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MUERTE SUBITA. ESTUDIO PROSPECTIVO EN MEDELLIN,

COLOMBIA, 1982

César Augusto Giraldo G.," Anibal Mesa Cock,’
Silvia Garcia Jaramillo' y Maria Victoria Hurtado A.’

Se analizan las principales causas de muerte sibita en Co-
lombia y se sefiala la necesidad de realizar investigaciones
sistemdticas que ademds de la necropsia comprendan estu-
dios histologicos, toxicologicos y bioquimicos para conocer
este fendmeno, asi como la urgencia de disefiar medidas pa-
ra su prevencion.

Introduccioén

La muerte sibita se presenta en recién
nacidos, nifios, adolescentes, jovenes,
adultos y ancianos, aun cuando las causas
difieren segtn la edad. Este estudio tiene
por objetivo conocer las principales causas
y maneras de presentacién de la muerte
stibita en Colombia.

Materiales y métodos

Durante 1982 se realizaron necropsias
completas a todas las personas que habian
fallecido en forma sabita e inesperada y
que habian sido trasladadas al anfiteatro
del Instituto de Medicina Legal de Mede-
llin, Colombia. En el registro de levanta-
miento del cadaver se explican las circuns-
tancias del deceso; en ocasiones alguien
que acompailaba al fallecido pudo indicar
la manera de morir, otras veces se encon-
tré6 a la persona ya muerta o que habia

! Instituto de Medicina Legal, Medellin, Colombia
2 Unwversidad de Antioquia, Facultad de Medicina, Antioquia.

fallecido durante el suefio y en el estudio
inicial en el lugar del hecho no aparecian
claras las causas del fallecimiento. No se
tomaron en cuenta los cadiveres de perso-
nas que habian fallecido sin asistencia
médica, pero habian presentado manifes-
taciones de enfermedad durante algunos
dias, ni tampoco los decesos por muerte
accidental o violenta. En todos los casos,
menos en tres adultos, la necropsia se
efectué durante las primeras doce horas
del fallecimiento, y por tanto no se en-
contraron cambios avanzados de autolisis
que impidieran el estudio histoldgico o
bioquimico. En todos los casos se hicieron
necropsias, estudios microscopicos, glice-
mia, urea, creatinina, pruebas rapidas de
orientacion para toxicologia (pesticidas,
alcaloides, depresores del sistema nervioso
central); cuando dichas pruebas fueron
positivas se hizo estudio de precisién ade-
mas del de alcoholemia. Para el estudio
de la glicemia se utilizd el método de So-
mogy-Nelson (1) y para la medicién de al-
cohol el método de Conway. Las pruebas
que fueron positivas en este Gltimo caso se
dosificaron por el método de Newman
{2); si no hay putrefaccion que fermente
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los azticares y los desdoble, las cifras de al-
cohol en sangre son estables (1, 3, 4).

Para las pruebas toxicoldgicas se em-
pled sobre todo la cromatografia en capa
delgada para pesticidas, alcaloides, de-
presores del sistema nervioso central, y la
prueba de Schanbein para cianuros; los
resultados positivos se confirmaron por es-
pectrofotometria ultravioleta. Para el es-
tudio histologico se utilizd la coloracién
de hematoxilina eosina, previa fijacioén
del tejido en formol al 10%; cuando hubo
indicacién se empled la coloracién de su-
dan para grasas.

Resultados

En 1982 se practicaron en total 2 664
necropsias, de las cuales 223 correspon-
dieron a casos de muerte sabita. Segin la
distribucion por sexo y edad (cuadro 1) el
13,9% (31 casos) de las muertes sbitas se
produjo en los 10 primeros afios de vida;
4,9% (11 casos) en la adolescencia (de 11
a 20 afios) y 81,2% (181 casos) en los
adultos mayores de 21 afios. En total
61,4% (137 casos) correspondié al sexo
masculino y 38,5% (86 casos) al femeni-
no. En cuanto a la distribucién por causa
de muerte del grupo de adultos (de 21 a
70 afios de edad) no hubo diferencia sig-
nificativa por dias de la semana ni por ho-
ras del dia (cuadro 2), al contrario de lo
informado en otros estudios (5, 6).

En el cuadro 3 se presentan los casos de
muerte sibita por diferentes causas que

CUADRO 1—Distribucion de los casos de muer-
te sibita seglin sexo y edad.

Hombres Mujeres Total
Grupos de % del % del
edad N° total N° total N° %
Nifios 15 6,7 16 7,1 31 13,9
Adolescentes 3 1,3 8 3,5 11 4,9
Adultos 119 53,3 62 27,8 181 81,2
Total 137 614 86 38,5 223 100,0

CUADRO 2—Distribucion de 181 casos adultos
de muerte subita, segun sexo y tipos de padeci-
mientos.

Sexo
Tipos de Masculino Femenino ___ 1otal

padecimientos (N°) (N°) Ne %
Cardiovascu-

lares 65 30 95 52,5
Sistema

nervioso

central 23 12 35 19,3
Pulmonares 5 10 15 8.3
Infecciones 3 2 5 2,8
Drogas 4 1 5 2.8
Téxicos 11 3 14 7.7
Desnutricién 2 2 4 2.2
Otras causas 3 0 3 1.6
Hallazgo

insuficiente 3 2 5 2,8

Total 119 86 181 100,0

ocurrieron en la edad pediétrica (tres
neonatos y 12 lactantes y preescolares); no
hubo ningtn caso entre los 5 y 10 afios de
edad. Los casos del sindrome de muerte
sibita infantil sin etiologia aclarada, co-
nocido también como muerte en la cuna,
fueron 16, de los cuales 13 fueron nifios
menores de seis meses y tres tenian entre
seis meses y un afio de edad; nueve casos
fueron del sexo masculino y siete del fe-

CUADRO 3—Muerte sabita en nifos.

Lactantes y

Neonatos preescolares

Causas
de muerte

Nifios Niflas Nifios Nifas Total

Hemorragia
pulmonar
masiva 1 1 2

Bronco-
neumonia 1 1 2

—

Laringitis

Miocarditis 2
Vasculitis

Convulsiones

Deshidratacién

Accidental 1

Total 1 2 4
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menino. En total las muertes stbitas in-
fantiles fueron 31; hubo cuatro procesos
bronconeuménicos; dos miocarditis, una
de ellas asociada a un episodio de paroti-
ditis; en dos nifios la muerte fue por esta-
dos convulsivos sin que previamente se
hubiese presentado este tipo de ataques;
una laringitis aguda y una vasculitis
fueron responsables de dos decesos y el ca-
so de deshidratacion se debid a negligen-
cia. Uno de los dos casos accidentales fue
por electrocucién y el otro por obstruc-
cion laringea (cuadro 3).

El grupo de los adolescentes (de 11 a 20
afios) se considerd aparte por sus caracte-
risticas fisiologicas y psicologicas particula-
res. Hubo un total de 11 fallecimientos con
predominio del sexo femenino sobre el
masculino (cuadro 4).

De los 181 casos de muerte sibita en
adultos, las cardiopatias fueron la causa de
muerte mas frecuente. Se registraron 95
casos en total (65 hombres y 30 mujeres),
lo que correspondié al 52,5% de las muer-
tes sibitas de los adultos (cuadro 5). Ade-
mas 12 casos presentaron hiperglicemia
asociada. La segunda causa de muerte sii-
bita se debié a padecimientos del sistema

CUADRO 4—Muerte subita en adolescentes.

Sexo

Causas de muerte Masculino Femenino

Cuerpo extrafio en la glotis

Parilisis cerebral

Crisis convulsivas

Glicemia (507 mg/ %)

Miocardiopatias (fibroelastosis)

Intoxicacién con cocaina

Hemorragia en SNC e higado

Aneurisma disecante de la aorta

Coronaria intramural 12

Tromboembolia pulmonar 1b

Ruptura por malformacién
.angiomatosa y hemorragia
subaracnoidea 12

[ T

Total 3 8

# Jugaban al fatbol.
b Sufria de sinusitis.

nervioso central. En total se registraron 35
casos (23 hombres y 12 mujeres), Io que
correspondio al 19,3% de los decesos de
adultos (cuadro 6).

En el cuadro 7 se presentan los casos de
muerte sabita en adultos por enfermedades
de origen pulmonar (15 casos), procesos in-
fecciosos en estado larvario (cinco casos),
sobredosis de drogas (cinco casos), intoxi-
cacién (14 casos) y desnutricion (cuatro ca-
sos), asi como los decesos que se debieron a
otras causas (tres casos) y aquellos en los
que los hallazgos fueron insuficientes {cinco
€asos).

En las enfermedades pulmonares la cau-
sa de muerte mis frecuente fue el trombo-
embolismo pulmonar (cinco hombres y 10
mujeres). Las enfermedades infecciosas
por su estado larvario no habian dado en
vida del enfermo signos clinicos manifies-
tos. El estudio microscopico de los tejidos y
el extendido de sangre del paciente que
fallecié por malaria demostraron una in-
tensa parasitemia por Plasmodium falce-
parum. En un caso el interrogatorio a los
familiares y los hallazgos de hipoxia grave
en ausencia de otras lesiones permitieron
atribuir la muerte a sobredosis de drogas
no identificadas, ya que en el laboratorio
no se logré demostrar cuéles eran las dro-
gas que consumia el paciente. Es impor-
tante recordar aqui que una adolescente
habia fallecido por sobredosis de cocaina y
otro hombre de 50 afios, conocido como
farmacodependiente, tenia una suboclu-
sibn coronaria pero también cocaina posi-
tiva en orina; posiblemente la ingestién de
cocaina indujo trastornos del ritmo cardia-
co. En mas de la mitad de los casos de into-
xicacion que en el momento del deceso
aparecian como muertes sibitas e inespe-
radas, de origen natural, se encontrdé que
el téxico mas frecuente era el alcohol, se-
guido de los fosforados organicos. En tres
pacientes alcoholicos la glicemia fue me-
nos de 30 mg/% vy sus cifras de alcohole-
mia eran de III y IV grado. Dos pacientes
alcohoélicos tenian cirrosis y uno con
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CUADRO 5—Muerte subita en adultos por enfermedades cardiovasculares, segin sexo y edad.

21-30 afios 31-40 afios 41-30 afios 51-60 anos 61-70 afios

71 anos Total

Tipos de padecimientos H* M" H M

H

M H M H M H M H M

Enfermedades coronarias

i8]

Estenosis

Obstruccién

Infarto subendocardico
Infarto mural
Aneurisma (ventriculo)

-~

Enfermedades valvulares
Aodrtica
Mitral

Aneurismas de la aorta

Disecante
Arteroesclerosis abdominal

Miocardiopatias

Fibroblastosis

Hipertréfica 14
Miocarditis

Intersticial
Consumia propoxifeno

Total

10 33
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# H: hombres.

b M. mujeres.

€ Un caso de glicemia 390 mg %.
4 Glicemia 514 mg’ %.

€ Glicemia 198 mg’ %.

f Glicemia 208 mg/%.

higado graso tuvo una embolia grasa masi-
va; cinco de los siete pacientes presentaron
en el momento de la muerte cifras altas de
alcoholemia y fallecieron cuando ingerian
bebidas embriagantes y en todos los pa-
cientes con historia de alcoholismo se ob-
servaron diferentes grados de enfermedad
hepatica alcohdlica, dos de ellos con tuber-
culosis pulmonar concomitante. En los pa-
cientes que fallecieron por accion de los
fosforados y del cianuro es probable que la
etiologia fuera suicida, pero la causa toxi-
ca solo pudo demostrarse posmortem. Los
cuatro pacientes en los cuales la muerte se
atribuy6 a desnutricién eran mendigos que
aparecieron muertos; todos presentaron
cifras bajas de glicemia, en tres de los casos
se encontrd higado graso y en el otro dlce-
ras agudas en el estdmago.

Los tres casos de muerte siibita por otras
causas fueron hombres entre los 50 y 68
anos de edad; dos de ellos eran alcohdlicos
de los cuales uno fallecié electrocutado por
un corto circuito en una parrilla eléctrica y
el otro a causa de una pancreatitis he-
morrégica; el tercero de los casos se recu-
peraba de un trauma encefalocraneano
que habia sufrido en un accidente de tran-
sito y amanecié muerto. La autopsia reveld
fragmentacion de fibras del miocardio y
hemorragias intersticiales, asi como car-
diomiopatia de estrés. Los cinco casos en
que los hallazgos fueron insuficientes para
determinar las causas de la muerte fueron
tres hombres de 21 a 30 afios, de los cuales
uno tuvo una diarrea explosiva y los otros
dos presentaron alcoholemia, y dos muje-
res, una embarazada de 24 afios con edema
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CUADRO 6—Muerte subita en adultos por padecimientos del sistema nervioso central, segin sexo y

Y -0 |
cuau.

21-30 afios 31-40 afios 41-50 afios 51-60 afios 61-70 afios 71 afios Total
Tipos de padecimientos H MP H M H M H M H M H M H M
Aneurismas 3 1 4 3 1 1 2 1 8 8
Hemonrragia parenqui-
matosa 1 1 1 1 3 1
Convulsiones 4 1 1 1 5
Malformaciones vasculares 1€ 14 1 1
Trauma encefalocraneano
inadvertido 1€ 1f 18 3
Otros padecimientos 2h 1 3
Total 10 1 4 4 4 1 1 2 2 4 2 23 12
2 H: hombres.
b M mujeres.
€ Tomaba baiio en una piscina al morir.
9 Muerte siibita inesperada.
¢ Hemorragia subdural. Amanecié muerto.
f Hemorragia extradural, alcohdlico crénico. Amanecié muerto.
8 Hemorragia extradural, hiperglicemia. Amanecié muerto.
b Tumor de origen glial en un caso que fallecié por atragantamiento con carne, y ependimitis grave y cefalea en otro.
i Trombosis en seno longitudinal, trauma encefalocraneanc 10 dias antes de morir, empiema subdural.
pulmonar y la otra de 69 afios que presenté taron comunicaciones interauriculares

higado graso y glicemia (261 mg/%).

Discusidon
Muerte subita en nifios

Se ha informado que en el periodo neo-
natal que abarca los primeros 30 dias de
vida la muerte sabita puede ocurrir por
hemorragia pulmonar masiva (7), como
sucedié en dos de los casos que se estu-
diaron. Esto parece estar asociado a he-
morragias genitales de la madre en el em-
barazo, asfixia durante el parto, ruptura
de membranas, nacimiento prematuro y
bajo estrato social (8, 9). El otro caso de
muerte siibita fue por bronconeumonia, lo
que no es raro encontrar entre las causas
de muerte neonatal en Colombia (7).

En el grupo de lactantes y preescolares
(de 30 dias a 5 afios de edad) se encontra-
ron inflamaciones pulmonares fulminan-
tes en tres casos, dos de los cuales presen-

que debieron favorecer la bronconeumo-
nia. En el caso de la nifia con laringitis
habia un edema pronunciado de la glotis
y la enferma estuvo bien hasta horas antes
de fallecer. Los dos nifios con miocarditis
sufrian probablemente de afecciones viri-
cas, uno de ellos habia tenido parotiditis
la semana anterior y parecia recuperarse,
pero amanecié muerto. La necropsia de-
mostrd infiltrado mononuclear linfocita-
rio en glandulas salivales, pancreas y mio-
cardio. La morfologia microscdpica en
ambos casos y su aparente curso sin gran
sintomatologia permiten atribuir su etio-
logia a virus (10, 11) y excluir otras for-
mas especificas de miocarditis en esta
edad (12, 13). En los nifios que fallecieron
por estados convulsivos no habia historia
previa de convulsiones. La necropsia solo
demostré una hipoxia grave. En la nifia
con vasculitis, aparte de la pronunciada
inflamacién sistémica de los pequefios va-
sos, no se encontraron otros hallazgos; es
posible que se tratase de un fenémeno
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XiCacion

—Muerte subita en adultos por enfermedades pulmonares, infecciosas, sobredosis de
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21-30 afios 31-40 afios 41-50 afios 51-60 afios 61-70 afios

71 afios Total

Tipos de padecimientos H MP H M

H

M H M H M H M H M

Enfermedades pulmonares

Tromboembolia
Enfisema

Asma
Bronconeumonia

Enfermedades infecciosas
Tuberculosis pulmonar
Sepsis
Malaria

Sobredosis de drogas

Anfetaminas
Polifarmacodependencia
Metacualona

Cocaina

No identificadas

Intoxicaciones

Alcohol

Fosforado organico
Cianuro

Otras

Desnutricion

Higado graso e 1f 18

Caquexia

ih

(LRI N

—

1c

—— = 00
= o

? H: hombres.

b M. mujeres.

< Hipoxia grave.

4 Alcohslico.

¢ Glicemia 26 mg/%.
f Glicemia 32 mg/ %.
& Glicemia 36 mg/%.
B Glicemia 56 mg/ %.

alérgico del tipo de la reaccién de Shar-
man Sanareli. El caso de muerte por des-
hidratacién correspondié a una nifia que
dejaban sola durante el dia en un cuarto
de inquilinato. En la necropsia, ademais
de caquexia grave, era evidente la persis-
tencia del signo del pliegue y otros signos
de deshidratacién. No cabe duda que el
caso de esta nifia puede considerarse co-
mo un acto de negligencia y de maltrato
infantil (714, 15). Las muertes por causas
accidentales se debieron en un caso a obs-
truccién por cuerpo extrafio en la laringe,

como se ha informado en otros estudios
(16), y que pudiera ser una variante infan-
til de lo que se ha llamado sindrome del
“café coronario” (17). No se encontrd nin-
glin otro caso de asfixia en nifios, a dife-
rencia de lo que han observado otros auto-
res (18). El otro caso de muerte accidental
fue una nifia de tres afios que jugaba des-
calza y con los pies hdmedos cerca de un
refrigerador y que se electrocuté al tocarlo
a causa de un cortocircuito en el aparato.
En la necropsia se vieron las huellas de la
accion de la corriente eléctrica (19, 20).
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El sindrome de muerte stibita infantil
sin etiologia aclarada es uno de los acon-
tecimientos mas dolorosos que deja gran
sentimiento de culpa en los padres y ha si-
do objeto de extensas investigaciones. Al-
gunos estudios epidemioldgicos que se
han realizado a este respecto no han lo-
grado aportar mayores conocimientos
(20, 21); la diseccidén del sistema de con-
duccidn cardiaca tampoco ha demostrado
que alli resida la causa de muerte (22). En
cierto momento se considerd que las le-
siones espinales ocultas pudieran expli-
carla (23} y se han buscado también sin
éxito alteraciones en los niveles hormona-
les de cortisal (24} e incluso se ha explora-
do la accién de sustancias téxicas sin lle-
gar a pruebas determinantes (25). Sin em-
bargo, algunos estudios han empezado a
descorrer el velo de uno de los més intri-
gantes misterios de la medicina pediatri-
ca. En 1975 se llev a cabo una revisién
completa del sindrome de muerte siibita
infantil en la que se sefialaban los princi-
pales aspectos patolégicos (27). En una se-
rie de estudios que se empezaron a publi-
car a partir de 1976 se ha demostrado que
la hipoxia crénica es un factor de gran
importancia en estas muertes. Los nifios
que habjan fallecido de muerte sabita
presentaban mayor masa muscular en ar-
terias pulmonares, gliosis en el tallo ence-
falico, retencion de grasa fetal adrenal y
persistencia de eritropoyesis en el higado
(29, 30), lo cual no se pudo correlacionar
con muertes por otras causas y se concluyd
que todo ello era prueba de hipoventila-
cidén pulmonar crénica e hipoxemia (31,
32). En una revisioén reciente de este tema
en la que se exponen los aspectos relevan-
tes se subraya que desde el punto de vista
posmortem el patdlogo llega al diagnosti-
co por exclusién (33).

Los estudios anteriores llevaron a inves-
tigar algunos factores de riesgo en nifos
propensos a sufrir el sindrome de muerte
infantil, a saber, nacimiento prematuro,
ser gemelos, hermanos de otro nifio que

hubiera fallecido de muerte stibita, llanto
irregular, apneas irregulares, obstruccion
crénica de las vias respiratorias altas (34,
35), asi como a proponer medidas que
puedan prevenir estos episodios dolorosos
(36), incluso con disefio de monitores que
avisen cuando el nifio presenta episodios
de apnea.

Muerte subita en adolescentes

La adolescencia suele iniciarse a los 11
afios y se extiende hasta los 20 (37, 38).
No se encontrd en la literatura ningan
trabajo con el que se pudieran comparar
los datos del presente estudio en cuanto al
franco predominio de muertes sGbitas en
mujeres (véase el cuadro 4).

El deceso por un cuerpo extraiio en la
glotis fue debido a atragantamiento por
una ficha de “parchis”. En cuatro oca-
siones el fallecimiento se produjo por pa-
decimientos del sistema nervioso central y
en un caso por un estado convulsivo que no
se habia presentado previamente. Dos de-
cesos fueron por hemorragias, uno de un
paciente de 20 afios que jugaba fatbol,
perdi6 el conocimiento y fallecid rapida-
mente. La necropsia demostré sangrado
por una malformacién angiomatosa. En
una paciente que cursaba un embarazo de
unas 18 a 20 semanas los hallazgos posmor-
tem fueron compatibles con una eclam-
psia. La necropsia de otra paciente que
habia sufrido una paralisis cerebral reveld
un pronunciado retraso pondoestatural y
marcada atrofia cerebral, pero no se pudo
determinar con precisién la causa Gltima
del deceso. El caso de la paciente con glice-
mia de 507 mg/ % puede catalogarse como
una diabetes juvenil. Al interrogar mas
tarde a la familia, esta manifestdé que a la
paciente nunca se le habia hecho ese diag-
nostico en vida, pero que la muchacha se
quejaba continuamente de mareos. La pa-
ciente que tuvo ruptura del aneurisma di-
secante de la aorta tenfa una necrosis quis-
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tica de la capa media de la arteria; este ti-
po de aneurismas corresponde al 12,2% de
todos los aneurismas de la aorta (39). La
diseccidon en este caso se presenté a una
edad muy temprana y causd sangrado al
pericardio. Las miocardiopatias pueden
presentarse desde la infancia (40) y la
fibroelastosis es la forma maés frecuente en
pacientes de menor edad (41); la muerte
sibita es en algunas ocasiones su Gnica
manera de manifestarse (42, 43). La causa
de muerte del otro paciente joven que
también fallecié cuando jugaba al fatbol
pudo determinarse gracias a un estudio
(44) en donde se describia por primera vez
la asociacién de trayectos de la arteria co-
ronaria anterior descendente dentro del es-
pesor del musculo ventricular, que con

Q:arh:ni O e ade 1gear 1o m1ie
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(45). La muerte sabita en personas jovenes
que se dedican a ejercicios atléticos no es
rara; su causa es casi siempre cardiovascu-
lar y con frecuencia del tipo de las miocar-
diopatias hipertroficas (46, 47).

El tromboembolismo pulmonar es tam-
bién responsable de muertes stbitas, sobre
todo en personas con padecimientos’aso-
ciados que deben guardar reposo, o en las
que sufren dolencias cardiovasculares,
aunque también se presenta en individuos
aparentemente sanos (44). En el caso que
se examind en este estudio el paciente solo
padecia de sinusitis.

La sobredosis de drogas es también cau-
sa frecuente de muerte sibita (48-51). El
consumo de cocaina, que en Colombia era
escaso hace algunos afios, hoy parece ha-
ber aumentado; en efecto, para 1979 el la-
boratorio de toxicologia del Instituto de
Medicina Legal efectuaba un promedio de

cinco analisis por semana de cocaina base
(“hpvnra ) que se habia incautado de per-
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sonas que la consumian, y para 1982 el
promedio diario de analisis de presuntos
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Estados Unidos de América se ha calcula-
do que mas de 10 millones de personas ma-
yores de 11 afios de edad han usado cocai-

na (52). El caso analizado en este estudio
correspondid a una adolescente de 18 afios
que habia salido a pasear con unos amigos
y horas después fue abandonada por ellos
en la puerta de una clinica. La necropsia
revelé una hipoxia pronunciada y las
pruebas de laboratorio demostraron la
presencia de cocaina en la orina.

Muerte subita en adultos

Enfermedad coronaria. Las enfermeda-
des cardiovasculares, como era de esperar-

se, fueron la causa mas frecuente de muer-
te snbita /5() 5?)

________ con predominio de la
enferrnedad coronaria que en ocasiones se
presenta por primera vez como el conocido
aLa\{u\_ cardiaco q que lleva a la muerte sbi-
ta (54). En estos casos por lo general se
estrecha mas de uno de los vasos principa-
les y se reduce su luz en mas del 60%, lo
que ocasiona suboclusidén u oclusién. La
forma en que se produce la muerte ha sido
extensamente estudiada y se han llegado a
proponer sindromes que pueden identifi-
carse en la necropsia, tales como el paro
cardiaco siibito y el paro cardiaco lento
con paro respiratorio (47).

En los casos que se examinaron en este
estudio la enfermedad coronaria en hom-
bres fue la causa principal de muerte, con
predominio de estenosis de las arterias co-
ronarias mayores (33 casos). La obstruc-
cién completa de las arterias se observd so-
lo en siete casos; ocho personas presenta-
ron un infarto en evolucién, en apariencia
no muy sintomatico, o silencioso y tres pa-
cientes fallecieron por ruptura de aneuris-
ma ventricular después del infarto.

En lo que se refiere a los adultos jovenes
(21-40 afios) que fallecieron Dor enferme-

dad coronarla un caso de 26 afios de
edad padecia una enfermedad estenosan-
te de las Pcuiucuas arterias intramiocardi-
cas, con proliferaciéon de la intima pero
sin signos de inflamacién en la pared; solo

presentaron alteraciones las arterias coro-
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narias, pues arterias de otros érganos no
las tenian. No se observé enfermedad val-
vular ni se encontrd otro hallazgo por lo
que la lesion coronaria tal vez pudiera
atribuirse a una enfermedad reumética
(55). Otros dos casos eran deportistas asi-
duos, uno futbolista y el otro ciclista. El
primero fallecié practicando el deporte y
en la necropsia se observé una coronaria
izquierda intramural con los cambios ya
anotados (44); del ciclista aficionado se
obtuvieron cifras altas de glicemia (406
mg/ %) y se encontrd que padecia esteno-
sis multifocal grave, ademas de que debia
sufrir de diabetes mellitus. En estudios de
muerte siibita en pacientes jovenes se ha
informado que la enfermedad coronaria
arteroesclerdtica era una de las causas de
muerte mas frecuentes (56). A partir de
los 41 afios de edad esta enfermedad es
causa cada vez mas corriente del deceso
sabito. Es importante destacar que el
hallazgo de trombos oclusivos recientes no
es lo mas usual (57). Se ha aceptado de
manera general que el infarto mural se
asocia a trombosis, a diferencia del infar-
to subendocardico que no presenta esta
asociacién (53) y también que el infarto
subendocardico es causa mis frecuente de
muerte sibita que el infarto transmural.
Uno de los pacientes de este estudio con
infarto subendocardico en evolucién
falleci6 al ser atacado por otra persona sin
recibir lesiones externas; tal vez el estrés
precipitd el deceso.

La ruptura del corazén y la formacién
de aneurismas del ventriculo izquierdo so-
brevienen por infartos transmurales; la
ruptura en la fase aguda lleva a una apo-
plejia del corazén con hemopericardio
masivo que se produce en los primeros
dias del infarto (58).La formacion del
aneurisma se presenta semanas después
del infarto y-su ruptura ocasiona también
el hemopericardio fatal (59). La actividad
fisica se ha considerado siempre como un
factor asociado a menor riesgo de infarto
del miocardio por enfermedad arteroescle-

rética, aunque esta cuestidn ha sido debati-
da (60) y aun en la actualidad hay autores
que cuestionan que el ejercicio fisico intenso
desempefie un papel protector definitivo en
la enfermedad coronaria (61).

Es importante destacar que en ocho pa-
cientes se encontraron cifras altas de glice-
mia y que probablemente eran diabéticos
no diagnosticados en vida. Se ha aceptado
que la diabetes es un factor asociado a ma-
yor riesgo de enfermedad coronaria (62).
La hipertrofia del ventriculo izquierdo con
espesor de més de 1,5 cm, que con frecuen-
cia resulta de la hipertension arterial, se en-
contrd en siete casos, por lo que es posible
que esas personas fueran hipertensas. La
hipertensién es otro factor asociado a enfer-
medad coronaria (62, 63).

La necropsia de dos pacientes reveld
cifras de III grado de embriaguez en el mo-
mento de la muerte y en otros dos con ante-
cedentes de ingerir bebidas alcohélicas se
observé enfermedad hepética alcohdlica,
caracterizada por higado con extenso cam-
bio graso. La ingestion de alcohol y el
higado graso por esta causa es otro factor
que se ha asociado a muerte sabita (56).

La causa de muerte en las mujeres
adultas fue también mas frecuente por
enfermedad estenética que obstructiva,
asf como por infarto subendocéirdico que
transmural. En dos mujeres jovenes (31-
40 afios) hubo infarto subendocardico y
tres decesos de pacientes mayores de 60
afios se debieron a infartos antiguos aso-
ciados; no se presenté ningfin aneurisma
ni ruptura del corazén. En cuatro casos se
encontrd hiperglicemia, lo que tal vez pu-
diera indicar diabetes mellitus y en otras
dos pacientes se observd hipertrofia del
ventriculo izquierdo. No se encontraron
cifras altas de alcoholemia en este grupo.

La enfermedad coronaria se diagnostica
a veces con demasiada frecuencia como
causa de muerte, sobre todo cuando el
diagnoéstico se basa solo en la historia
clinica (64). La gran cantidad de victimas
de esta enfermedad llevé a promover desde



Giraldo G. et al. MUERTE SUBITA

541

hace dos decenios las unidades de cuidado
intensivo (65, 66). La inestabilidad eléctri-
ca de miocardio que se manifiesta por
arritmias ventriculares o taquicardias ori-
ginadas en el ventriculo parece ser la causa
mas frecuente del paro cardiaco (67-70).
Las unidades de cuidado intensivo se pro-
ponen en la actualidad no solamente para
los centros de urgencia sino también como
unidades moviles, que ya tienen amplio
uso en los paises desarrollados en los cuales
se han reducido de manera significativa las
muertes por ataque cardiaco (71-73). Estas
unidades han de favorecer en especial a las
personas con riesgo de muerte sibita por
infartos anteriores del septum, frecuentes
extrasistoles ventriculares y extensa enfer-
medad coronaria, o a quienes han sido re-
sucitados de un paro cardiaco (73). Se ha
llegado a proponer una prueba electrofi-
siolégica para descubrir al paciente pro-
penso a taquicardia ventricular y muerte
sibita, que consiste en introducir un
estimulo prematuro en el ventriculo du-
rante la iniciacién de la onda de actividad
ventricular (74), aunque algunos autores
no la han aceptado (75). Los injertos.coro-
narios han sido otro de los medios tera-
péuticos propuestos para el tratamiento de
la enfermedad coronaria y se emplean am-
pliamente en la actualidad. Esta interven-
cién quirargica mejora la angina de pecho
causada por enfermedad coronaria (76),
pero no hay plena aceptacion de que pro-
longue la vida (77, 78). Ademas de las gra-
ves consecuencias que tiene para la salud,
la muerte sGbita de origen cardiaco implica
también cuestiones medicolegales en hechos
que pueden ser accidentales (79, 80).
Enfermedad valvular. En los decesos
que se estudiaron en la presente investiga-
cién Gnicamente las lesiones de las valvulas
cardiacas izquierdas fueron responsables
de la muerte sGbita en nueve casos y nunca
se encontraron lesiones en las valvulas de-
rechas. Las alteraciones de la valvula adr-
tica fueron la causa de seis decesos y las de
la mitral de tres. En los cuatro pacientes

menores de 50 afios la etiologia fue sin du-
da por secuelas de fiebre reumatica. En los
pacientes de méas de 60 afios de edad no es
posible establecer esa etiologia (81). En los
casos de dafio reumatico se observé fibrosis
de las ciaspides y acortamiento de cuerdas
tendinosas como es usual. En los ancianos
se observaron calcificaciones que compro-
metian anillos y valvas, y enfermedad co-
ronaria moderada (grados IV-V en la Es-
cala Internacional, sobre X). La causa de
estas calcificaciones en pacientes ancianos
no tiene una etiologia clara pero parece
que intervienen en su formacion varios fac-
tores, tales como degeneracién valvular
(81) y quiza la arteroesclerosis (82) o endo-
carditis curadas. Uno de los pacientes estu-
diados era alcohdlico con enfermedad he-
patica caracterizada por cambio graso y
esclerosis hialina, el cual padecia ademas
tuberculosis pulmonar.

Aneurismas adrticos. En cinco pacientes
el deceso sbito obedecié a ruptura de
aneurismas aérticos, uno por aorta dise-
cante y los restantes por arteroesclerosis
abdominales; en ningGn caso se observd
etiologia sifilitica. En un estudio de
aneurismas adrticos en Colombia se ha in-
formado de 81 pacientes con esta lesion,
con predominio de los procesos arteroes-
clerdticos seguido de los sifiliticos y en me-
nor proporcién de lesiones en el tejido elas-
tico (39). Es significativo que en la presen-
te investigaciébn no se encontrara ningin
aneurisma sifilitico, lo que parece indicar
una disminucién de las repercusiones
tardias de la sifilis en el pafs.

Miocardiopatias. Las enfermedades pri-
marias del misculo cardiaco, de acuerdo
con la clasificacion de Robbins (41),
fueron la causa de cuatro muertes sabitas,
dos de ellas de tipo hipertréfico y las otras
dos por fibroelastosis. Llama la atencién
que en dos pacientes las cifras de glicemia
fueran muy altas, lo que indica diabetes
asociada.

Miocardstis. El diagnostico de miocardi-
tis en tres casos de muerte siibita se hizo al
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observar al microscopio necrosis de fibras,
infiltrado inflamatorio y edema, en ausen-
cia de enfermedad coronaria. La morfolo-
gia de los tres casos permite considerar una
causa virica (9, 10). En ninguno de los pa-
cientes se pudo establecer antecedentes de
ingestién de drogas o firmacos como po-
sible causa de miocarditis por hipersensibi-
lidad. Esta dolencia se ha relacionado con
frecuencia con la ingestién de alfametil do-
pa, indometacina, espirolactona o hidro-
clorotiacida, carbazepina, fenilbutazona,
ampicilina, sulfadiazina, difenil hidantof-
na, acetazolamida, penicilina, clorpropa-
mida, asociacién de sulfazoxil penicilina
tetraciclina, cloromicetin y amitriptilina
(83). Una paciente que falleci6 cuando
viajaba en un autobts de linea urbana
tenia en sus bolsillos varios comprimidos de
propoxifeno, sustancia que no se ha rela-
cionado con la miocarditis pero que produ-
ce innumerables muertes por sobredosis, ya
que puede inducir a la farmacodependen-
cia. Causa menos decesos que la heroina,
pero sin duda produce mas muertes stbitas
que la cocaina (51, 83). El propoxifeno
tiene varias formas de presentacion y es de
venta libre en las farmacias de Colombia a
pesar de que existe una ley que obliga a su
contro] (84). Presenta ademas el problema
de que para el diagnéstico toxicologico se
requiere espectrofotometria infrarroja (83),
método del que no se disponia.

Causas frecuentes de muerte sabita
Padecimientos del sistema nervioso central

Ruptura de aneurismas. La causa mas
frecuente de muerte sibita fue ruptura de
aneurismas intracraneanos. De un total de
16 casos, 15 fueron saculares (congénitos) y
uno fusiforme (arteroesclerdtico) que se
presentd en una mujer de 56 afios con ci-
fras altas de glicemia (456 mg/%). En tres
pacientes se observd moderada hiperglice-
mia (entre 150 y 200 mg/ %), pero esta ele-

vacion pudo deberse a accidente hemorra-
gico central (1). En dos casos se encontra-
ron aneurismas maltiples (dos en cada ca-
so) y en dos pacientes se observd alcohole-
mia alta. La ruptura se presenté en dos
ocasiones en pacientes masculinos que co-
pulaban y en otra durante un estado de ira
intensa. Hubo ademés dos casos asociados
a rindn poliquistico, hallazgo descrito en
otros estudios (85). En todos los casos la
ruptura ocasiond extensa hemorragia sub-
aracnoidea e inundacién ventricular, lo
que por la sibita hipertension endocrane-
ana se ha considerado como el mecanismo
responsable de la muerte (86). Un paciente
presentd hemorragia subdural como con-
secuencia del sangrado. La localizacion de
los aneurismas fue mas frecuente en el si-
fon carotideo y comunicante anterior en
ambos sexos, lo que concuerda con otros
estudios realizados en Colombia (86). De
igual manera son més escasos los aneuris-
mas fusiformes (arteroescleréticos) que los
saculares (congénitos). En pacientes que
fallecieron stibitamente por otras causas se
encontraron dos aneurismas sin ruptura.
Hemorragia parenquimatosa. Los san-
grados en ictus dentro del parénquima
nervioso causaron la muerte inesperada en
cuatro casos. En los dos hombres de 21 a
50 afios de edad y en el caso de la mujer
(véase el cuadro 6) se observé ademas hi-
pertrofia del ventriculo izquierdo, lo que
hace pensar que eran hipertensos crénicos.
La hipertensién arterial es la causa mas
frecuente de este tipo de hemorragias, se-
guida de la arteroesclerosis (87).
Convulsiones. Fueron una causa fre-
cuente de muerte stbita en todos los gru-
pos de edad. Los estudios adicionales que
se realizaron ademis de la necropsia no
lograron establecer bases morfolégicas,
bioquimicas o toxicoldgicas que explicaran
la causa del deceso. Se ha informado que
del 8 al 31% de los fallecimientos de pa-
cientes epilépticos se producen por muerte
stbita y otros estudios estiman que uno de
cada 500 000 epilépticos fallecen sibita-
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mente sin que se descubran bases morfold-
gicas que expliquen el deceso. En una revi-
sién realizada sobre este tema se ha sefiala-
do concomitancia entre las descargas
asincronicas de la corteza cerebral y las
arritmias cardiacas y se hace notar que los
anticonvulsivos yugulan arritmias y convul-
siones (88). Los mismos autores han postu-
lado que la via nerviosa comin, corteza ce-
rebral, regién limbica e hipotilamo y la
parte simpdtica del sistema auténomo
pueden explicar esta concurrencia del feno-
meno que desemboca en la muerte sibita.
En el presente estudio se encontré que las
convulsiones en dos de los pacientes se
debian a cicatrices cerebromeningeas de
traumas antiguos.

Malformaciones vasculares. Los dos casos
de alteraciones vasculares tenian prolifera-
cién de pequefios vasos, simulando angio-
mas. En la paciente joven la proliferacién
vascular se localizaba en mesencéfalo y el
otro paciente presentd extensa hemorragia
intraventricular por ruptura de una lesién
semejante.

Trauma encefalocraneano inadvertido.
En tres pacientes que amanecieron muer-
tos la necropsia reveld trauma encefalocra-
neano que habia pasado inadvertido. En
dos casos se observd hemorragia extradural
y el estado del coagulo parecia indicar que
fueron del tipo subagudo y no del clasico
extradural agudo, lo que no es raro en-
contrar en Colombia (89). El otro paciente
tuvo un hematoma subdural agudo tam-
bién con periodo licido previo a la muer-
te, pues la familia indico que el paciente se
habia acostado bien la noche anterior. La
hemorragia subdural es de mal pronéstico
en los casos agudos a diferencia de los crémi-
cos que tienen mejor prondstico cuando se
diagnostican y tratan oportunamente (90).

Otros padecimientos del sistema nervio-
so central. El paciente de 21 afios con tu-
mor de origen glial que habfa dado lugar a
una hipertension endocraneana era de ori-
gen rural y la familia achacd los sintomas a
maleficios. En este caso la muerte sibita

casi puede considerarse como una causa
cultural. El deceso se debi6 a una obstruc-
ci6én laringea con un pedazo de carne. Este
tipo de obstruccién ha recibido el nombre
de “café coronario” y consiste en la oclu-
sién de la laringe por comida sélida, lo que
suele ocurrir en restaurantes o cafés en
personas que comen rapidamente, estan
embriagadas o tienen problemas neurol-
gicos. La sabita obstruccién de la laringe
produce disnea, afonia y muerte rapida
con las caracteristicas de un proceso coro-
nario. Existen mecanismos especificos de
resucitacién que han salvado millares de
vidas. El paciente joven con ependimitis
habia tenido varias consultas por cefalea,
cuya causa no pudo aclararse. La etiologia
de la ependimitis tampoco pudo estable-
cerse pero era un caso grave con denso in-
filtrado poli y mononuclear que explica la
cefalea. El tercer paciente se recuperaba
de un trauma encefalocraneano y de
acuerdo con la familia el dia del deceso se
habia sentido afiebrado antes de perder el
conocimiento. La necropsia demostrd la
iniciacién de un empiema subdural y una
extensa trombosis del seno longitudinal su-
perior en sus dos tercios posteriores. Las
enfermedades trombéticas, con excepcion
de la oclusién del seno longitudinal supe-
rior en su parte posterior, no suelen produ-
cir la muerte saibita. En Colombia la trom-
bosis del seno es bastante frecuente y en los
adultos, por lo general, es consecuencia de
procesos intracraneanos, a diferencia de lo
que ocurre en los nifios en los cuales se aso-
cia a procesos sistémicos (91).

Enfermedades pulmonares

Una diferencia grande entre las muertes
stibitas que se estudian en un anfiteatro
medicolegal y aquellas que se investigan en
un anfiteatro hospitalario estriba en las
causas cardiacas y pulmonares de los dece-
sos. A los anfiteatros medicolegales llegan
cadaveres de personas que estando aparen-
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temente sanas fallecen sibitamente y en
ellos predominan las muertes de origen
cardiovascular. En los anfiteatros hospita-
larios se observan sobre todo muertes sibi-
tas por tromboembolismo, pues el hecho
de que los pacientes estén hospitalizados
por diferentes dolencias hace mas frecuen-
te este fendmeno. En cuatro pacientes hos-
pitalizados que fallecieron stibitamente la
causa de muerte fue un grave enfisema pa-
nacinar crénico; es probable que la acido-
sis y otros cambios en el equilibrio
electrolitico causaran la muerte sibita.
Una paciente asmatica que usaba inhala-
dores con sustancias estimulantes de recep-
tores beta fallecié de repente; las muertes
de esta naturaleza se han atribuido a mayor
irritabilidad del miocardio por los estimu-
lantes adrenérgicos (92). En dos pacientes
jovenes del sexo femenino hubo procesos
bronconeuménicos fulminantes y un pa-
ciente enfisematoso de 53 afios de edad
sufria ademas tuberculosis pulmonar.

Enfermedades infecciosas

En dos pacientes jévenes el proceso tu-
berculoso de los pulmones erosiond la pared
de los vasos y hubo inundacién de sangre
del arbol respiratorio; otros dos pacientes
presentaron sefiales de infecciéon en pul-
moén, rifién e higado y es probable que el
choque séptico los llevara a la muerte rapi-
da. Ninguno de los pacientes habia sido es-
plenectomizado, lo que puede favorecer la
muerte stbita en procesos pulmonares in-
fecciosos (93, 94).

Sobredosis de drogas

La necropsia de cinco pacientes con
causa de muerte inexplicada revel6 que el
deceso se debia a sobredosis de drogas. El
paciente joven era un homosexual adicto a
las anfetaminas y en la necropsia se en-
contraron signos de hipoxia aguda, edema
pulmonar y hemorragias diapedéticas; las

pruebas de orina comprobaron la presen-
cia del estimulante. Se ha informado que
en los pacientes que consumen drogas no
es rara la muerte saibita (50, 83, 95). El pa-
ciente de 59 afios era un conocido vicioso
celador de autobuses al que se encontrd
muerto dentro de un vehiculo. La necrop-
sia reveld intoxicacioén por cocaina y el es-
tudio de orina demostré el alcaloide. Tam-
bién se encontrd cocaina en la orina de un
paciente que fallecié6 por enfermedad co-
ronaria lo que hace suponer que la droga
contribuyé a la asistolia. El paciente que
consumia metacualona tenfa comprimidos
de esta sustancia en el bolsillo y por ello se
investigd la muerte por esta causa. En
otros estudios se ha descrito la muerte por
consumo de metacualona (96).

Intoxicaciones

En 14 pacientes que fallecieron stbita-
mente se descubrié que la causa de la
muerte habia sido por intoxicacion. El al-
cohol, bien como intoxicacion aguda o co-
mo acentuacion de enfermedad alcohéli-
ca, fue la causa de la mitad de estos dece-
sos. De los siete pacientes que fallecieron a
consecuencia del alcoholismo, cinco tenian
cifras altas (Il y IV grado), en tres la glice-
mia estaba por debajo de 30 mg/ % y todos
ellos presentaron enfermedad hepatica en
diferente grado. Dos de ellos tenian cirro-
sis, en otros dos se encontrd asociacion de
tuberculosis pulmonar y un paciente falle-
ci6 por embolismo graso sistémico, de-
mostrado por la coloracién de suddn. Se
ha informado que la muerte s@tbita no es
rara en pacientes alcohdlicos (56). En la
intoxicacién aguda desempeiia un papel
importante la acidosis hipomagnesiemia
(97) y una gran variedad de causas pueden
explicar la muerte stibita, tales como la hi-
poglicemia, la aspiracién de vomito, la
miocardiopatia secundaria, las infecciones
pulmonares fulminantes y la depresion del
sistema nervioso central (98, 99). El embo-
lismo graso se ha considerado como una de
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las causas principales de muerte sibita en
pacientes alcohélicos (100). En los casos de
muerte por intoxicaciébn es pertinente
mencionar que el patdlogo suele encontrar
venenos que producen dafio enzimatico sin
causar mayor alteracién morfolégica (101)
y la muerte sabita puede parecer una
muerte natural. En el caso de intoxicacién
por fosforados organicos es atil, ademas de
investigar los signos de hipoxia, medir el
diametro de las pupilas, ya que en esta in-
toxicacién aguda suelen conservarse con-
traidas. Los casos de intoxicacién por cia-
nuro presentan peculiares livideces, color
cereza en visceras y sangre a causa de la
cianhemoglobina y un pH géastrico basico
caracteristico.

Desnutricion

Los cuatro casos de muerte stbita por
desnutricién eran mendigos. Todos presen-
taron hipoglicemia, lo que tal vez fuera res-
ponsable o por lo menos contribuyera a la
muerte, ademas de otros cambios metabdli-
cos. No pudo averiguarse desde cuindo hu-
bo ayuno agudo agregado a la hambruna
cronica que padecian estos pacientes.

Otras causas

De los tres casos que se estudiaron uno
era un alcohdlico que murié electrocuta-
do, otro fue un hombre de 50 aiios de edad
con una pancreatitis aguda hemorragica y
antecedentes alcohdlicos, asociacidn que es
frecuente (98). El mas interesante fue el
caso del tercer paciente quien se recupera-
ba de un trauma encefalocraneano en el
hospital, donde sufri6 una impresién in-
tensa al ser atacado y al dia siguiente ama-
necid muerto. Estas muertes misteriosas
han sido siempre inquietantes y se ha in-
tentado explicar sus causas (102). Se sabe
desde hace tiempo que las emociones in-
tensas pueden precipitar la muerte stibita y
cada vez se precisa mis el conocimiento en
cuanto a sus causas (103, 104). Se ha de-

mostrado que las tensiones mentales pue-
den producir arritmias y muerte sibita
(105, 106). En estudios posmortem de indi-
viduos que recibieron una fuerte impresién
al ser atacados y no presentaban mayor le-
sibn fisica, se encontré degeneracion
miofibrilar en ventriculo izquierdo de pre-
dominio subendocardico, material baséfilo
depositado en puntos y “bandas de con-
traccién” similares a los signos que se ob-
servan cuando hay descargas de catecola-
minas, lo que se ha lamado cardiopatia
por estrés (107).

Huallazgos insuficientes

En cinco casos no pudo explicarse de
manera satisfactoria la muerte stibita con
el estudio del levantamiento del cadaver,
necropsia, estudio histolgico, toxicologico
y bioquimico. Pudiera ser que el paciente
con la diarrea explosiva que lo mat6 en po-
cas horas sufriera intoxicacion por botulis-
mo, causa de muchas muertes sibitas so-
bre todo en nifios (108). En los dos pacien-
tes con historia de alcoholismo pudo haber
potencializacién con alguna droga depre-
sora que no se logré detectar. La paciente
anciana diabética con higado graso tal vez
falleciera por esta causa o por desequili-
brio metabolico. En el caso de la mujer jo-
ven con embarazo de primer trimestre
tampoco se logré encontrar explicacién al
edema pulmonar respensable en iltima
instancia de la muerte.

Observaciones finales

El estudio posmortem de la muerte stbi-
ta requiere que al realizar la necropsia se
conozcan las circunstancias del fallecimien-
to para poder enfocar los examenes adicio-
nales de la exploracion del cadaver. En al-
gunas circunstancias como en los casos de
mujeres jovenes que han usado anticoncep-
tivos orales, lo que se ha asociado a mayor
frecuencia de oclusién vascular (109), o en
los casos de pacientes que utilizaban farma-



546

BOLETIN DE LA OFICINA SANITARIA PANAMERICANA

Junio 1984

cos (110, 111) o presentaban traumas anti-
guos (112) puede que no exista una explica-
cién clara de la causa del deceso. En otras
ocasiones, el retiro brusco de sustancias de
amplio uso terapéutico como el caso de los
betabloqueadores puede ser la causa de esos
decesos (113). Solo el estudio sistemético y
cuidadoso de estas muertes permitira el co-
nocimiento de este fenémeno y el disefio de
medidas que sirvan para su prevencion.

Resumen

El estudio prospectivo de las muertes si-

durante 1982 demostrd que 13,9% de di-
chas muertes se produjo en nifios; 4,9% en
adolescentes y 81,1% en adultos. En total
61,4% de los decesos fueron del sexo mas-
culino y 38,5% del femenino. En adultos
las causas de muerte mas frecuentes fueron
las enfermedades cardiovasculares (52,5%),
seguidas por las del sistemna nervioso central
(19,3%). Se observd incidencia significativa
de cifras altas de glicemia y de problemas al-
cohdlicos en personas que murieron sbita-
mente. En 2,2% de los casos no se pudo de-
terminar la causa de muerte a pesar de los
estudios posmortem, placas histologicas y
pruebas toxicolégicas y bioquimicas que se

bitas e inesperadas realizado en el Instituto efectuaron. ]
de Medicina Legal de Medellin, Colombia,
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Medellin, Colombia, 1982 (Summary)

diseases of the central nervous system (19,3%).
A significantly high incidence of glycemia and
alcoholic problems was observed among people
who died suddenly. The cause of death could
not be determined in 2,2% of the cases, in spite
of postmortem studies, histologic analyses and
the biochemical and toxicologic tests
conducted.

Morte subita. Estudo prospectivo em Medellin, Colémbia, 1982 (Resumo)

O estudo prospectivo das mortes sibitas e
inesperadas realizado no Instituto de Medicina
Legal de Medellin, Colémbia, durante 1982,

revelou que 13,9% dessas mortes eram de
criancas, 4,9% de adolescentes e 81,1% de
adultos. Um total de 61,49 das mortes foram
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do sexo masculino e 38,5% do sexo feminino.
As causas mais freqiientes de mortes entre
adultos foram doengas cardiovasculares
(52,5%), e logo em seguida as que tém sua
origem no sistena nervoso central (19,3%).
Observou-se incidéncia significativa de altos

nimeros de glicemia e de problemas alcodlicos
em pessoas que morreram de repente. Em 2,2%
dos casos n3o se péde determinar a causa da
morte apesar dos estudos pds-mortem, placas
histolégicas e testes toxicoldgicos e bioquimicos
que se fizeram.

Mort subite. Etude prospective effectuée a Medellin, Colombie, 1982 (Résumé)

L'étude prospective 4 laquelle il a été procédé
a I'Institut de Médecine légale de Medellin,
Colombie, en 1982, au sujet des morts soudaines
et inattendues a révélé que dans 13,9% des cas
il s'agissait d'enfants, dans 4,9% d’adolescents
et dans 81,1% d’adultes. Sur le total, 61,4% des
sujets décédés de la sorte étaient de sexe
masculin et 38,59 de sexe féminin. Les
maladies cardio-vasculaires occasionnent

52,5% des décés parmi les adultes et les
affections du systéme nerveux central 19,3 pour
cent. Il a été observé que le taux de glycémie et
les problémes d’alcoolisme ont une incidence
€levée sur ce type de décés. Dans 2,2% des cas,
la cause de la mort n'a pu étre déterminée en
dépit des études post mortem, des coupes
histologiques et des tests toxicologiques et
biochimiques effectués.



