segun SUBGRUPO MSL

Total

96
98,4
81,6

2,0

365,0

66,0

Explicada no
FRDI

18

152,2

117,9

7,0

365,0

142,0

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B
9 5
81,2 99,8
87,5 69,5
7,0 38,0
259,0 206,0
51,0 73,0

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méximo

Mediana
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Total

100
34
2,7

12,0
2,0

Explicada no
FRDI

20

4,9

37

2

12,0

4,5

SUBGRUPO MSL
Explicada
FROI SMSL IB

9 5
2,7 34
2,8 2,3

2 1,0
8,0 7,0
2,0 3,0

%

100,0%
44,4%
1,1%

11,1%

22,2%
,0%
,0%

11,1%

SMSL Il

103,3
92,9
18,0

341,0
60,5

SMSL II

3,6
3,0

11,0
2,0

SMSL Il FRDI

49
22

SMSL Il FRDI

48
797
49,2

2,0
238,0
65,5

SMSL Il FRDI

49
29
2,0

N
11,0
2,0

%

100,0%
44,9%
36,7%

,0%

6,1%
2,0%
10,2%
,0%
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T27c.- GRUPO EDAD DE MUERTE segun SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL
Total E""'Ii:;agla no Explicada FRDI SMSL IB SMSL II SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N % N %
Total 100 100,0% 20 100,0% 9 100,0% 5 100,0% 17 100,0% 49 100,0%
Muerte perinatal (<=7d) 4 4,0% 1 5,0% 1 11,1% 0 ,0% 0 ,0% 2 4.1%
g 10 100% 3 150% 1 11% 0 0% 3 17.6% 3 61%
Resto 86  86,0% 16 80,0% 7 T1.8% 5 100,0% 14 824% 44 89,8%

T28.- LEVANTAMIENTO POR MEDICO FORENSE segin SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL

Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB SMSL Il SMSL Il FRDI

N % N % N % N % N % N %
Total 93 100,0% 17 100,0% 9  100,0% 5 100,0% 15 100,0% 47 100,0%
No 36 38,7% 13 76,5% 1 11,1% 2 40,0% 7 46,7% 13 27,7%
Si 57 61,3% 4 23,5% 8 88,9% 3 60,0% 8 53,3% 34 72,3%

T29.- LUGAR MUERTE segun SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL

Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB SMSL I SMSL Il FRDI

N % N % N % N % N % N %
Total 99  100,0% 20 100,0% 9  100,0% 5 100,0% 16 100,0% 49 100,0%
Centro Salud 17 17,2% 5 25,0% 1 11,1% 0 ,0% 5 31,3% 6 12,2%
Hospital 35 35,4% 12 60,0% 1 11,1% 3 60,0% 6 37,5% 13 26,5%
Domicilio 43 43,4% 3 15,0% 7 77,8% 2 40,0% 3 18,8% 28 57,1%
Otros 4 4,0% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0% 2 12,5% 2 4,1%
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T30.- MOMENTO MUERTE segun SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL 1B
N % % % N %
Total 97 100,0% 20 100,0% 9  100,0% 5  100,0%
Mafiana 57 58,8% 14 70,0% 6 66,7% 1 20,0%
Tarde 16 16,5% 1 5,0% 1 11,1% 4 80,0%
Noche 24 24,71% 5 25,0% 2 22,2% 0 ,0%
T31.- MUERTE DURANTE SUENO segin SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL 1B
N % N % % %
Total 95  100,0% 17 100,0% 9  100,0% 5  100,0%
No 8 8,4% 8 47,1% 0 ,0% 0 ,0%
Si 87 91,6% 9 52,9% 9  100,0% 5  100,0%

T32.- POSICION LO ENCUENTRAN seqglin SUBGRUPO MSL

Total
N
Total 41 1
Decubito supino 8
Decubito prono 30
Decubito lateral 3
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%

00,0%
19,5%
73,2%

7,3%

Explicada no FRDI

N %

100,0%
50,0%
0%
50,0%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

N %

5 100,0%
1 20,0%
4 80,0%
0 0%

SMSL IB
N %
1 100,0%
1 100,0%
0 ,0%
0 ,0%

SMSL II
%

15 100,0%
9 60,0%
2 13,3%
4 26,7%

SMSL II
%
15 100,0%

0 ,0%

15 100,0%

SMSL II

%
5 100,0%
3 60,0%
0 ,0%
2 40,0%

SMSL I FRDI
N %
48 100,0%
27 56,3%
8 16,7%
13 271%
SMSL I FRDI
N %
49 100,0%
0 ,0%
49 100,0%
SMSL I FRDI
N %
28 100,0%
2 71%
26 92,9%
0 ,0%



T33.- RCP segln SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 85 100,0%
No 9 10,6%
Si 76 89,4%

Explicada no FRDI

SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL 1B
N % N %
6 100,0% 5  100,0%
1 16,7% 1 20,0%
5 83,3% 4 80,0%

T34.- VACUNACION RECIENTE segin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 58 100,0%
No 52 89,7%
Si 6 10,3%

Explicada no FRDI

SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL 1B
% N %
7 100,0% 2 100,0%
7 100,0% 2 100,0%
0 ,0% 0 ,0%

SMSL II
N %
15 100,0%
1 6,7%
14 93,3%
SMSL II
N %
15 100,0%
14 93,3%
1 6,7%

T35a.- INFECCION RECIENTE/ SINTOMATOLOGIA PREVIA segin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 73 100,0%
No 40 54,8%
Si 33 45,2%

Explicada no FRDI

SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL IB
% N %
100,0% 4 100,0%
28,6% 2 50,0%
71,4% 2 50,0%

SMSL II

%
13 100,0%
5 38,5%
8 61,5%

ANnexos

SMSL I FRDI

N %

40  100,0%
5 12,5%
35 87,5%

SMSL I FRDI

N %

25 100,0%
22 88,0%
3 12,0%

SMSL Il FRDI

N %

32 100,0%
23 71,9%
9 28,1%
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T35b.- TIPO INFECCION RECIENTE/ SINTOMATOLOGIA PREVIA segiin SUBGRUPO MSL

FIEBRE

IVRS_CATARRO

BRONQUITIS

GE_VOMITOS_DIARR
EA

TIPO INFECCION
RECIENTE SINTOMAS
PREVIOS

T36.- FENOMENOS CADAVERICOS EN LEVANTAMIENTO segin SUBGRUPO MSL

Total

No
Si
Total
No
Si

Total

No
Si
Total

No
Si
Total

IVRS

Bronquitis
Gastroenteritis
No especifica
sintomas

Fiebre e IVRS
Fiebre y gastro
IVRS y bronquitis
IVRS y gastro

N

Total

32

25

32

22

32

28

32

24

33

%

100,0
%
78,1%
21,9%
100,0
%
31,3%
68,8%
100,0
%
87,5%
12,5%
100,0
%
75,0%
25,0%
100,0
%
42,4%
9,1%
18,2%
3,0%
18,2%
3,0%

3,0%
3,0%

Explicada no
FRDI
N %
100,0
9 %
8 889%
1 111%
100,0
9 %
4 4449
5 556%
100,0
9 %
7 778%
2 22.2%
100,0
9 %
6  667%
3 333%
100,0
9 %
3 333%
1 111%
3 333%
0 0%
1 111%
0 0%
1 111%
0 0%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

N

%

100,0
4 %
3 75.0%
1 250%

100,0
4 %
1 250%
3 750%

1000
4 %
3 750%
1 250%

1000
4 %

1000
4 %
0 0%

1000
5 %
2 40,0%
1 200%
0 0%
1 200%
1 200%
0 0%
0 0%
0 0%

SMSL IB
N %

100,0

2 %
1000

2 %
0 0%
100,0

2 %
0 0%
100,0

2 %
1000

2 %
1000

2 %
0 0%
1000

2 %
1000

2 %
0 0%
1000

2 %
1000

2 %
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%
0 0%

ENFRIAMIENTO
LEVANTAMIENTO

DESHIDRATACIO
N
LEVANTAMIENTO

LIVIDECES
LEVANTAMIENTO
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Total

Si

Total

No
Si
Total

Total
%
100,0
34 %
8  23,5%
26 76,5%
100,0
25 %
22 88,0%
3 12,0%
33 100,0

%

Explicada no
FRDI
N %
100,0
2 %
1 50,0%
1 50,0%
100,0
2 %
1 50,0%
1 50,0%
2 100,0

%

S

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

%
100,0
%
50,0%
50,0%

100,0
%

75,0%

25,0%
100,0

SMSL IB

%

100,0
2 %
0 0%
100,0

2 %
1000
%
1000
%

0 0%
, 1000

%

SMSL I
N %
100,0
8 %
5 62,5%
3 37.5%
100,0
8 %
3 37.5%
5 62,5%
100,0
8 %
1000
8 %
0 0%
1000
8 %
5 62,5%
3 37.5%
1000
8 %
3 37.5%
0 0%
2 25.0%
0 0%
2 25.0%
1 125%
0 0%
0 0%
SMSL I
%
1000
8 %
4 500%
4 500%
1000
4 %
1000
4 %
0 0%
L1000

%

SMSL Il FRDI

N

©

~N N O NN

N

OO N O

%
100,0
%
77,8%
22,2%
100,0
%
22,2%
77,8%
100,0
%
88,9%
11,1%
100,0
%
77,8%
22,2%
100,0
%
44,4%
1,1%
1,1%
0%
22,2%
0%
0%
1,1%

SMSL I FRDI

%
100,0
%
5,6%
94,4%
100,0
%
92,9%
71%

100,0
%



RIGIDEZ
LEVANTAMIENTO

T37.- INTERVALO POST-MORTEM (horas) sequn SUBGRUPO MSL

No
Si
Si, cara ventral
Si, cara dorsal

Si, ambas
caras

Total

No
Si

9,1%
24,2%
6,1%

48,5%

12,1%

100,0
%

43,3%
56,7%

N O o o

N

0%
0%
0%

100,0
%

0%

100,0
%

50,0%
50,0%

25,0%

,0%
25,0%
25,0%

25,0%

100,0
%

50,0%
50,0%

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total

97
22,8
11,1

3,0
50,0
24,0

Explicada no

FRDI

20
25,6
11,8

6,0
48,0
24,5

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B

9 5

18,7 18,2

8,9 6,1

4,0 12,0

28,0 28,0

21,0 17,0

SMSL II

T38.- FENOMENOS CADAVERICOS EN AUTOPSIA seqin SUBGRUPO MSL

ENFRIAMIENTO
AUTOPSIA

DESHIDRATACIO
N AUTOPSIA

LIVIDECES
AUTOPSIA

RIGIDEZ
AUTOPSIA

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

Si

Si, cara ventral

Si, cara dorsal

Si, ambas
caras

Total
No
Si

Total

76

52

39

84

o

64

75

67

%

100,0
%
1,3%
98,7%
100,0
%
25,0%
75,0%

100,0

%
12%
6,0%

76,2%

16,7%

100,0
%
10,7%

89,3%

Explicada no
FRDI
N %

100,0

13 %

0 ,0%

100,0

13 %

100,0

° %

2 22,2%

7 71.8%

100,0

14 %

0 ,0%

0 ,0%

100,0

14 %

0 ,0%

100,0

12 %

3 250%

9 750%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

%

100,0
%
,0%
100,0
%
100,0
%
,0%
100,0
%
100,0
%
,0%
,0%
77,8%

22,2%

100,0
%
14,3%

85,7%

ANnexos

28,6%
28,6%

,0%
42,9%

,0%

100,0
%

50,0%
50,0%

SMSL II

0 ,0% 2
1 50,0% 2
0 ,0% 0
1 50,0% 3
0 ,0% 0
100,0
1 % 6
100,0
1 % 3
0 ,0% 3
SMSL I FRDI
15 48
23,5 22,8
8,6 12,1
6,0 30
45,0 50,0
24,0 24,0
SMSL IB
% N
100,0
3 % 14
0 ,0% 0
100,0
3 % 14
100,0
1 % 9
0 ,0% 3
100,0
1 % 6
100,0
3 % 15
0 0% 0
0 0% 0
100,0
3 % 14
0 ,0% 1
100,0
3 % 14
0 ,0% 0
3 100,0 14

%

%

100,0
%

,0%
100,0
%
100,0
%
33,3%

66,7%
100,0
%

,0%
,0%
93,3%

6,7%
100,0
%
,0%
100,0
%

0 ,0%

5 278%

1 5,6%

9  50,0%

3 16,7%

100,0

17 %

6 353%

1M 647%

SMSL Il FRDI
N %

100,0
40 %
1 2,5%
39 97,5%
100,0
26 %
8 30,8%
18 69,.2%
100,0
43 %
1 2,3%
5 11,6%
26 60,5%
1M 256%
100,0
39 %
4 10,3%
35  89,7%

257



Anexos

T39a.- INFECCION HISTOLOGICA segiin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 98 100,0%
No 24 24,5%
Si 74 75,5%

Explicada no FRDI

N %
20 100,0%
2 10,0%
18 90,0%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

N %
9  100,0%
0 ,0%
9  100,0%

T39b.- TIPO INFECCION HISTOLOGICA segiin SUBGRUPO MSL

SIALOADENITI
S

IVRS

INFECC RESP
SEVERA

SEPSIS

MIOCARDITIS

MENINGITIS

OTROS

INFECCION
HISTOLOGICA
TIPO

258

Total

No
Si
Total
No
Si
Total

No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No

Total

No
Si
Total

Sialodenitis
IVRS

Total
N %

100,0
74 %
69  932%
5 6,8%
100,0
74 %
15 20,3%
59  79,7%
100,0
74 %
66  89,2%
8 10,8%
100,0
74 %
72 97,3%
2 2,7%
100,0
74 %
73 98,6%
1 1,4%
100,0
74 %
100,0
74 %
100,0
74 %
73 98,6%
1 1,4%
100,0
74 %
6 8,1%
5  75,7%

Explicada no
FRDI
N %

100,0

18 %

100,0

18 %

0 ,0%

100,0

18 %

6 33,3%

12 66,7%

100,0

18 %

13 72,2%

5 27,8%

100,0

18 %

17 94,4%

1 5,6%

100,0

18 %

17 94,4%

1 5,6%

100,0

18 %

100,0

18 %

100,0

18 %

17 94,4%

1 5,6%

100,0

18 %

0 ,0%

10  55,6%

SMSL IB SMSL Il SMSL Il FRDI
N % % N %
5 1000% 16 100,0% 48 100,0%
3 600% 3 188% 6 333%
2 400% 13 81,3% 2 667%
SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI SMSL IB SMSL Il SMSL Il FRDI
N % % N % N %
100,0 1000 1000 1000
9 o 2 o 13 % ) g
100,0 1000 1000 \
9 o 2 o 13 % a7 844%
0 0% 0 0% 0 0% 5 156%
100,0 1000 1000 1000
9 o 2 o 13 % ) g
3 33,3% 0 0% 0 0% 6 188%
6  66.7% 2 100;,2 13 100;2 % 813%
100,0 1000 1000 1000
9 . 2 . 13 . 2 .
1000 1000
7 778% 2 o 13 o 3 96,9%
2 202% 0 0% 0 0% 1 31%
100,0 1000 1000 1000
9 , 2 , 13 ., 2 .
. 1000 1000 1000
8 889% 2 o 13 o 2 .
1 11% 0 0% 0 0% 0 0%
100,0 1000 1000 1000
9 . 2 ., 13 ., 2 .
100,0 1000 1000 1000
9 . 2 ., 13 ., 2 .
0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
100,0 1000 1000 1000
9 ., 2 ., 13 ., 2 .
100,0 1000 1000 1000
9 ., 2 ., 13 ., 2 .
100,0 1000 1000 1000
9 ., 2 ., 13 ., 2 .
100,0 1000 1000 1000
9 . 2 . 13 . 2 .
0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
100,0 1000 1000 1000
9 ., 2 ., 13 ., 2 .
1 11% 0 0% 0 0% 5 156%
5 556% 2 1000 131000 26 813%



Infecciones
respiratorias severas

Sepsis

Otros

IVRS e
infec.resp.severas

IVRS y miocarditis

T40a.- RESULTADOS TOXICOLOGIA DEL LACTANTE segin SUBGRUPO MSL

9,5%

2,7%
1,4%
1,4%
1,4%

4 222%
1 5,6%
1 5,6%
1 5,6%
1 5,6%

22,2%

11,1%
0%
0%
0%

%
0%
0%
0%
0%
0%

SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL 1B
N % N % N % N %
Total 60 100,0% 12 100,0% 7 100,0% 2 100,0%
No 56 93,3% 11 91,7% 7 100,0% 1 50,0%
Si 4 6,7% 1 8,3% 0 ,0% 1 50,0%
T40b.- SUSTANCIAS POSITIVAS sequn SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI SMSL IB

N % N % N %
Total 4 100,0% 1 100,0% 1 100,0%
Alcohol 1 25,0% 0 ,0% 1 100,0%
Benzos 2 50,0% 1 100,0% 0 ,0%
Cafeina 1 25,0% 0 ,0% 0 ,0%

T41.- ANTECEDENTES MSF segun SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL IB
N % N % N % N %

Total 36 100,0% 7 100,0% 6 100,0% 1 100,0%
No 24 66,7% 5 71,4% 6 100,0% 0 ,0%
Si 12 33,3% 2 28,6% 0 ,0% 1 100,0%

%

0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%
SMSL II
%
7 100,0%
6 85,7%
1 14,3%
SMSL II
N %
1 100,0%
0 ,0%
1 100,0%
0 ,0%
SMSL II
%
5  100,0%
2 40,0%
3 60,0%

ANnexos

1 3,1%

0 ,0%

0 ,0%
0 ,0%
0 ,0%

SMSL I FRDI

N %

32 100,0%
31 96,9%
1 3,1%

SMSL Il FRDI

N %

1 100,0%
0 ,0%
0 ,0%
1 100,0%

SMSL I FRDI

N %

17 100,0%
" 64,7%
6 35,3%
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T42.- GRADO FAMILIAR ANTECEDENTES MS segun SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI SMSL 1B SMSL Il SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N %
Total 12 1000% 2 100,0% 1 1000% 3 100,0% 6 100,0%
3 grado 2 16.7% 1 50,0% 0 0% 0 0% 1 16,7%
4° grado 9 750% 1 50,0% 1 1000% 3 100,0% 4 667%
3y 4° grado 1 83% 0 0% 0 0% 0 0% 1 16,7%
T43.- ANTECEDENTES PATOLOGIAS FAMILIARES seqiin SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total E"p'lif;gf N0 Explicada FRDI SMSL IB SMSL II SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N % N %
Total 39 100,0% 7 1000% 6 100,0% 1 100,0% 7 100,0% 18 1000%
’;ﬂ;g‘ésp ATOL o 2N 53,8% 3 42.9% 5 833% 1 100,0% 4 57.1% 8 44.4%
Si 18 462% 4 571% 1 167% 0 0% 3 42.9% 10 556%
Total 62 100,0% 16 1000% 7 1000% 2 100,0% 1 1000% 26 100,0%
m‘NTOEC PATOL ' \o 32 51,6% 4 250% 4 571% 1 500% 5 455% 18 69,2%
Si 30 48.4% 12 750% 3 42.9% 1 500% 6 545% 8 30,8%
Total 26 100,0% 4 100,0% 5 1000% 0 0% 4 100,0% 13 1000%
ANTEC PATOL , . . . 5 5
Ao No 15 57.7% 2 50,0% 3 60,0% 0 0% 1 250% 9 69.2%
i M 423% 2 50,0% 2 40,0% 0 0% 3 75,0% 4 30,8%
T44.- ENTREVISTA A PADRES sequn SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total ExplicadanoFRDI  Explicada FRDI SMSL IB SMSL I SMSL Il FRDI
N % N % N % N % N % N %
Total 8 100,0% 18 1000% 8 100,0% 3 100,0% 15 1000% 40 100,0%
No 8 512% 10 556% 2 250% 2 66.7% 8 533% 21 52,5%
i M 488% 8 44.4% 6 750% 1 333% 7 467% 19 475%
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T45.- LACTANCIA sequn SUBGRUPO MSL

Total
Materna
Artificial
Mixta

Total
N %
67 100,0%
26 38,8%
31 46,3%
10 14,9%

Explicada no FRDI

N %
14 100,0%
3 21,4%
8 57,1%
3 21,4%

Explicada FRDI

T46.- EDAD PADRES (afios) seqgun SUBGRUPO MSL

EDAD
PADRE

EDAD
MADRE

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo

Mediana

Total Exm::gf no
34 5
33,9 36,2
8,2 6,3
18,0 28,0
58,0 43,0
34,0 35,0
43 7
28,0 26,1
72 6,1
14,0 19,0
39,0 37,0
30,0 25,0

SUBGRUPO MSL
SMSL 1B
% N %
100,0% 3 100,0%
66,7% 0 ,0%
33,3% 2 66,7%
,0% 1 33,3%
SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B
3 1
353 21,0
32
33,0 21,0
39,0 21,0
34,0 21,0
5 1
27,2 20,0
75
16,0 20,0
34,0 20,0
31,0 20,0

SMSL II

SMSL II

31,8

6,1
22,0
37,0
32,0

30,2

73
20,0
36,0
34,0

%

100,0%
20,0%
60,0%
20,0%

ANnexos

SMSL I FRDI

N %

34 100,0%
17 50,0%
13 38,2%

4 11,8%

SMSL I FRDI

20
34,3
9.4
18,0
58,0
34,5
25
28,5
7,6
14,0
39,0
30,0
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T47.- ORIGEN/POBLACION PADRES segiin SUBGRUPO MSL

Total

Caucasica

ORIGEN Oriental

PADRE | Africana

Etnia gitana
Arabe-
pakistani

Total

Caucasica

ORIGEN Oriental

MADRE  Africana

Etnia gitana
Arabe-
pakistani

Total

63
44

S~ OO o w

70
54

S~ oo B~ DN

%

100,0
%
69,8%
4,8%
9,5%
9,5%
6,3%
100,0

77,1%
2,9%
57%
8,6%

57%

Explicada no
FRDI

100,0
%

1 84,6%

0 0%

2 154%

0

0

—

0%
0%

16 1008/00
13 81,3%
0 0%
2 125%
0 0%
1 6,3%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

N %
100,0
%
66,7%
0%
33,3%
0%
0%
100,0

o o N O B~ o

83,3%
,0%
16,7%
,0%
,0%

o O -~ o o o

SMSL 1B
N %

100,0

Sy

3 60,0%

2 40,0%

0 0%

0 0%

0 0%

100,0

S %

4 80,0%

1 200%

0 0%

0 0%

0 0%

T48a.- TOXICOS DURANTE EMBARAZO segin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 37 100,0%
No 15 40,5%
Si 22 59,5%
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Explicada no FRDI

6
4
2

% N
100,0% 6

66,7% 4

33,3% 2

Explicada FRDI

SUBGRUPO MSL
SMSL IB
% N %
100,0% 1 100,0%
66,7% 0 ,0%
33,3% 1 100,0%

SMsL i
N %
100,0
11 "
8 727%
0 0%
0 0%
2 182%
1 91%
100,0
1 "
9 81,8%
0 0%
0 0%
1 91%
1 91%
SmsL i
%
5 100,0%
3 60,0%
2 40,0%

SMSL I FRDI
N %
100,0
28 %
18 64,3%
1 3,6%
2 71%
4 14,3%
3 10,7%
100,0
32 %
23 71,9%
1 3.1%
1 3.1%
5 156%
2 6,3%
SMSL Il FRDI
N %
19 100,0%
4 21,1%
15 78,9%



T48b.- TIPO DE TOXICOS segin SUBGRUPO MSL

TABAQUISM
0

ALCOHOL

CANNABIS

COCAINA

OPIOIDES

BENZOS

OTROS FC

SUSTANCIA
S TOXICAS

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total
No
Si
Total

No
Si
Total

Tabaquismo

Alcoholismo

Tabaco y otros farmacos
Cocaina y cannabis
Cocaina y opioides
Tabaco, alcohol y
cannabis

Cannabis, opioides y
benzos

Total

%
100,0
%
18,2%

81,8%

100,0
%

90,0%
10,0%

100,0
%

85,0%

15,0%

100,0
%

90,0%

10,0%

100,0
%

90,0%

10,0%

100,0
%

95,0%

5,0%

100,0
%

95,0%
5,0%

100,0
%

72,7%
4,5%
4,5%

4,5%
4,5%

4,5%

4,5%

Explicada no
FRDI

N %

1000

2 %

1000

2 %

0 0%

1000

2 %

1000

2 %

0 0%

1000

2 %

1 50,0%

1 50,0%

1000

2 %

0 0%

1000

2 %

100,0

2 %

1 500%

1 500%

100,0

2 %

100,0

2 %

0 0%

1000

2 %

1000

2 %

0 0%

1000

2 %

0 0%

0 0%

0 0%

1 500%

1 500%

0 0%

0 0%

SUBGRUPO MSL

Explicada FRDI

N

o O O o o N

%

100,0

0%
100,0

100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
0%
0%
0%

0%

0%

SMSL IB

o O O o o

o

0%
100,0

100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
0%
0%
0%
0%

0%

0%

SMSL II

o O O o o

%

100,0
%

50,0%

50,0%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
0%
100,0
%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
,0%
100,0
%
100,0
%
,0%
100,0
%
100,0
%
100,0
%
0%
100,0
%
50,0%
0%
0%
0%
0%

0%

50,0%

ANnexos

SMSL Il FRDI
N %

100,0

15 %
1 6,7%
14 93,3%
100,0

14 %
12 857%
2 143%
100,0

14 %
13 92,9%
1 71%
100,0

14 %
100,0

14 %
0 0%
100,0

14 %
100,0

14 %
0 0%
100,0

14 %
100,0

14 %
0 0%
100,0

14 %
13 92,9%
1 71%
100,0

15 %
12 80,0%
1 6,7%
1 6,7%
0 ,0%
0 ,0%
1 67%
0 ,0%
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T50a.- PETEQUIAL MACRO sequn SUBGRUPO MSL

Total
No
Si

Total
N %
98 100,0%
41 41,8%
57 58,2%

Explicada no FRDI

19
13
6

%

100,0%
68,4%
31,6%

Explicada FRDI

9
5
4

SUBGRUPO MSL

%

100,0%
55,6%
44,4%

T50Db.- TIPO PETEQUIAS sequn SUBGRUPO MSL

PETEQUIAS
EN TIMO

PETEQUIAS
EN PULMON

PETEQUIAS
EN
CORAZON

PETEQUIAL
MACRO
ORGANOS

264

Total
No

Si

Total
No

Si

Total
No

Si

Total
Timo
Pulmén
Timo y pulmén

Corazén

Timo, pulmén y
corazon
Pulmén y corazén

Total

%

100,0
%
33,3%
66,7%
100,0
%
22,8%
77.2%

100,0
%

82,5%
17,5%
100,0
%
21,1%
28,1%
33,3%
1,8%
12,3%
3,5%

Explicada no
FRDI

(o> B S =2~ \S I e )

O O O o N A O o o

%

100,0
%
33,3%
66,7%
100,0
%
66,7%
33,3%
100,0
%
100,0
%
,0%
100,0
%
66,7%
33,3%
,0%
,0%
,0%
,0%

Explicada FRDI

B W - B

N

O A A A

N

SMSL II

SMSL IB
% N
5  100,0% 16
3 60,0% 6
2 40,0% 10
SUBGRUPO MSL
SMSL IB
% N %
100,0 9 100,0
% %
25,0% 1 50,0%
75,0% 1 50,0%
100,0 9 100,0
% %
25,0% 1 50,0%
75,0% 1 50,0%
100,0 9 100,0
% %
100,0
75,0% 2 %
25,0% 0 ,0%
100,0 9 100,0
% %
25,0% 1 50,0%
25,0% 1 50,0%
25,0% 0 ,0%
,0% 0 ,0%
25,0% 0 ,0%
,0% 0 ,0%

%

100,0%
37,5%
62,5%

SMSL I

%

100,0
%
20,0%
80,0%
100,0
%
20,0%
80,0%

100,0
%

80,0%
20,0%
100,0
%
20,0%
10,0%
50,0%
,0%
10,0%
10,0%

SMSL Il FRDI

49
14
35

%

100,0%
28,6%
71,4%

SMSL Il FRDI

13
22

35

30
35

28

35

1"
13

1

%

100,0
%
37,1%
62,9%
100,0
%
14,3%
85,7%

100,0
%

80,0%
20,0%
100,0
%
11,4%
31,4%
37,1%
2,9%
14,3%
2,9%



T51a.- HISTOLOGIA DE PULMON segin SUBGRUPO MSL

%

100,0%
29,4%
70,6%

ANnexos

SMSL Il

10

12

SUBGRUPO MSL
Total Explicada no FRDI Explicada FRDI SMSL 1B SMSL II
N % N % N % N % N

Total 98 100,0% 18 100,0% 9 100,0% 5 100,0% 17

No 2 224% 8 444% 3 333% 0 0% 5

Si 76 77.6% 10 556% 6 667% 5 100,0% 12

T52b.- RESULTADOS HISTOLOGIA DE PULMON segiin SUBGRUPO MSL
SUBGRUPO MSL
Total Explicadano g, yicada FRDI SMSL IB
FRDI

N % N % N % N %
100,0 100,0 100,0 100,0
Total 76 " 10 " 6 ” 5 "
AIREADOS o 67 88.2% 10 100;2 5 833% 2 400%
Si 9 11,8% 0 0% 1 167% 3 60,0%
100,0 100,0 100,0 100,0
Total 76 " 10 " 6 " 5 "
CONGESTION |y, 65  85,5% 7 70,0% 3 50,0% 4 80,0%
Si 1M 14,5% 3 30,0% 3 50,0% 1 20,0%
100,0 100,0 100,0 100,0
Total 76 % 10 % 6 % 5 "
EDEMA No 51 67,1% 60,0% 4 66,7% 3 60,0%
Si 25 32,9% 4 40,0% 2 33,3% 2 40,0%
Total 76 1000 jo 1000 6 1000 5 1000
HG % % % %
ALVEOLAR No 27 355% 5 50,0% 4 66,7% 3 60,0%
Si 49 64,5% 5 50,0% 2 33,3% 2 40,0%
100,0 100,0 100,0 100,0
" Total 76 % 10 % 6 % 5 "
100,0 100,0 100,0
BRONQUIAL No 74 974% 10 % 6 % 5 %
Si 2 26% 0 0% 0 0% 0 0%
100,0 100,0 100,0 100,0
Total 76 % 10 % 6 % 5 "
HG TABIQUES | yq 32 421% 7 70,0% 5  83,3% 3 60,0%
Si 44 57.9% 3 30,0% 1 16,7% 2 40,0%
100,0 100,0 100,0 100,0
Total 76 % 10 % 6 % 5 "
ATELECTASIA | o 75 987% 10 1000 g 1000 5 1000
: % % %
Si 1 13% 0 0% 0 0% 0 0%
PULMON 100,0 100,0 100,0 100,0
N A Total 76 " 10 " 6 " 5 "
CODIFICADO  Predominio congestion 6 7.9% 2 20,0% 2 33,3% 0 0%

SMSL Il FRDI
N %
49 100,0%
6 122%
5 8T8%
SMSL Il FRDI
% N %
100,0 100,0
% By
833% 40 930%
7% 3 70%
100,0 100,0
% By
R I
% 4 93%
100,0 100,0
w B
667% 30 698%
B3% 13 302%
100,0 100,0
w B e
B3% 1 256%
667% 32 744%
100,0 100,0
w By
004 e
% 2 4T%
100,0 100,0
w By
0% 14 326%
750% 29 674%
100,0 100,0
% By
100,0
N w2 e
% 1 23%
100,0 100,0
w By
0% 2 4T%
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Predominio edema
Hemorragia alveolar
Hemorragia tabiques
interlobulillares
Aireados y congestion
Congestion y edema

Congestion y hemorragia
alveolar

Aireados y edema

Edema y hemorragia
alveolar

Edema y hemorragia
tabiques

Aireados y hemorragia
alveolar

Hemorragia alveolary
bronquial

Hemorragia alveolary
tabiques

Edema, hemorragia
alveolar y tabiques

Hemorragia alveolar,
bronquial y tabiques

Aireados, hemorragia
alveolar y tabiques

10

33

3

1

3

13,2%
2,6%

1,3%

2,6%
2,6%

1,3%

3,9%

5,3%

3,9%

1,3%

1,3%

43,4%

3,9%

1,3%

3,9%

20,0%
10,0%

,0%
,0%

10,0%

,0%

,0%

10,0%

,0%

,0%

,0%

30,0%

,0%

,0%

,0%

T53.- CONGESTION ORGANOS seqiin SUBGRUPO MSL

Total

No

CONGESTION RINON

i
Si, severa con
hemorragia

Total

No

CONGESTION HIGADO

Si
Si, severa con
hemorragia

Total

No

CONGESTION BAZO

i
Si, severa con
hemorragia

Total

CONGESTION TIMO No

266

Si

Total

100

52
18

30

99

74
17

100

63
1

26

98

60
1

%
100,0
%
52,0%
18,0%
30,0%

100,0
%

747%
17,2%
8,1%

100,0
%
63,0%

11,0%
26,0%

100,0
%
61,2%

11,2%

Explicada no
FRDI
N %
100,0
20 %
11 55,0%
6 30,0%
3 15,0%
100,0
20 %
17 85,0%
1 5,0%
2 10,0%
100,0
20 %
12 60,0%
2 10,0%
6 30,0%
100,0
19 %
1 57,9%
3 158%

0 0% 20,0%
0 0% 0%
1 16.7% 0%
0 0% 20,0%
1 16.7% 0%
0 0% 0%
0 0% 20,0%
1 16,7% ,0%
0 0% 0%
1 16,7% ,0%
0 0% 0%
0 0% 200%
0 0% 0%
0 0% 0%
0 0% 200%

SUBGRUPO MSL
Explicada FRDI  SMSL B
N % N %

100,0 100,0

O Ty S Ty

6 66.7% 3 60,0%

1 11.1% 2 40,0%

2 222% 0 0%

100,0 100,0

9 % 5 %

100,0

6 66.7% 5 100

2 222% 0 0%

1 11.1% 0 0%

100,0 100,0

9 % 5 %

5 556% 4 800%

3 33.3% 0 0%

1 111% 1 20,0%

100,0 100,0

9 % 5 %

66,7% 80.0%

0 0% 0%

1

16,7%

,0%
,0%

,0%
,0%

,0%
8,3%
,0%
8,3%

,0%

,0%

58,3%

,0%

,0%

8,3%

SMSL I

%
100,0
%
52,9%
23,5%
23,5%

100,0
%

76,5%
17,6%
5,9%

100,0
%
70,6%

5,9%
23,5%

100,0
%
64,7%

11,8%

11,6%
2,3%

,0%

2,3%
,0%

2,3%

2,3%

4,7%
4,7%
,0%

2,3%

22 512%

7,0%

2,3%

2,3%

SMSL Il FRDI

49

23
5

21

48

33
1
4

49

30
5

14

48

28
6

%
100,0
%
46,9%
10,2%
42,9%

100,0
%

68,8%
22,9%
8,3%

100,0
%
61,2%

10,2%
28,6%

100,0
%
58,3%

12,5%



Si, severa con
hemorragia

Total

CONGESTIONMIOCAR | No

DIO si
Si, severa con
hemorragia
Total
CONGESTION
ENCEFALO No
Si

27

100

74

87

"
76

27,6%

100,0
%

74,0%
19,0%
7,0%

100,0
%
12,6%

87,4%

T54.- OTROS SIGNOS segqun SUBGRUPO MSL

Total
HEMATOPOYESIS No
EXTRAMEDULAR

Si

Total

TIMO PATOLOGIA | No

Si
Total
HG
PERIVASCULAR No
ENCEFALO
Si
Total
INFLAMACION
MENINGEA No
ENCEFALO
Si

Total

100

75

25

99

82

86

36

50

89

60

29

Explicada no
FRDI
N%
2 100
16 %00
.
o 1000
w
5 B
- 100;)0
Y
. 38£
o 1000
5 2
59

5 263% 3 33,3%
100,0 100,0
20 . 9 .
16 80,0% 7 77.8%
4 20,0% 1 111%
0 0% 1 111%
100,0 1000
19 . 8 .
2 105% 1 125%
17 89,5% 7 87.5%
SUBGRUPO MSL
E"Egﬁ;"a SMSL IB
NCO% N %
100,0 100,0
O Ty S Ty
778 80,0
Ty, 4Ty,
222 20,0
2y ! %
100,0 100,0
O Ty S Ty
66,7 80,0
6 Ty by
333 20,0
Sy Ty
1000 1000
8 g S Ty
50,0 80,0
4oy 4oy
50,0 20,0
4oy Ty
1000 1000
O Ty S Ty
778 80,0
Ty 4oy
, 22 .20

1 20,0%
5 1000
5 1000
0 0%
0 0%
5 1000
1 20,0%
4 80,0%
SMSL Il
%
g 1000
13 7%
. B
7 1000
14 82;2
5 178
o 1000
. 08
o 682
o 1000
1" 84;)2
, 154

ANnexos

4 235%
7 1000
13 76,5%

2 11,8%
2 11.8%
1000
2 154%
1 846%

SMSL Il FRDI
N %

w 1000
s
U
w1000
44 sgi

5 102
o 100
13 31:,2
2 %)
w 100
30 69;,2
5 302

14

33
12
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T55a.- EDAD GESTACIONAL (semanas) seqiin SUBGRUPO MSL

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total E"”'f;gf ne
60 11

377 38,1

26 12

27,0 36,0

#1,0 40,0

38,0 38,0

T55b.- PREMATURIDAD seqgun SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 60 100,0%
No 40  66,7%
Si 20 33,3%

T56a.- PESO NACIMIENTO (gramos) seqiin SUBGRUPO MSL

Explicada no
FRDI

N %

11 100,0%
7 63,6%
4 364%

Explicada FRDI

7
7
0

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B
7 3
39,6 38,3
1,1 6
38,0 38,0
41,0 39,0
39,0 38,0
SUBGRUPO MSL
SMSL IB
% %
100,0% 3 100,0%
100,0% 3 100,0%
,0% 0 ,0%

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

268

o Eolatano
54 10

2938,5 3021,5
598,9 408,3
1100,0 2480,0
4200,0 3690,0
2962,0 2985,0

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B

7 2
32571 3410,0
409,6 721,2
2820,0 2900,0
4080,0 3920,0
3180,0 3410,0

SMSL II

1
37,2
2,6
33,0
40,0
37,0

SMSL II

N %

11 100,0%
5 455%
6 54,5%

SMSL II

2667,5

829,8
1715,0
3975,0
2657,5

SMSL Il FRDI

28
37,3
33
27,0
40,0
38,0

SMSL I FRDI

N %

28 100,0%
18 64,3%
10 357%

SMSL Il FRDI

29
2856,5
617,7
1100,0
4200,0
2860,0



T56b.- BAJO PESO seqin SUBGRUPO MSL

Total
N %
Total 54 100,0%
No 44 815%
Si 10  18,5%

T57.- TALLA NACIMIENTO (cm) segun SUBGRUPO MSL

SUBGRUPO MSL
Explicada no .
FRDI Explicada FRDI SMSL 1B
N % N % N %
10 100,0% 7 100,0% 2 100,0%
8  80,0% 7 100,0% 2 100,0%
2 20,0% 0 0% 0 ,0%

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

T58.- PERIMETRO CRANEAL NACIMIENTO (cm) sequn SUBGRUPO MSL

Total E"”';;agla no
37 6
48,2 488
31 8
38,0 48,0
54,0 50,0
49,0 49,0

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B

7 1

49,6 50,0
2,1

46,0 50,0
52,0 50,0
49,0 50,0

SMSL II

%

6 100,0%
3 50,0%
3 50,0%

SMSL II

46,2

5,0
42,0
54,0
45,0

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

o Eolatano
29 5

33,1 33,4

2,1 1,3

27,0 32,0

36,0 35,0

33,0 34,0

SUBGRUPO MSL
Explicada
FRDI SMSL 1B

6 1

33,8 31,0

1,2 .

32,0 31,0

35,0 31,0

34,0 31,0

SMSL II

31,3

3,2
29,0
35,0
30,0

SMSL I FRDI

N %

29 100,0%
24 82,8%
5 172%

SMSL I FRDI

18
48,0
33
38,0
52,0
48,5

SMSL Il FRDI

14
33,1

24
27,0
36,0
33,0

ANnexos
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T59a.- PESO ORGANOS (gramos) segiin SUBGRUPO MSL

ENCEFALO
PESO

CORAZON
PESO

PULMON
DCHO
PESO

PULMON

1ZDO

TIMO PESO

HIGADO
PESO

BAZO PESO

270

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total

98
640,8
165,6
275,0

1080,0
623,0
100
34,2
11,7
14,0
87,0
33,5
100
67,5
22,4
15,0
130,0
68,0
100
55,8
18,4
20,0
105,0
55,0
98
30,7
15,7
6,0
78,0
31,0
100
201,4
75,4
56,0
510,0
188,5
99
20,6
11,1
5,0
53,0
17,0

Explicada

no FRDI
20
690,4
195,7
410,0
1000,0
726,0
20
42,5
18,4
17,0
87,0
42,5
20
70,6
28,3
33,0
130,0
76,5
20
59,3
24,7
27,0
105,0
55,5
19
31,1
16,1
6,0
57,0
32,0
20
229,6
114,5
56,0
510,0
197,0
20
254
14,1
5,0
53,0
26,0

SUBGRUPO MSL
Explcada smsL 18
9 4
619,7 5055
1485 126,9
410,0 49,0
875,0 758,0
586,0 5875
9 5
34,9 32,6
9,0 9,2
25,0 19,0
52,0 440
35,0 34,0
9 5
67,3 81,0
28,2 25
26,0 39,0
1210 107,0
67,0 90,0
9 5
54,6 62,0
197 234
230 25,0
91,0 89,0
58,0 68,0
9 5
228 24
84 13,9
9,0 10,0
34,0 44,0
230 27,0
9 5
193,9 206,0
63,6 75,4
127,0 101,0
318,0 296,0
197,0 218,
9 4
176 253
95 10,3
10,0 11,0
42,0 35,0
15,0 275

SMSL II

17
651,3
187,7
275,0

1013,0
648,0

32,5

7,9
18,0
48,0
32,0

65,9
15,8
37,0
93,0
64,0

55,8
15,1
29,0
81,0
53,0

31,6
18,5
10,0
75,0
27,0

204,0
67,8
75,0

356,0

195,0

20,2
12,5

9,0
45,0
14,0

SMSL II
FRDI
48
624,2
150,7
310,0
1080,0
6275
49
314
84
14,0
53,0
32,0
49
654
20,4
15,0
108,0
65,0
49
54,0
16,0
20,0
87,0
53,0
48
324
15,5
6,0
780
32,0
49
189,9
58,0
82,0
400,0
185,0
49
19,0
9,1
7.0
46,0
17,0



T59b.- STRESS TIMICO segin SUBGRUPO MSL

Total

N
Total 98
gTRESSTIM No 78
Si 20
(peso<15g)

SUBGRUPO MSL
Explicada no .
FRDI Explicada FRDI SMSL IB
N % N % N %
100,0 100,0 100,0
19 % 9 % 5 %
14 737% 7 778% 3 60,0%
5 263% 2 222% 2 40,0%

SMSL Il

17
13
4

%

100,0
%
76,5%

23,5%

T60.- DATOS ANTROPOMETRICOS EN FALLECIMIENTO segiin SUBGRUPO MSL

PESO
FALLECIMIENTO

TALLA
FALLECIMIENTO

PERIMETRO
CEFALICO
FALLECIMIENTO

PERIMETRO
TORACICO
FALLECIMIENTO

PERIMETRO
ABDOMINAL
FALLECIMIENTO

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

Total

95
5337,9
1924,7
1750,0
9210,0
5200,0

96

58,6
8,5
20,0
75,0
57,0
92
38,8
47
13,0
48,0
39,0
90
37,1
55
11,0
51,0
37,0
92
36,4
5,6
10,0
48,0
36,5

Explicada no
FRDI
19
6059,2
2289,9
2700,0
9210,0
6805,0
19
62,1
8,4
48,0
72,0
66,0
18
41,0
44
33,0
48,0
42,5
17
38,9
46
30,0
44,0
39,0
17
38,5
54
30,0
48,0
38,0

SUBGRUPO MSL
S SMSL 1B
9 4
4956,1 5632,5
20654 25318
2300,0 2600,0
9200,0 8325,0
4600,0 58025
9 4
57,0 53,3
80 24
470 200
71,0 69,0
54,0 62,0
9 4
379 34,0
33 143
34,0 13,0
430 45,0
38,0 39,0
9 4
364 28
44 147
31,0 11,0
46,0 42,0
36,0 39,0
9 4
35,6 31,5
40 147
30,0 10,0
420 42,0
35,0 37,0

SMSL Il

15
5561,3
20348
1750,0
9000,0
5400,0
16
59,8
8,1
44,0
720
58,5
15
39,2
39
30,0
44,0
40,0
14
38,7
64
26,0
51,0
40,0
15
375
5,0
28,0
46,0
37,0

ANnexos

SMSL Il FRDI

N %

100,0
48 %

41 854%
7 146%

SMSL I FRDI

48
5029,6
1635,1
2310,0
9000,0
47475

48

57,6
6,9
44,0
75,0
56,0
46
38,3
3,4
32,0
46,0
38,0
46
36,5
43
27,0
44,0
36,0
47
359
47
25,0
45,0
36,0
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T61.- SEXO sequin FACTORES DE RIESGO

Total
Hombre

Mujer

T62.- EDAD DE LA MUERTE (dias) sequn FACTORES RIESGO

FACTORES RIESGO
Total No
% N %
95 100,0% 37 100,0%
52 54,7% 19 51,4%
43 45,3% 18 48,6%

Si
N %
58 100,0%
33 56,9%
25 43,1%

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo

Mediana

163.- FENOMENOS CADAVERICOS EN LEVANTAMIENTO segun FACTORES RIESGO

FACTORES RIESGO
Total No

91 34

99,2 131,6

82,4 107,3

2,0 7,0

365,0 365,0
68,0 120,5

Si

57
79,9
55,9

2,0

259,0

65,0

ENFRIAMIENTO
LEVANTAMIENTO

DESHIDRATACION
LEVANTAMIENTO

LIVIDECES
LEVANTAMIENTO

RIGIDEZ
LEVANTAMIENTO

272

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Si, cara ventral
Si, cara dorsal
Si, ambas caras
Total

No

Si

Total

32

25

23

20

31

%

100,0%
21,9%
78,1%

100,0%
87,0%
13,0%

100,0%

9,7%
19,4%
6,5%
51,6%
12,9%

100,0%
42,9%
57,1%

FACTORES RIESGO
No

N %

10 100,0%
4 40,0%
6 60,0%
5 100,0%
4 80,0%
1 20,0%
9  100,0%
2 22,2%
1 11,1%
0 ,0%
6 66,7%
0 ,0%
7 100,0%
4 57,1%
3 42,9%

22

19

18

16

22

10

21
8
13

Si

%

100,0%
13,6%
86,4%

100,0%
88,9%
1,1%

100,0%

4,5%
22,7%
9,1%
45,5%
18,2%

100,0%
38,1%
61,9%
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T64.- FENOMENOS CADAVERICOS EN AUTOPSIA segiin FACTORES RIESGO

ENFRIAMIENTO
AUTOPSIA

DESHIDRATACION
AUTOPSIA

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
Si

LIVIDECES AUTOPSIA | Si, cara ventral

Si, cara dorsal
Si, ambas caras
Total

RIGIDEZ AUTOPSIA No

Si

Total

64

FACTORES RIESGO
No

% N %
100,0% 27 100,0%
1,4% 0 ,0%
98,6% 27 100,0%
100,0% 17 100,0%
24,0% 4 23,5%
76,0% 13 76,5%
100,0% 29 100,0%
1,2% 0 ,0%
6,2% 0 ,0%
76,5% 29 100,0%
16,0% 0 ,0%
100,0% 26 100,0%
11,1% 3 11,5%
88,9% 23 88,5%

T65.- TIPO PETEQUIAS segun FACTORES RIESGO

PETEQUIAS EN
TIMO

PETEQUIAS EN
PULMON

PETEQUIAS EN
CORAZON

PETEQUIAL
MACRO
ORGANOS

Total

No

Si

Total

No

Si

Total

No

Si

Total
Timo
Pulmén
Timo y pulmén
Corazon

Timo, pulmén y corazén
Pulmén y corazén

Total
%

55 100,0%
18 32,7%
37 67,3%
55 100,0%
13 23,6%
42 76,4%
55 100,0%
46 83,6%

9 16,4%
55 100,0%
12 21,8%
16 29,1%
18 32,7%

1 1,8%

7 12,7%

1 1,8%

FACTORES RIESGO
No
N %

16 100,0%

4 25,0%

12 75,0%
16 100,0%

7 43,8%

9 56,3%

16 100,0%
15 93,8%

1 6,3%

16 100,0%

7 43,8%

4 25,0%

4 25,0%

0 ,0%

1 6,3%

0 ,0%

47

46
33

25
52

33
13
46

5
M

Si

39
14
25
39

33

39

31

39

12
14

%

100,0%
2,1%
97,9%
100,0%
24,2%
75,8%
100,0%
1,9%
9,6%
63,5%
25,0%
100,0%
10,9%
89,1%

Si

%

100,0%
35,9%
64,1%

100,0%
15,4%
84,6%

100,0%
79,5%
20,5%

100,0%
12,8%
30,8%
35,9%

2,6%

15,4%
2,6%
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166.- CONGESTION ORGANOS seglin FACTORES RIESGO

FACTORES RIESGO
Total No Si
N % N % N %
Total 95  100,0% 37 100,0% 58  100,0%
CONGESTION No 51 53,7% 22 59,5% 29 50,0%
RINON Si 15 158% 9 243% 6 10,3%
Si, severa con hemorragia 29 30,5% 6 16,2% 23 39,7%
T67.- OTROS SIGNOS segun FACTORES RIESGO
FACTORES RIESGO
Total No Si
N % N % N %
Total 82  100,0% 32 100,0% 50  100,0%
HG PERIVASCULAR
ENCEFALO No 34 41,5% 17 53,1% 17 34,0%
Si 48 58,5% 15 46,9% 33 66,0%

T68.- SEXO segin FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N % N % N %
Total 45 100,0% 26 100,0% 19 100,0%
Hombre 25 55,6% 12 46,2% 13 68,4%
Mujer 20 44,4% 14 53,8% 6 31,6%

T69a.- EDAD DE LA MUERTE (dias) sequn FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N 45 26 19
Media 71,9 53,3 97,3
Desviacion tipica 454 29,2 51,7
Minimo 2,0 2,0 9,0
Maximo 200,0 132,0 200,0
Mediana 61,0 51,0 91,0
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T69b.- EDAD DE LA MUERTE (meses) segun FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Maximo

Mediana

T70a.- FENOMENOS CADAVERICOS EN LEVANTAMIENTO segun FACTORES RIESGO

Total

45
24
1,5

N
7,0
2,0

FACTOR RIE

Colecho

SGO

4,0
2,0

Prono

19
32
1,8

3
7,0
3,0

COLECHO vs PRONO

ENFRIAMIENTO
LEVANTAMIENTO

DESHIDRATACION
LEVANTAMIENTO

LIVIDECES
LEVANTAMIENTO

RIGIDEZ
LEVANTAMIENTO

Total
No
Si
Total
No
Si
Total
Si

Si, cara dorsal
Si, ambas caras

Total
No
Si

Total

9

%

100,0%
6,7%
93,3%
100,0%
90,9%
9,1%
100,0%
35,7%
57,1%
71%
100,0%
35,7%
64,3%

FACTOR RIESGO
Colecho
N %

10 100,0%
1 10,0%
9 90,0%
8  100,0%
8  100,0%
0 ,0%

10 100,0%
3 30,0%
7 70,0%
0 ,0%

10 100,0%
3 30,0%
7 70,0%

Prono

N LW oo O

N

%

100,0%
,0%
100,0%
100,0%
66,7%
33,3%
100,0%
50,0%
25,0%
25,0%
100,0%
50,0%
50,0%

T70b.- FENOMENOS CADAVERICOS EN AUTOPSIA segiin FACTORES RIESGO COLECHO vs

PRONO

ENFRIAMIENTO
AUTOPSIA

DESHIDRATACION
AUTOPSIA

Total
No
Si
Total

Si

Total

34

33
22

%

100,0%
2,9%
97,1%
100,0%
36,4%
63,6%

FACTOR RIESGO
Colecho
N %

18 100,0%
1 5,6%

17 94,4%

11 100,0%
5 45,5%
6 54,5%

Prono

16

16
1

%

100,0%
,0%
100,0%
100,0%
27,3%
72,7%
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Total 39 100,0% 22 100,0% 17 100,0%
Si 1 2,6% 1 4,5% 0 ,0%
LIVIDECES AUTOPSIA @ Si, cara ventral 3 7,7% 0 0% 3 17,6%
Si, cara dorsal 24 61,5% 15 68,2% 9 52,9%
Si, ambas caras 1 28,2% 6 27,3% 5 29,4%
Total 33 100,0% 18 100,0% 15 100,0%
RIGIDEZ AUTOPSIA No 3 9,1% 3 16,7% 0 ,0%
Si 30 90,9% 15 83,3% 15 100,0%

T7la.- PETEQUIAL MACROSCOPICO seglin FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N % N % N %
Total 45 100,0% 26 100,0% 19 100,0%
No 15 33,3% 10 38,5% 5 26,3%
Si 30 66,7% 16 61,5% 14 73,7%

T71b.- TIPO PETEQUIAS segin FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N % N % N %
Total 30 100,0% 16 100,0% 14 100,0%
PLISQUASEN no 12 40,0% 10 625% 2 143%
si 18 60,0% 6 375% 12 857%
Total 30 100,0% 16 100,0% 14 100,0%
PETEQUASEN o 5 16,7% 3 188% 2 143%
si 2% 833% 13 81,3% 12 857%
Total 30 100,0% 16 100,0% 14 100,0%
S EN o 2% 800% 14 875% 10 714%
si 6 20,0% 2 125% 4 286%
Total 30 100,0% 16 100,0% 14 100,0%
Timo 4 133% 2 125% 2 143%
PETEQUIAL Pulmén 10 333% 8 500% 2 143%
gégiﬁos Timo y pulmén 10 33,3% 4 250% 6 42,9%
Corazon 1 3,3% 1 6,3% 0 0%
Timo, pulmén y corazén 4 13,3% 0 ,0% 4 28,6%
Pulmén y corazén 1 3,3% 1 6,3% 0 ,0%
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T72a.- HISTOLOGIA DE PULMON segin FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho
N % N %
Total 45 100,0% 26 100,0%
No 6 13,3% 4 15,4%
Si 39 86,7% 22 84,6%

Prono
%
19 100,0%
2 10,5%
17 89,5%

T72b.- RESULTADOS HISTOLOGIA PULMON seglin FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho
N % N %
Total 39 100,0% 22 100,0%
HG ALVEOLAR No 1 28,2% 2 9,1%
Si 28 71,8% 20 90,9%
Total 39 100,0% 22 100,0%
HG TABIQUES No 14 35,9% 7 31,8%
Si 25 64,1% 15 68,2%

Prono
%

17 100,0%
9 52,9%
8 471%

17 100,0%
7 41,2%

10 58,8%

T73.- CONGESTION ORGANOS sequn FACTORES RIESGO COLECHO vs PRONO

Total
N %
Total 45 100,0%
CONGESTION No 24 533%
RINON si 4 8.9%
Si, severa con hemorragia 17 37,8%

FACTOR RIESGO

Colecho

26
10

3
13

%

100,0%
38,5%
11,5%
50,0%

Prono

%
19 100,0%
14 73,7%
1 5,3%
4 21,1%
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T74.- OTROS SIGNOS seglin FACTORES RIESGO_COLECHO vs PRONO

FACTOR RIESGO
Total Colecho Prono
N % N % N %
Total 38 100,0% 22 100,0% 16 100,0%
HG PERIVASCULAR
ENCEFALO No 14 36,8% 7 31,8% 7 43,8%
Si 24 63,2% 15 68,2% 9 56,3%

T75.- Asociacion entre Grupo (SMSL vs. explicada) y factores independientes: N (%). Resultado de
modelos de regresion logistica binaria simple con estimacion de odds ratio no ajustado (OR) e
intervalo de confianza al 95%.

GRUPO OR IC 95% p-valor
Explicada SMSL
N 59 71
EDAD MUERTE
Perinatal (<=7d) 8(13.6) 2(2.8) 1
Neonatal (<=28d) 8(13.6) 6 (8.5) 3.00 0.46-19.6 0,251
Resto 43 (72.9) 63 (88.7) 5.86 1.19-28.9 0,030*
SEXO
Masculino 36 (61.0) 38 (53.5) 1
Femenino 23 (39.0) 33 (46.5) 1.36 0.67-2.74
LACTANCIA 37 47
Materna 14 (37.8) 19 (40.4) 1
Artificial 14 (37.8) 21 (44.7) 111 0.42-2.91
Mixta 9(24.3) 7(14.9) 0.57 0.17-1.91
COLECHO 29 66
No 23 (79.3) 40 (60.6) 1
Si 6 (20.7) 26 (39.4) 2.49 0.89-6.95 0,081
PRONO 29 66
No 25 (86.2) 40 (60.6) 1
Si 4(13.8) 26 (39.4) 4.06 1.27-13.0 0,018*
TABAQUISMO MADRE 21 25
No 17 (81.0) 9 (36.0) 1
Si 4(19.0) 16 (64.0) 7.56 1.94-29.5 0,004**
PREMATURIDAD 35 42
No 26 (74.3) 26 (61.9) 1
Si 9 (25.7) 16 (38.1) 1.78 0.67-4.74
BAJO PESO 33 37
No 25 (75.8) 29 (78.4) 1
Si 8(24.2) 8 (21.6) 0.86 0.28-2.63
ANTECEDENTES MSF 23 23
No 18 (78.3) 13 (56.5) 1
Si 5(21.7) 10 (43.5) 2.77 0.76-10.0
PATOLOGIAS PREVIAS LACTANTE 40 39
No 11 (27.5) 24 (61.5) 1
Si 29 (72.5) 15 (38.5) 0.24 0.09-0.611 0,003**
IVRS (HISTO) 58 69
No 27 (46.6) 28 (40.6) 1
Si 31(53.4) 41 (59.4) 1.28 0.63-2.58
SINTOMAS PREVIOS INFECCION 43 49
No 18 (41.9) 30(61.2) 1
Si 25 (58.1) 19 (38.8) 0.46 0.20-1.05 0,065

*p<0,05; **p<0,01; **p<0,001
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T76a.- Asociacion entre Presencia de factores de riesgo (si/no) y factores independientes: N (%).
Resultado de modelos de regresioén logistica binaria simple con estimacion de odds ratio no ajustado
(OR) e intervalo de confianza al 95%.

FACTORES RIESGO OR IC 95% p-valor
No Si
N 37 58
LIVIDECES AUTOPSIA 29 51
Sélo dorsales 29 (100) 33(64.7) 1
Hay ventrales 0(0) 18 (35.3) -- --
PETEQUIAL TIMO 35 58
No 23 (65.7) 33 (56.9) 1
Si 12 (34.3) 25 (43.1) 1.45 0.61-3.47
PETEQUIAL PULMON 35 58
No 26 (74.3) 25 (43.1) 1
Si 9 (25.7) 33 (56.9) 3.81 1.52-9.56 0,004**
HG ALVEOLAR 23 49
No 11 (47.8) 15 (30.6) 1
Si 12 (52.2) 34 (69.4) 272 1.14-6.49 0,025*
HG TABIQUES 23 49
No 12 (52.2) 19 (38.8) 1
Si 11 (47.8) 30 (61.2) 2.34 0.97-5.64 0,034*
CONGESTION RENAL 37 58
No 22 (59.5) 29 (50.0) 1
Si 9 (24.3) 6 (10.3) 0.51 0.16-1.63 0,034*
Si, severa'y hemorragia 6 (16.2) 23(39.7) 291 1.01-8.36 0,047*
HG PERIVASCULAR ENCEFALO 32 50
No 17 (53.1) 17 (34.0) 1
Si 15 (46.9) 33 (66.0) 2.20 0.89-5.45 0,089

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

T76b.- Asociacién entre Presencia de factores de riesgo (si/no) y factores independientes: N (%).
Resultado de modelos de regresion logistica binaria multiple con estimacion de odds ratio ajustado
(OR) e intervalo de confianza al 95%.

OR IC 95% p-valor
PETEQUIAL PULMON
No 1
Si 4.02 1.24-12.9 0,020*
HG ALVEOLAR
No 1
Si 2.72 0.66-11.3 0.166
HG TABIQUES
No 1
Si 0.29 0.05-1.61 0.156
CONGESTION RENAL 0.046*
No 1
Si 0.31 0.07-1.36 0.120
Si, severa y hemorragia 2.47 0.56-10.8 0.231
HG PERIVASCULAR ENCEFALO
No 1
Si 2.62 0.76-9.03 0.128

*p<0,05; **p<0,01; **p<0,001
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T77.- FACTORES DE RIESGO PREDICHOS POR MODELOS SEGUN OBSERVADOS

FACTORES RIESGO
Total No Si
N %ver  %hor N %ver  %hor N %ver  %hor
Total 79 100.0 100.0 29 100.0 36.7 50 100.0 63.3
FRPRED No 24 30.4 100.0 14 48.3 58.3 10 20.0 an.7
Si 55 69.6 100.0 15 51.7 21.3 40 80.0 7.1

De 50 casos con factores de riesgo, el modelo logistico predice bien 40 (80%). La sensibilidad de esta regla predictiva es del
80%.

De 29 casos sin factores de riesgo, el modelo logistico predice bien 14 (48,3%). La especificidad de esta regla predictiva es del
48,3%.

De 55 casos en los que el modelo predice factores de riesgo, se contaron asi 40 (72,7%). El valor predictivo positivo del modelo
es 72,7%.

De 24 casos en los que el modelo predice no factores de riesgo, se contaron asi 14 (58,3%). El valor predictivo positivo del
modelo es 58,3%.

Los hallazgos de la autopsia son Utiles para identificar presencia de factores de riesgo (modelo sensible); pero hay que asumir
que dara demasiados falsos positivos (poco especifico).

El porcentaje total de casos correctos es 68,4% (54 de 79). El AUC de modelo (area bajo la curva ROC) es 76,6% (p<0,001).

Este indicador AUC sirve para valorar globalmente la capacidad discriminante del modelo y es significativamente superior al
azar (50%).

Curva COR

Sensibilidad

00 02 EIIA nfs 08 10
1 - Especificidad
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