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1. INTRODUCCION
El síndrome de muerte súbita del lactante o del recién nacido (smsl), también llamado muerte en la cuna o muerte blanca, se define corno la muerte repentina e inesperada de un lactante o niño de primera infancia aparentemente sano, en la que los estudios postmortem no demuestran una causa precisa de la misma. Por sus circunstancias constituye un importante problema no sólo medico legal sino también social, convirtiéndose en una de las situaciones mas dramáticas a las que debe enfrentarse una familia.

Dado que el diagnóstico se hace por exclusión, es de suma importancia la evaluación del lugar del hecho, la circunstancia del fallecirniento, la revisión de los antecedentes médicos del menor y la realización de una autopsia completa acompañada de estudios complementarios adecuados, que certifique finalmente la causa de la muerte.

En los países industrializados constituye la causa más frecuente de mortalidad infantil en el período postnatal (lactantes entre 1 y 12 meses de edad). En los países en vías de desarrollo, si bien puede considerarse un problerna menor de mortalidad infantil, en comparación con otras causas; no deja de ser una legítima preocupación de la salud pública.

2. HISTORIA
Es bien conocido desde hace siglos que un lactante puede morir en forma súbita e inesperada. En el primer libro de los Reyes del Antiguo Testamento, durante el Juicio Salomónico se dice "y una noche el hijo de esta mujer murió...".

Durante cientos de años se aceptó que las muertes súbitas de los lactantes se debían a sofocación causada por el cuerpo de la madre. El más antiguo documento de la ciencia médica occidental sobre muerte durante la noche del infante, remite a Soram de Efesos. Era un obstetra y perinatólogo activo del emperador Adriano durante la segunda centuria. Trataba de prevenir esta negligencia en el recién nacido: "EI recién nacido necesita de máximo cuidado para atender todas sus necesidades. AI lado del bebe no debe dormir ella (su madre), especialmente en el comienzo y menos si no esta enterada sobre el peligro de caer encima y matarlo por sofocación o magulladura. Por esta razón se debe estar parado, mirando al lado de la cama o si ella quiere tener o estar cerca del bebe. La cuna debe reemplazar o estar sobre la gran cama". Tal es así, que en 1732 es presentado en la Real Sociedad de Londres el Arcuccio, instrumento diseñado para evitar la asfixia durante el colecho.
A pesar de los avances de la ciencia la muerte en la cuna siguió siendo uno de los temas pendientes de resolución. Hasta pasados los años '40 en el siglo pasado se aceptaba como origen el agrandamiento del timo (status timo ? linfático), atribuyendo la muerte a un mecanismo de asfixia por aumento de tamaño del órgano. Otras de las teorías que dominó en la segunda parte del siglo XX fue la de la asfixia del menor, con por los padres como únicos responsables. A fines de la década del '50 se empieza a buscar una explicación fisiopatológica, estableciéndose claras diferencias entre muerte violenta y muerte súbita.

Recién en el año 1969 en la Segunda Conferencia convocada por el National Institute of Health de USA, se llega a un consenso sobre la definición así como para la necesidad de crear protocolos estándar para la realización de autopsias.

3. EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO
La identificación de los factores epidemiológicos y de riesgo pone de manifiesto una gran variedad de circunstancias que se asocian de una manera u otra a tener mayor posibilidad de padecer una muerte súbita infantil. EI conocimiento de estos factores ha servido para plantear estudios de investigación sobre los aspectos fisiopatológicos del smsl, adoptar medidas de prevención y protección.

3.a. Generales
3.a.1. Edad: Estadísticamente la edad más frecuente en que ocurre el síndrome es entre el mes y los seis meses de vida. En nuestra experiencia, de acuerdo a los datos recogidos en autopsias realizadas en la Morgue Judicial del Cuerpo Médico Forense de la Justicia Nacional, sobre 167 casos documentados entre los años 1994 y 1996, la edad promedio fue de 3,4 meses. Es poco común antes del mes de vida, la presentación entre los 6 y 12 meses es esporádica y suele considerarse excepcional después del primer año de vida.

3.a.2. Sexo: La mayoría de los estudios realizados revelan que los lactantes varones tienen riesgo mis elevado que las mujeres en una proporción de 2/1.

3.a.3. Clima: Mútiples estudios realizados en diversas latitudes han confirmado que la frecuencia del smsl se duplica en los meses fríos de invierno, en comparación con los meses templados de primavera y verano. Se ha sugerido que esta incidencia mayor en los meses fríos pueda ser debida a una sumatoria de causas asociadas entre las que se destacan: incremento en la exposición a infecciones virales, exceso de abrigo para cubrir al niño lo que ocasionaría un estrés térmico por sobrecalentamiento, procesos nutricionales, prácticas de cuidado del lactante, etc. En las estadísticas del Cuerpo Médico Forense la mayor parte de los casos registrados en la Ciudad de Buenos Aires se producen entre los meses de junio y septiembre, con una temperatura media de 11 grados centígrados y una mínima media de 7 grados. En la mayoría de los casos la muerte sucede durante la noche, entre la madrugada y las 7 de la mañana, mientras el niño duerme.

3.a.4. Recurrencia: La muerte súbita en hermanos fue comunicada por primera vez por Piaterus en el año 1614. Aunque las distintas series publicadas se contraponen en cuanto al riesgo que tiene un segundo hermano de padecer un smsl, la mayoría de las mismas concuerdan en que los hermanos de las víctimas presentan un riesgo aumentado en sufrir este trastorno. En la actualidad están siendo identificadas grupos de familias con un mayor riesgo de recurrencia de muerte en la cuna y erróneamente diagnosticadas como smsl, en las que se detectaron trastornos genéticos como errores congénitos del metabolismo (déficit de Acetil Co?A deshidrogenasa), alteraciones cardíacas (síndrome del QT largo) o víctimas de maltrato infantil.

3.b. Factores de Riesgo Maternos
Se han reconocido múltiples factores de riesgo materno y prenatales. Los mismos son totalmente inespecíficos y generalmente se relacionan con otras causas de mortalidad infantil postneonatal (defectos congénitos). De ahí que no puedan considerarse como específicos para el smsl, aunque su presencia se ha asociado a un incremento del riesgo entre 2 y 3 veces.

3.b.1. Familias en situaciones económicas desfavorables: Una de las observaciones epidemiológicas mas constantes referentes a las madres que padecieron casos de smsl es el nivel socioeconómico general mas bajo, ya sea medido por la ocupación de los padres, ingreso o escolaridad.

3.b.2. Madres Jóvenes: Se ha estimado que el riesgo para un niño de una madre menor de 19 años, que tiene un hijo anterior es de 18 veces mayor que el de la población general, ya que los segundos o terceros hermanos tienen mayor riesgo que el primogénito de padecer muerte súbita. Este parámetro, es uno de los marcadores riesgos mas importantes entre cualquiera de los otros factores que evalúan riesgo (social, de estilo de vida o demográfico).

3.b.3. Enfermedades durante el embarazo: Son numerosas las patologías del embarazo que se relacionan con un mayor riesgo de muerte súbita entre ellas se destacan la anemia materna, hemorragias y todos aquellos cuadros que directa o indirectamente disminuyan los niveles de oxígeno intrauterino durante el embarazo.

3.b.4. Intervalos intergestacionales cortos: Incrementan el riesgo de muerte súbita, siendo mayor cuando menor es el intervalo entre embarazos.

3.b.5. Cuidados y controles prenatales deficientes: Las investigaciones señalan que el riesgo de smsl era mayor, en madres que realizaron su primer control prenatal después de los primeros tres meses de embarazo, si los controles fueron insuficientes y si no recibió clases de educación prenatal. De igual manera los recién nacidos que no fueron llevados a los controles en las primeras semanas de vida, incrementaban el riesgo en tres veces en relación con los que habían concurrido al pediatra en forma temprana.

3.b.6. Cigarrillo durante el embarazo: Está científicamente comprobado que el consumo de cigarrillos durante el embarazo aumenta el riesgo de aborto, retardo del crecimiento intrauterino, asma y muerte súbita. Siendo los mecanismos de producción la reducción del flujo sanguíneo placentario, la potenciación de los efectos de las toxinas bacterianas y la alteración en forma directa de los vasos pulmonares lo que desencadena un mayor número y duración de las apneas obstructivas alterando en el niño el mecanismo del despertar por estímulo hipóxico.

3.b.7. Adicciones a diferentes drogas: Existe una preocupación creciente en cuanto al abuso de drogas (marihuana, cocaína, heroína, etc.) u otras toxinas potenciales que pasen la barrera placentaria y el riesgo de smsl. El consumo de sustancias de abuso generaría un riesgo de muerte súbita infantil entre 5 a 10 veces superior al habitual.

3.b.8. Madres H.I.V. positivas: En los útimos tiempos se ha incrementado el número de reportes a nivel mundial de muerte en cuna en hijos de mujeres infectadas por el virus de inmunodeficiencia humana. La muerte súbita inexplicable podría ser en estos casos, una manifestación directa de infección ccexistente con el efecto negativo que produce la infección materna sobre el crecimiento y desarrollo fetal, independientemente de que el hijo haya adquirido o no la infección.

3.c. Factores de Riesgo neonatales y postneonatales
3.c.1. Prematuridad y bajo peso al nacer: La mayoría de los autores coincide en que los recién nacidos con bajo peso (<2500 grs) tienen mayor posibilidad de padecer el síndrome, estimando un riesgo relativo de 4.6, existiendo una relación inversa entre el peso del nacimiento y el smsl. El riesgo se eleva a 17 veces para los recién nacidos de menos de 1000 grs.
3.c.2. Apnea del prematuro: La relación entre apnea del prematuro y smsl, es un terna de creciente investigación, no encontrándose hasta el momento una relación entre la severidad de las apneas y cuadros de smsl.

3.c.3. lnmunización: Es antigua la discusión en la comunidad médica sobre la coincidencia entre la vacunación y el smsl. Ha surgido cierta preocupación de que la inmunización contra difteria, tétanos, tos ferina o poliomielitis, pueda precipitar este tipo de casos. Sin embargo, en ninguno de los estudios realizados a tal efecto (uno de los cuales evaluó 129000 niños vacunados), pudo asociarse estadísticamente el momento de aplicación de las vacunas y la ocurrencia de smsl.

3.c.4. Signos de enfermedades que preceden a la muerte: Los distintos trabajos de investigación han prestado una atención considerable ala posible asociación entre enfermedades leves de las vías respiratorias superiores en los días previos a la muerte. Asimismo se observó un incremento en la frecuencia de síntomas gastrointestinales moderados (vómitos y diarrea) que suelen estar presentes en la semana previa.

3.c.5. Lactancia artificial: Se ha descripto en varios estudios epiderniológicos una asociación entre el amamantamiento y la disminución del riesgo de smsl. Aunque no todos han mostrado que sea un factor estadísticamente importante, continúa siendo uno de los elementos sobre los cuales es posible intervenir. La hipótesis de que una intolerancia o alergia a proteínas de leche de vaca, a través de un shock anafiláctico, pudiera ser causa de muerte súbita del lactante, no ha podido ser demostrada. Sin embargo se ha descripto un riesgo reducido para el smsl en los niños que se toman leche materna, en comparación con aquellos que se alimentan con lactancia artificial.

3.c.6. Posición del lactante para dormir: Esta actualmente aceptada la estrecha asociación entre dormir boca abajo (decúbito prono) con un incremento del smsl. Se han propuesto varias hipótesis que relacionan el decúbito prono con una mayor incidencia de muerte súbita, entre ellas pueden mencionarse la sofocación accidental, la retroproyección del maxilar inferior, aumento de la resistencia de la vía aérea, reinspiración de C02 Exhalado, compromiso del flujo sanguíneo cerebral durante la hiperextensión de la cabeza. Esta comprobado que durante el sueño, los bebés que se encuentran en posición prona se mueven menos, tienen menos despertares y se minimiza la pérdida de calor pudiendo interferir en el balance térmico y control autonómico (especialmente si está sobreabrigado o si la temperatura ambiente es elevada).

3.c.7. Evento de aparente amenaza a la vida (ALTE): El término Evento de Aparente Amenaza a la Vida (ALTE), se acuñó para reemplazar al de muerte súbita frustra del lactante, por ser este último demasiado impreciso. Definido como un episodio caracterizado por alguna combinación de apnea (central u obstructiva), cambio de coloración (cianótico, pálido, rubicundo), alteración en el tono muscular (flacidez o hipertonía), ahogos o areadas. Cuadro que requiere ser revertido por una estimulación externa vigorosa o reanimación cardiopulmonar. Se trata de niños que presentan un súbito e inesperado deterioro clínico, provocando en los observadores una sensación de muerte real o inminente. Se estima que entre el 5 al 10% de las víctimas de muerte súbita han sido halladas, al menos una vez, pálidos o cianóticos durante el sueño entre 1 y 4 semanas antes de su muerte.

3.c.8. Relación con la ropa de cama y sobrecalentamiento: Numerosos estudios de población han demostrado que el arropar, abrigar, excesivamente a los niños y mantener temperaturas elevadas en la habitación donde este duerme, constituyen un importante riesgo de muerte súbita, sobre todo para los niños mayores de 70 días. Definido como estrés térmico, podría ser el resultado de una serie de circunstancias en muchos casos acumulativas (posición en decúbito prono, el dormir con pañales, el tipo de ropa utilizada, el tipo de colchón sobre el que duerme, la temperatura externa yla existencia de calefacción).

3.c.9. Relación entre el compartir la cama o cuarto con el niño y el SMSL: El hecho de que el niño comparta la cama con su madre o con un adulto también ha sido identificado como un factor de riesgo, además de contribuir en gran parte al estrés térmico.

4. Hipótesis fisiopatológicas
La etiopatología del smsl es hasta la actualidad desconocida. Las múltiples teorías se sustentan en hipótesis mss o menos complejas, siendo lo mis probable que la causa dependa de múltiples factores en donde interactúen mecanismos madurativos y constitucionales que se originan enla vida intrauterina. Como consecuencia de ello el lactante sería mas vulnerable y tendría menor poder de respuesta a las agresiones ambientales.

4.a. Inmadurez del Sisterna Nervioso Central
Los hallazgos anatomopatológicos a nivel del Sistema Nervioso Central en los niños fallecidos por smsl muestran alteraciones a nivel de los centros nerviosos que regulan la función integradora del control cardiorrespiratorio (hipoplasia o agenesia del núcleo arcuato) lo que produciría un desajuste en el estímulo para despertar frente a la hipoxia o hipercapnia.

Otro hallazgo que debe tenerse en cuenta son las anomalías ultraestructurales a nivel de los cuerpos carotídeos, de las fibras astrogliales y en el tronco cerebral en áreas centrales vegetativas, que se expresarian por una labilidad de los sistemas de control de la respiración y de la deglución.

4.b. Trastornos respiratorios
Vinculados a trastornos de la regulación del sueño. Muchos autores relacionan el sueño del niño con los flallos respiratorios que se producen en el smsl.

4.c. Anemia e hipoxemia
La anemia productora de un deficit de oxigenación cerebral, es uno de los lactores a tener en cuenta al evaluar casos de smsl. Es conocido que las concentraciones de hemoglobina disminuyen entre el primer y tercer mes de vida. Edad donde se producen la incidencia mas alta de muerte en la cuna. Asimismo ia hipoxia crónica produce alteraciones anatomopatologicas evidenciables en distintas estructuras del organismo (hipertrofia de la musculatura de las arteriolas pulmonares, gliosis de tronco encefalico, retención de grasa parda, hematopoyesis extramedular hepática, hiperplasia de la medula suprarrenal, anomalías de los cuerpos carotideos, hipertrofia ventricular derecha), alteraciones que fueron observadas en casos de smsl. Actualmente se estan investigando en víctimas de smsl los niveles de hipoxantina en humor vitreo (marcador bioquímico de hipóxia crónica).

4.d. Respuesta inmunológica
Aproximadamente la mitad de los lactantes fallecidos por smsl, se encontraban cursando en el momento de su fallecimiento un cuadro de infección respiratoria o gastrointestinal. Investigaciones recientes sugieren como posible una hiperestimulación del sistema inmunitario mucoso probablemente originada por factores microbianos. La estimulación mucosa puede conducir a un aumento de la producción de citosina, la que activa el sistema inmunitario y posteriormente deprime la respiracion, lo que conduce a un cuadro de hipóxia generándose un circulo vicioSO.

5. REPERCUSIONES MEDICO LEGALES DE LA MUERTE SÚBITA INFANTIL
Desde el punto de vista médico legal se considera a la muerte sdbita como aquel proceso de etiologia desconocida, aparentemente de causa natural, que se presenta de manera imprevista e inesperada, en individuos aparentemente sanos, en la que deben descartarse la intervención de violencias traumáticas y o tóxicas en su desarrollo.
La mayoría de los autores, coinciden en que el rasgo fundamental que caracteriza a la muerte súbita es su carácter imprevisto e inesperado. Es preciso subrayar que la causalidad violenta no es mas que una posibilidad en la mayor parte de los casos lejana, pero a pesar de todo, admisible.

Uno de los aspectos mis difíciles del smsl para el patólogo forense y para el pediatra, es encontrar la línea de demarcación entre el maltrato infantil y la muerte en la cuna. No hay duda alguna que la autopsia por si sola no permite lograr en muchas ocasiones ese objetivo.

Esta rápida evolución y la ausencia de diagnóstico cierto de la causa de la muerte pueden plantear un problema médico legal: Si no hay un médico que certifique la defunción, es necesaria la práctica de una autopsia judicial, en la que se intentaría establecer el diagnóstico y el mecanismo de la muerte.

No obstante, la Clasificación de Enfermedades de la OMS recoge el "síndrome de muerte súbita del lactante", por lo que el pediatra que haya seguido la evolución del niño y descarte la violencia en un mecanismo de muerte en el que todo apunte hacia este síndrome podría, en conciencia y científicamente, certificar el fallecimiento.

La muerte súbita, tanto infantil como en el adulto, es un tema clásico dentro de la medicina legal y forense. En la Ciudad de Buenos Aires, la Morgue Judicial del Cuerpo Módico Forense de la Justicia Nacional, registra aproximadamente entre 50 y 60 casos anuales de muertes que pueden ser encuadradas dentro del smsl. El hecho de que este tipo de muertes ingresen al sistema judicial, pone en relieve una serie de problemas que la comunidad y fundamentalmente los médicos no pueden resolver.

De un modo muy general, las muertes que precisan de investigación médico?legal puede clasificarse en:

a. Muertes por causas violentas (Ej.: Accidentes, suicidios y homicidios).

b. Muertes sospechosas de un origen no natural. La sospecha puede recaer sobre un homicidio (muerte sospechosa de criminalidad), pero también sobre un suicidio, casos de mala práctica médica, accidentes laborales o de tránsito. Este apartado incluye también aquellas muertes en que al desconocerse la etiología, ningún médico puede redactar el certificado de defunción.

Las muertes sospechosas de origen no natural constituyen un número considerable dentro de la casuística de un Centro Módico Forense. En la ciudad de Bilbao, España en el año 1991, el 42,48 % de los ingresos correspondían a este grupo, en tanto que las muertes violentas fueron el 56,52%. Las mismas cifras pueden traspolarse a la experiencia en Argentina, donde el Cuerpo Módico Forense de la Justicia Nacional reúne todos los casos de muertes violentas y sospechosas de criminalidad en el ámbito de la ciudad de Buenos Aires.

Las muertes súbitas del adulto, adolescentes, niños o lactantes, se incluyen, desde un punto de vista médico?legal, en este amplio concepto de las muertes sospechosas de criminalidad, que también se nutre de otros dos sectores, numericamente menos importante: las muertes acaecidas en personas que no han recibido asistencia médica y las que tienen lugar a lo largo de una enfermedad que cursa de modo atípico, inusual o desconcertante.

5.a. Conducta a seguir por el pediatra ante una MSI
La conducta ante un cuadro de muerte súbita infantil que ingresa a un servicio de urgencias de un hospital o que es asistido por un médico de urgencias domiciliario o bien al médico de cabecera, debe ser:

1. Informar a la familia que la autopsia es imprescindible.
2. Obtener y anotar los siguientes datos, que facilitará a la instrucción para que el médico forense los tenga al momento de realizarla autopsia:

5.a.1. Datos personales del niño fallecido:
o Nombre y apellidos:
o Dirección:
o Telefono:
o Fecha de nacimiento:
o Edad actual:
o Hora en que fue visto por ultima vez vivo:
o Hora en la que fue hallado muerto:
o Antecedentes familiares: MSI enfermedades hereditarias.
o Antecedentes personales: Pretérmino (si / no).
o Antecedentes patológicos: Apnea / cianosis / hipotonia/ vomitador.
o Antecedentes de internaciones previas:
o Lo notaban enfermo: CVAS / febril / otros,
o Tomaba medicamentos: (nombre / dosis).
o Alimentación seguida: Materna artificial / mixta.

5.a.2. Circunstancias del fallecimiento:
o Lugar: Domicilio propio /familiar / guardería.
o Sitio: cuna / cochecito cama de los padres / vehiculo /otros. Posición en que fue encontrado: prono / supino / lateral.
Había restos de alimentos en el sitio donde fue hallado: Si / no. Estaba cubierto por la ropa de cama: Si / no.
Temperatura ambiente: Calor frio.
Color: Pálido / cianótico livideces.
Intentaron reanimarlo: Si / no.
Tipo, de reanimación: Masaje cardíaco / boca a boca / intubación. Duración de la reanimación en domicilio:

5.a.3. Datos del Hospital (si fue trasladado):
Nombre del hospital: Dirección:
Teléfono:
No de historia clinica del paciente:
Jefe de Guardia/ Pediatra interviniente:
Hora de ingreso:
Resumen del examen físico:
Se le practicó reanimación?: SI / No
En caso afirmativo describir tipo y duración:

5.b Conducta Médico Legal ante una MSI
Desde el punto de vista forense en los casos de smsl deben tenerse en cuenta fundamentalmente el lugar donde ocurrió el hecho, los hallazgos de la autopsia y el resultado de los estudios complementarios para descartar otra patología dado que el diagnóstico se hace por exclusión.


Una de las principales responsabilidades del patólogo en relación al smsl consiste en establecer el diagnóstico, descartando fundamentalmente toda forma de violencia. Esto es de importancia critica, en primer término para los padres del bebé, que necesitan saber por qué su hijo, aparentemente sano, murió de manera repentina e inesperada. En segundo lugar, la validez de toda investigación en el área, ya sea epiderniológica, microbiológica, bioquímica o anatómica, depende de la precisión del diagnóstico de necropsia. Es el anatomopatólogo forense quien decide en cada caso en particular, si la muerte súbita ha sido o no explicada en forma adecuada.

Todos los estudios e investigaciones deben perseguir aclarar dos puntos claves:

5.b.1. Descartar la muerte violenta: La autopsia debe ser completa, minuciosa, sistemática e ilustrada, estando indicados todos los estudios complementarios, con el objeto de investigar:
1. Los orificios respiratorios y cuello para descartar los mecanismos asficticos externos. Siendo de suma importancia el examen del contenido gástrico, esófago, traquea y bronquios, para descartar una aspiración que provoque una sofocación.
2. Análisis toxicológico con determinación de carboxihemoglobina y tóxicos orgánicos.
3. Descartar signos de malos tratos, antiguos o recientes.

5.b.2. Diagnóstico de la causa de muerte: Si todo lo anterior resulta negativo, hay que inclinarse por un mecanismo de muerte natural, del que se procurará encontrar la etiología, hecho que no siempre es posible. De la exploración y análisis de los hallazgos de la autopsia y los exámenes complementarios, se podrá arribar a una de las siguientes conclusiones:

1. Diagnóstico claro de la causa de muerte. A él se llega generalmente cuando un unico hallazgo tiene suficiente entidad como para explicar la causa de la muerte sin lugar a dudas (malformaciones cardíacas, bronconeumonía).

2. Presencia de varios signos, ninguno de los cuales explicaría la muerte por si solo y de forma aislada, pero que en su conjunto hablan de un estado general patológico que explica una muerte funcional en un momento dado (congestión y edema pulmonar, trastornos infecciosos de la vía respiratoria).

3. Autopsia negativa, por algunos autores denominada blanca, sin ningún signo evidente de patología que explique el mecanismo de la muerte.

Existen varios problemas especiales que merecen mención a este respecto. Se refieren a distinguir entre smsl y:

1. Asfixia: Es frecuentemente difícil distinguir en la necropsia entre la asfixia accidental o deliberada por un objeto blando y el smsl, dado que los datos obtenidos tanto macro como microscópicos son similares. Es por esa razón que la nueva definición incluye la necesidad del examen cuidadoso de las circunstancias en que se produjo la muerte del lactante.

2. Traumatismo de cráneo: Con alguna frecuencia no hay evidencias externas de traumatismo de craneo de un lactante cuando de hecho, ha muerto a consecuencia de uno o mas golpes en ese sitio. La hemorragia extensa por debajo del cuero cabelludo, fractura de cráneo y hematomas subdurales, pueden pasar inadverticlos en lactantes, a menos que se realice una autopsia.

3. Hemorragias retinianas y el "síndrome del niño sacudido": Se han asociado hemorragias retinianas durante algún tiempo con el llamado síndrome del niño sacudido; muchos patólogos forenses estaban convencidos que eran patognomónicas de maltrato. No obstante debe tenerse en cuenta que dichos estigmas pueden observarse en la reanimacion cardiopulmonar, infecciones, el ahogamiento consumado, el asma, envenenamiento y aspiración.

5.c. Conducta ante la familia que sufre un una MSI
La familia en la que se produce una muerte súbita de un lactante necesita el apoyo médico y psicológico. Son aspectos de gran importancia a este respecto:

5.c.1. Explicar que este cuadro existe.
5.c.2. Que no se conoce bien su etiología.
5.c.3. Que no se ha debido a desatención o negligencia.
5.c.4. Explicándoles en forma clara que:
-NO existen medios de prevención
-NO hay forma de predecirlo. NO es contagioso.
-NO es hereditario.
-Ocurre en forma rápida y sin sufrimiento.
5.c.5. El estado aparente es saludable antes del hecho.
5.c.ó. No es causado por sofocación o aspiración de vómitos.

De esta forma pueden prevenirse las secuelas psíquicas que con frecuencia se producen en los familiares del niño y en los padres. En la entrevista se debe obtener como información: edad y sexo del niño, peso al nacer, quien fue la última persona que vio al niño con vida (fecha y hora), quién lo descubrió muerto (fecha y hora), cual fue el lugar de la muerte (cuna, cama de los padres, etc.), posición en que lo encontraron, si fue cambiado de posición (porqué y por quién), si se intentó alguna forma de resucitación (método) y quien fue la persona, última consulta a un médico, estado de salud en el último tiempo, tipo de alimentación (mamadera? pecho, etc.), hora de la ultima comida, tipo de comida, si hubo otros casos de smsl en la familia.

Por otra parte el pediatra de cabecera debe conocer los resultados de la autopsia, ya que los resultados serian de gran importancia en la atención de otros hijos y en futuros embarazos.

6. CONCLUSIONES
Aunque la muerte en la edad pediaitrica es sólo un pequeño componente de la práctica médico legal, el smsl constituye en los países occidentales desarrollados, la mayor parte de las defunciones dentro del primer año de vida.

La muerte súbita infantil es un problema médico legal con evidentes repercusiones a nivel clinico, sanitario y social que continúa siendo un reto para la medicina en general y para la medicina forense en particular. La unica manera de ampliar nuestros conocimientos sobre este tema es realizar un abordaje multidisciplinario de todos los casos con la participación de las especialidades relacionadas (médicos forenses, pediatras, patologos, neuropatólogos, epidemiólogos, toxicólogos, etc), como se hace en la mayoría de los países desarrollados. Sólo de esta manera se podrá conocer los múltiples mecanismos que influyen en este tipo de casos tan dramáticos, haciendo posible su prevención. Asimismo deben desterrarse de la
practica médica los certificados de complacencia, que tan negativos han resultado no sólo para la Justicia, sino también para la ciencia. Para ello, dada la multifactorialidad del problema, es necesario un cambio de actitud en la practica medica relacionada con esta patología, debiendo tener en cuenta para determinar la causa y manera de la muerte:

1. Evaluación del sitio y la circunstancias de la muerte, Ilevado a cabo por personas entrenadas y competentes.
2. Revisión de la historia médica, incluyendo otros casos reportados en la familia.
3. Comprensión exhaustiva de la autopsia con estudios apropiados y detallados, con reserva de muestras de tejidos, con el objetivo de mejorar la investigación y contribuir a una mejor comprensión del grupo familiar.
4. Una revisión completa y multidisciplinaria del caso.

Debe recordarse que este síndrome no es una entidad nosológica por lo que el diagnóstico se realiza por exclusión.

En los ultimos años, es cada vez mayor la toma de conciencia en el ambito forense, sobre la repercusión social que tiene el problema de la muerte súbita infantil y de la necesidad de contribuir en la medida de nuestras posibilidades a su conocimiento, como paso previo y obligado a la prevención de dichas muertes.
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