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MUERTE SUBITA. ESTUDIO PROSPECTIVO EN MEDELLIN, 
COLOMBIA, 1982 

César Augusto Giraldo G.,’ Aníbal Mesa Cock,’ 
Silvia García Jaramillo’ y María Victoria Hurtado A.’ 

Se analizan las principales causas de muerte súbita en Co- 
lombia y se señala la necesidad de realizar investigaciones 
sistemáta’cas que además de la necropsia comprendan estu- 
dios htitológicos, toxicológicos y bioquimicos para conocer 
este fenómeno, asi como la urgencia de diseñar medidas pa- 
ra su jwevención. 

Introducción 

La muerte súbita se presenta en recién 
nacidos, niños, adolescentes, jóvenes, 
adultos y ancianos, aun cuando las causas 
difieren según la edad. Este estudio tiene 
por objetivo conocer las principales causas 
y maneras de presentación de la muerte 
súbita en Colombia. 

Materiales y métodos 

Durante 1982 se realizaron necropsias 
completas a todas las personas que habían 
fallecido en forma súbita e inesperada y 
que habían sido trasladadas al anfiteatro 
del Instituto de Medicina Legal de Mede- 
llín, Colombia. En el registro de levanta- 
miento del cadáver se explican las circuns- 
tancias del deceso; en ocasiones alguien 
que acompañaba al fallecido pudo indicar 
la manera de morir, otras veces se encon- 
tró a la persona ya muerta o que había 

’ Instituto de Medicina Legal, Medellín, Colombia 
2 Unnwsidad de Antioquia, Facultad de Medicina, Antioquia. 

fallecido durante el sueño y en el estudio 
inicial en el lugar del hecho no aparecían 
claras las causas del fallecimiento. No se 
tomaron en cuenta los cadáveres de perso- 
nas que habían fallecido sin asistencia 
médica, pero habían presentado manifes- 
taciones de enfermedad durante algunos 
días, ni tampoco los decesos por muerte 
accidental o violenta. En todos los casos, 
menos en tres adultos, la necropsia se 
efectuó durante las primeras doce horas 
del fallecimiento, y por tanto no se en- 
contraron cambios avanzados de autolisis 
que impidieran el estudio histológico o 
bioquímico. En todos los casos se hicieron 
necropsias, estudios microscópicos, glice- 
mia, urea, creatinina, pruebas rápidas de 
orientación para toxicología (pesticidas, 
alcaloides, depresores del sistema nervioso 
central); cuando dichas pruebas fueron 
positivas se hizo estudio de precisión ade- 
más del de alcoholemia. Para el estudio 
de la glicemia se utilizó el método de So- 
mogy-Nelson (1) y para la medición de al- 
cohol el método de Conway. Las pruebas 
que fueron positivas en este último caso se 
dosificaron por el método de Newman 
(2); si no hay putrefacción que fermente 
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los azúcares y los desdoble, las cifras de al- 
cohol en sangre son estables (1, 3, 4). 

Para las pruebas toxicológicas se em- 
pleó sobre todo la cromatografía 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- 
pectrofotometría ultravioleta. Para el es- 
tudio histológico se utilizó la coloración 
de hematoxilina eosina, previa fijación 
del tejido en formol al 10 % ; cuando hubo 
indicación se empleó la coloración de su- 
dán para grasas. 

Resultados 

En 1982 se practicaron en total 2 664 
necropsias, de las cuales 223 correspon- 
dieron a casos de muerte súbita. Según la 
distribución por sexo y edad (cuadro 1) el 
13,9’% (31 casos) de las muertes súbitas se 
produjo en los 10 primeros años de vida; 
4,9 % (ll casos) en la adolescencia (de ll 
a 20 años) y 81,2% (181 casos) en los 
adultos mayores de 21 años. En total 
61,4oj, (137 casos) correspondió al sexo 
masculino y 38,5% (86 casos) al femeni- 
no. En cuanto a la distribución por causa 
de muerte del grupo de adultos (de 21 a 
70 años de edad) no hubo diferencia sig- 
nificativa por días de la semana ni por ho- 
ras del día (cuadro 2), al contrario de lo 
informado en otros estudios (5, 6). 

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

CUADRO l-Dislribucibn de los casos de muer- 
te súbita según sexo y edad. 

Hombres Mujeres Total 

Grupos de % del % del 
edad ND total No total No % 

Niños 15 6,7 16 7.1 31 13,9 
Adolescentes 3 1,3 8 3.5 ll 4.9 
Adultos 119 53,3 62 27.8 181 81,2 

Total 137 61,4 86 38.5 223 100.0 

CUADRO 2-Distribución de 181 casos adultos 
de muerte súbita, según sexo y tipos de padeci. 
mientos. 

Sexo 

Tipos de Masculino Femenino Total 

padecimientos (No) (NO) No % 

Cardiovascu- 

lares 
Sistema 

nervioso 
central 

Pulmonares 
Infecciones 

Drogas 
Tóxicos 

Desnutrición 

Otras causas 

Hallazgo 

insuficiente 

65 30 95 52.5 

23 12 35 19.3 
5 10 15 8,3 
3 2 5 23 
4 1 5 2.8 

ll 3 14 7.7 
2 2 4 2.2 
3 0 3 1.6 

3 2 5 2.8 
Total 119 86 181 100,o 

ocurrieron en la edad pediátrica (tres 
neonatos y 12 lactantes y preescolares); no 
hubo ningún caso entre los 5 y 10 años de 
edad. Los casos del síndrome de muerte 
súbita infantil sin etiología aclarada, co- 
nocido también como muerte en la cuna, 
fueron 16, de los cuales 13 fueron niños 
menores de seis meses y tres tenían entre 
seis meses y un año de edad; nueve casos 
fueron del sexo masculino y siete del fe- 

CUADRO 3-Muerte súbita en niños. 

Causas 
de muerte 

Lactantes y 
Neonatos preescolares 

Niños Niñas Niños Niñas Total 

Hemorragia 

pulmonar 
masiva 

Bronco- 

neumonía 

Laringitis 

Miocarditis 

Vasculitis 

Convulsiones 

Deshidratación 

Accidental 

Total 

1 1 2 

1 1 2 4 

1 1 

2 2 

1 1 

2 2 

1 1 

1 1 2 

1 2 4 8 15 
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menino. En total las muertes súbitas in- 
fantiles fueron 31; hubo cuatro procesos 
bronconeumónicos; dos miocarditis, una 
de ellas asociada a un episodio de paroti- 
ditis; en dos niños 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 deshidratación se debió a negligen- 
cia. Uno de los dos casos accidentales fue 
por electrocución y el otro por obstruc- 
ción laríngea (cuadro 3). 

El grupo de los adolescentes (de ll a 20 
años) se consideró aparte por sus caracte- 
rísticas fisiológicas y psicológicas particula- 
res. Hubo un total de ll fallecimientos con 
predominio del sexo femenino sobre el 
masculino (cuadro 4). 

De los 181 casos de muerte súbita en 
adultos, las cardiopatías fueron la causa de 
muerte más frecuente. Se registraron 95 
casos en total (65 hombres y 30 mujeres), 
lo que correspondió al 52,5 y0 de las muer- 
tes súbitas de los adultos (cuadro 5). Ade- 
más 12 casos presentaron hiperglicemia 
asociada. La segunda causa de muerte sú- 
bita se debió a padecimientos del sistema 

CUADRO 4-Muerte súbita en adolescentes. 

Sexo 

Causas de muerte Masculino Femenino 

Cuerpo extraño en la glotis 1 

Parálisis cerebral 1 

Crisis convulsivas 1 
Glicemia (507 mg/%) 1 
Miocardiopatías (fibroelastosis) 1 

Intoxicación con cocaína 1 
Hemorragia en SNC e hígado 1 
Aneurisma disecante de la aorta 1 
Coronaria intramural 1= 

Tromboembolia pulmonar Ib 

Ruptura por malformación 

angiomatosa y hemorragia 
subaracnoidea la 

Total 3 8 

a Jugaban al fútbol. 

b Sufría de sinusitis. 

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

En el cuadro 7 se presentan los casos de 
muerte súbita en adultos por enfermedades 
de origen pulmonar (15 casos), procesos in- 
fecciosos en estado lar-vario (cinco casos), 
sobredosis de drogas (cinco casos), intoxi- 
cación (14 casos) y desnutrición (cuatro ca- 
sos), así como los decesos que se debieron a 
otras causas (tres casos) y aquellos en los 
que los hallazgos fueron insuficientes (cinco 
casos). 

En las enfermedades pulmonares la cau- 
sa de muerte más frecuente fue el trombo- 
embolismo pulmonar (cinco hombres y 10 
mujeres). Las enfermedades infecciosas 
por su estado lar-vario no habían dado en 
vida del enfermo signos clínicos manifies- 
tos. El estudio microscópico de los tejidos y 
el extendido de sangre del paciente que 
falleció por malaria demostraron una in- 
tensa parasitemia por Plasmodium falci- 
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 logró demostrar cuáles eran las dro- 
gas que consumía el paciente. Es impor- 
tante recordar aquí que una adolescente 
había fallecido por sobredosis de cocaína y 
otro hombre de 50 años, conocido como 
farmacodependiente, tenía una suboclu- 
sión coronaria pero también cocaína posi- 
tiva en orina; posiblemente la ingestión de 
cocaína indujo trastornos del ritmo cardía- 
co. En más de la mitad de los casos de into- 
xicación que en el momento del deceso 
aparecían como muertes súbitas e inespe- 
radas, de origen natural, se encontró que 
el tóxico más frecuente era el alcohol, se- 
guido de los fosforados orgánicos. En tres 
pacientes alcohólicos la glicemia fue me- 
nos de 30 mg/% y sus cifras de alcohole- 
mia eran de III y IV grado. Dos pacientes 
alcohólicos tenían cirrosis y uno con 
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CUADRO 5-Muerte súbita en adultos por enfermedades cardiovasculares, según sexo y edad. 

21.30 años 31-40 años 41-50 Sos 51-60 años 61.50 afios 71 años Total 

Tipos de padecimientos H” M” H 51 H M H M H M H M H M 

Enfermedades coronanas 

Estenosis 2 2 4 7 6 10 2 8 3 33 11 

Obstrucción 2 2 1 1 1 1 3 1 7 3 

Infarto subendocárdico 2 2 2 1 2 1 1 5 6 

Infarto mural 1 1 1 1 3 1 

Aneurisma (ventrículo) 1 2 3 

Enfermedades valvulares 
Aórtica 1 1 1 3 6 

Mitral 1 1 1 1 2 

Aneurismas de la aorta 

Disecante 1 

Arteroesclerosis abdominal 1 1 1 1 2 2 

Miocardiopatías 

Fibroblastosis 2’ 2 

Hipertrófica 1 ld 1 1 

Miocarditis 

Intersticial 1 1’. 1 1 

Consumía propoxifeno 1’ 1 

Total 2 1 8 3 9 6 12 10 15 5 19 5 65 30 

= H: hombres. 
b M. mujeres. 

’ Un caso de glicemia 390 mg X. 

d Glicemia 514 mg/ %. 

’ Glicemia 198 mg: % 

f Clicemia 208 mg/ % 

hígado 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 ingerían 
bebidas embriagantes y en todos los pa- 
cientes con historia de alcoholismo se ob- 
servaron diferentes Lgrados de enfermedad 
hepática alcohólica, dos de ellos con tuber- 
culosis pulmonar concomitante. En los pa- 
cientes que fallecieron por acción de los 
fosforados y del cianuro es probable que la 
etiología fuera suicida, pero la causa tóxi- 
ca solo pudo demostrarse posmortem. Los 
cuatro pacientes en los cuales la muerte se 
atribuyó a desnutrición eran mendigos que 
aparecieron muertos: todos presentaron 
cifras bajas de glicemia, en tres de los casos 
se encontró hígado graso y en el otro úlce- 
ras a<gudas en el estómago. 

Los tres casos de muerte súbita por otras 
causas fueron hombres entre los 50 y 68 
años de edad; dos de ellos eran alcohólicos 
de los cuales uno falleció electrocutado por 
un corto circuito en una parrilla eléctrica y 
el otro a causa de una pancreatitis he- 
morrágica: el tercero de los casos se recu- 
peraba de un trauma encefalocraneano 
que había sufrido en un accidente de trán- 
sito y amaneció muerto. La autopsia reveló 
fragmentación de fibras del miocardio y 
hemorragias intersticiales, así como car- 
diomiopatía 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 años, de los cuales 
uno tuvo una diarrea explosiva y los otros 
dos presentaron alcoholemia, y dos muje- 
res, una embarazada de 24 anos con edema 
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CUADRO g-Muerte súbita en adultos por padecimientos del sistema nervioso central, según sexo y 
edad. 

Tipos de padecimientos 

Aneurismas 

Hemorragia parenqui- 

matosa 

Convulsiones 

Malformaciones vasculares 

Trauma encefalocraneano 

inadvertido 

Otros padecimientos 

Total 

21-30 años 31-40 años 41-50 años 51-60 años 61-70 años 71 años Total 

Ha Mb H M H M H M H M H M H M 

3 14 31 1 2 1 8 8 

1 1 1 1 3 1 

4 1 1 1 5 2 

1c Id 1 1 

le 1’ 15 3 

2h 1’ 3 

10 1 44 41 12 24 2 23 12 

’ H: hombres. 

b M: mujeres. 

’ Tomaba baño en una piscina al morir. 

d Muerte súbita inesperada. 

’ Hemorragia subdural. Amaneció muerto. 
f Hemorragia extradural, alcohólico crónico. Amaneció muerto. 

g Hemorragia extradural, hiperglicemia. Amaneció muerto. 

h Tumor de origen glial en un caso que falleció por atragantamiento con carne, y ependimitis grave y cefalea en otro. 

’ Trombosis en seno longitudinal, trauma encefalocraneano 10 días antes de morir, empiema subdural. 

pulmonar y la otra de 69 años que presentó 
hígado graso y glicemia (261 mg/%). 

Discusión 

Muerte súbita en niños 

Se ha informado que en el período neo- 
natal que abarca los primeros 30 días de 
vida la muerte súbita puede ocurrir por 
hemorragia pulmonar masiva (7), como 
sucedió 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 súbita fue por bronconeumonía, lo 
que no es raro encontrar entre las causas 
de muerte neonatal en Colombia (7). 

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

taron comunicaciones interauriculares 
que debieron favorecer la bronconeumo- 
nía. En el caso de la niña con laringitis 
había un edema pronunciado de la glotis 
y la enferma estuvo bien hasta horas antes 
de fallecer. Los dos niños con miocarditis 
sufrían probablemente de afecciones víri- 
cas, uno de ellos había tenido parotiditis 
la semana anterior y parecía recuperarse, 
pero amaneció muerto. La necropsia de- 
mostró infiltrado mononuclear linfocita- 
rio en glándulas salivales, páncreas y mio- 
cardio. La morfología microscópica en 
ambos casos y su aparente curso sin gran 
sintomatología permiten atribuir su etio- 
logía a virus (10, ll) y excluir otras for- 
mas específicas de miocarditis en esta 
edad (12, 13). En los niños que fallecieron 
por estados convulsivos no había historia 
previa de convulsiones. La necropsia solo 
demostró una hipoxia grave. En la niña 
con vasculitis, aparte de la pronunciada 
inflamación sistémica de los pequeños va- 
sos, no se encontraron otros hallazgos; es 
posible que se tratase de un fenómeno 
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CUADRO 7-Muerte súbita en adultos por enfermedades pulmonares, infecciosas, sobredosis de 
drogas, intoxicaciones y desnutrición, según sexo y edad. 

21-30 años 31-40 años 41-50 años 51-60 años 61-70 años 71 años Total 

Tipos de padecimientos Ha Mb H M H M H M H M H M H M 

Enfemedades @&xnzares 

Tromboembolia 

Enfisema 

Asma 

Bronconeumonía 

Enfermedades infecciosas 

Tuberculosis pulmonar 

Sepsis 
Malaria 

So bredosis de drogas 

Anfetaminas 

Polifarmacodependencia 

Metacualona 
Cocaína 

No identificadas 

Intoxicaciones 

Alcohol 
Fosforado orgánico 

Cianuro 
Otras 

Desnutrición 

Hígado graso 
Caquexia 

1 1 1 1 1 2 1 3 

1 2 1 1 

1 1 1 

1 1 

1 1 

1 

1 

1 1 1 
1 

1 1 

1C 1 

1 1 

Id 1 

1C 

1 1 2 3 6 
2 1 1 3 

1 1 

1 1 

le 1’ 19 2 
lh 

4 
3 
1 

2 

1 

1 

1 

1 

2 

1 
1 

’ H: hombres. 

b M: mujeres. 
’ Hipoxia grave. 
d Alcohólico. 

e Glicemia 26 mg/ ‘%. 

f Glicemia 32 mg/ % 

g Glicemia 36 mg/%. 

h Glicemia 56 mg/%. 

alérgico del tipo de la reacción de Shar- como se ha informado en otros estudios 
man Sanareli. El caso de muerte por des- (16), y que pudiera ser una variante infan- 
hidratación correspondió a una niña que til de lo que se ha llamado síndrome del 
dejaban sola durante el día en un cuarto “café coronario” (17). No se encontró nin- 
de inquilinato. En la necropsia, además gún otro caso de asfixia en niños, a dife- 
de caquexia grave, era evidente la persis- rencia de lo que han observado otros auto- 
tencia del signo del pliegue y otros signos res (18). El otro caso de muerte accidental 
de deshidratación. No cabe duda que el fue una niña de tres años que jugaba des- 
caso de esta niña puede considerarse co- calza y con los pies húmedos cerca de un 
mo un acto de negligencia y de maltrato refrigerador y que se electrocutó al tocarlo 
infantil (14, 15). Las muertes por causas a causa de un cortocircuito en el aparato. 
accidentales se debieron en un caso a obs- En la necropsia se vieron las huellas de la 
trucción por cuerpo extraño en la laringe, acción de la corriente eléctrica (19, 20). 
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El síndrome de muerte súbita infantil 
sin etiología aclarada es uno de los acon- 
tecimientos más dolorosos que deja gran 
sentimiento de culpa en los padres y ha si- 
do objeto de extensas investigaciones. Al- 
gunos estudios epidemiológicos que se 
han realizado a este respecto no han lo- 
grado aportar mayores conocimientos 
(20, 21); la disección del sistema de con- 
ducción cardíaca tampoco ha demostrado 
que allí resida la causa de muerte (22). En 
cierto momento se consideró 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 acción de sustancias tóxicas sin lle- 
gar a pruebas determinantes (25). Sin em- 
bargo, algunos estudios han empezado a 
descorrer el velo de uno de los más intri- 
gantes misterios de la medicina pediátri- 
ca. En 1975 se llevó a cabo una revisión 
completa del síndrome de muerte súbita 
infantil en la que se señalaban los princi- 
pales aspectos patológicos (27). En una se- 
rie de estudios que se empezaron a publi- 
car a partir de 1976 se ha demostrado que 
la hipoxia crónica es un factor de gran 
importancia en estas muertes. Los niños 
que habían fallecido de muerte súbita 
presentaban mayor masa muscular en ar- 
terias pulmonares, gliosis en el tallo ence- 
fálico, retención de grasa fetal adrenal y 
persistencia de eritropoyesis en el hígado 
(29, 30), lo cual no se pudo correlacionar 
con muertes por otras causas y se concluyó 
que todo ello era prueba de hipoventila- 
ción pulmonar crónica e hipoxemia (31, 
32). En una revisión reciente de este tema 
en la que se exponen los aspectos relevan- 
tes se subraya que desde el punto de vista 
posmortem el patólogo llega al diagnósti- 
co por exclusión (33). 

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

hubiera fallecido de muerte súbita, llanto 
irregular, apneas irregulares, obstrucción 
crónica de las vías respiratorias altas (34, 
35), así como a proponer medidas que 
puedan prevenir estos episodios dolorosos 
(36), incluso con diseño de monitores que 
avisen cuando el niño presenta episodios 
de apnea. 

Muerte súbita en adolescentes 

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

El deceso por un cuerpo extraño en la 
glotis fue debido a atragantamiento por 
una ficha de “parchís”. 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 había presentado previamente. Dos de- 
cesos fueron por hemorragias, uno de un 
paciente de 20 años que jugaba fútbol, 
perdió el conocimiento y falleció rápida- 
mente. La necropsia demostró sangrado 
por una malformación 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 
había sufrido una parálisis cerebral reveló 
un pronunciado retraso pondoestatural y 
marcada atrofia cerebral, pero no se pudo 
determinar con precisión la causa última 
del deceso. El caso de la paciente con glice- 
mia de 507 mg/ Y0 puede catalogarse como 
una diabetes juvenil. Al interrogar más 
tarde a la familia, esta manifestó que a la 
paciente nunca se le había hecho ese diag- 
nóstico en vida, pero que la muchacha se 
quejaba continuamente de mareos. La pa- 
ciente que tuvo ruptura del aneurisma di- 
secante de la aorta tenía una necrosis quís- 
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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 
disección en este caso se presentó a una 
edad muy temprana y causó sangrado al 
pericardio. Las miocardiopatías pueden 
presentarse desde la infancia (40) y la 
fibroelastosis es la forma más frecuente en 
pacientes de menor edad (41); la muerte 
súbita es en algunas ocasiones su ímica 
manera de manifestarse (42, 43). La causa 
de muerte del otro paciente joven que 
también falleció cuando jugaba al fútbol 
pudo determinarse gracias a un estudio 
(44) en donde se describía por primera vez 
la asociación de trayectos de la arteria co- 
ronaria anterior descendente dentro del es- 
pesor del músculo ventricular, que con 
ejercicios extremos puede causar la muerte 
(45). La muerte súbita en personas jóvenes 
que se dedican a ejercicios atléticos no es 
rara: su causa es casi siempre cardiovascu- 
lar y con frecuencia del tipo de las miocar- 
diopatías hipertróficas (46, 47). 

El tromboembolismo pulmonar es tam- 
bién responsable de muertes súbitas, 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 examinó en este estudio el paciente solo 
padecía de sinusitis. 

La sobredosis de drogas es también cau- 
sa frecuente de muerte súbita (48-51). El 
consumo de cocaína, que en Colombia era 
escaso hace algunos años, hoy parece ha- 
ber aumentado; en efecto, para 1979 el la- 
boratorio de toxicología del Instituto de 
Medicina Legal efectuaba un promedio de 
cinco análisis por semana de cocaína base 
(“bezuca”) que se había incautado de per- 
sonas que la consumían, y para 1982 el 
promedio diario de análisis de presuntos 
decomisos de uso personal era de diez. En 
Estados Unidos de América se ha calcula- 
do que más de 10 millones de personas ma- 
yores de ll años de edad han usado cocaí- 

na (52). El caso analizado en este estudio 
correspondió a una adolescente de 18 años 
que había salido a pasear con unos amigos 
y horas después fue abandonada por ellos 
en la puerta de una clínica. La necropsia 
reveló una hipoxia pronunciada y las 
pruebas de laboratorio demostraron la 
presencia de cocaína en la orina. 

Muerte súbita en adultos 

Enfermedad corona& Las enfermeda- 
des cardiovasculares, como era de esperar- 
se, fueron la causa más frecuente de muer- 
te súbita (50, 53), con predominio de la 
enfermedad coronaria que en ocasiones se 
presenta por primera vez como el conocido 
ataque cardíaco que lleva a la muerte súbi- 
ta (54). En estos casos por lo general se 
estrecha más de uno de los vasos principa- 
les y se reduce su luz en más del SO%, lo 
que ocasiona suboclusión u oclusión. La 
forma en que se produce la muerte ha sido 
extensamente estudiada y se han llegado a 
proponer síndromes que pueden identifi- 
carse en la necropsia, tales como el paro 
cardíaco súbito y el paro cardíaco 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- 
ción completa de las arterias se observó so- 
lo en siete casos; ocho personas presenta- 
ron un infarto en evolución, en apariencia 
no muy sintomático, 0 silencioso y tres pa- 
cientes fallecieron por ruptura de aneuris- 
ma ventricular después del infarto. 

En lo que se refiere a los adultos jóvenes 
(21-40 años) que fallecieron por enferme- 
dad coronaria, un caso de 26 años de 
edad padecía una enfermedad estenosan- 
te de las pequeñas arterias intramiocárdi- 
cas, con proliferación de la íntima pero 
sin signos de inflamación en la pared; solo 
presentaron alteraciones las arterias coro- 
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narias, pues arterias de otros órganos no rótica, aunque esta cuestión ha sido debati- 
las tenían. No se observó enfermedad val- da (60) y aun en la actualidad hay autores 
vular ni se encontró otro hallazgo por lo que cuestionan que el ejercicio físico intenso 
que la lesión coronaria tal vez pudiera desempeñe un papel protector definitivo en 
atribuirse a una enfermedad reumática 
(55). Otros dos casos eran deportistas asi- 
duos, uno futbolista y el otro ciclista. El 
primero falleció practicando el deporte y 
en la necropsia se observó una coronaria 
izquierda intramural con los cambios ya 
anotados (44); del ciclista aficionado se 
obtuvieron cifras altas de glicemia (406 
mg/ %) y se encontró que padecía esteno- 
sis multifocal grave, además de que debía 
sufrir de diabetes mellitus. En estudios de 
muerte súbita en pacientes jóvenes se ha 
informado que la enfermedad coronaria 
arteroesclerótica era una de las causas de 
muerte más frecuentes (56). A partir de 
los 41 años de edad esta enfermedad es 
causa cada vez más corriente del deceso 
súbito. Es importante destacar que el 
hallazgo de trombos oclusivos recientes no 
es lo más usual (57). Se ha aceptado de 
manera general que el infarto mural se 
asocia a trombosis, a diferencia del infar- 
to subendocárdico que no presenta esta 
asociación (53) y también que el infarto 
subendocárdico es causa más frecuente de 
muerte súbita que el infarto transmural. 
Uno de los pacientes de este estudio con 
infarto subendocárdico en evolución 
falleció al ser atacado por otra persona sin 
recibir lesiones externas; tal vez el estrés 
precipitó el deceso. 

La ruptura del corazón y la formación 
de aneurismas del ventrículo izquierdo so- 
brevienen por infartos transmurales; la 
ruptura en la fase aguda lleva a una apo- 
plejía del corazón con hemopericardio 
masivo que se produce en los primeros 
días del infarto (58) .La formación del 
aneurisma se presenta semanas después 
del infarto ysu ruptura ocasiona también 
el hemopericardio fatal (59). La actividad 
física se ha considerado siempre como un 
factor asociado a menor riesgo de infarto 
del miocardio por enfermedad arteroescle- 

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 ventrículo izquierdo con 
espesor de más de 1,5 cm, que con frecuen- 
cia resulta de la hipertensión arterial, se en- 
contró en siete casos, por lo que es posible 
que esas personas fueran hipertensas. La 
hipertensión es otro factor asociado a enfer- 
medad coronaria (62, 63). 

La necropsia de dos pacientes reveló 
cifras de III grado de embriaguez en el mo- 
mento de la muerte y en otros dos con ante- 
cedentes de ingerir bebidas alcohólicas se 
observó enfermedad hepática alcohólica, 
caracterizada por hígado con extenso cam- 
bio graso. La ingestión de alcohol y el 
hígado graso por esta causa es otro factor 
que se ha asociado a muerte súbita (56). 

La causa de muerte en las mujeres 
adultas fue también más frecuente por 
enfermedad estenótica que obstructiva, 
así como por infarto subendocárdico que 
transmural. En dos mujeres jóvenes (31- 
40 años) hubo infarto subendocárdico y 
tres decesos de pacientes mayores de 60 
años se debieron a infartos antiguos aso- 
ciados; no se presentó ningún aneurisma 
ni ruptura del corazón. En cuatro casos se 
encontró hiperglicemia, lo que tal vez pu- 
diera indicar diabetes mellitus y en otras 
dos pacientes se observó hipertrofia del 
ventrículo 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 
diagnóstico se basa solo en la historia 
clínica (64). La gran cantidad de víctimas 
de esta enfermedad llevó a promover desde 
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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 ventrículo parece ser la causa 
más frecuente del paro cardíaco (67-70). 
Las unidades de cuidado intensivo se pro- 
ponen en la actualidad no solamente para 
los centros de urgencia sino también como 
unidades móviles, que ya tienen amplio 
uso en los países desarrollados en los cuales 
se han reducido de manera significativa las 
muertes por ataque cardíaco (71- 73). Estas 
unidades han de favorecer en especial a las 
personas con riesgo de muerte súbita por 
infartos anteriores del septum, frecuentes 
extrasístoles ventriculares y extensa enfer- 
medad coronaria, o a quienes han sido re- 
sucitados de un paro cardíaco (73). Se ha 
llegado a proponer una prueba electrofi- 
siológica para descubrir al paciente pro- 
penso a taquicardia ventricular y muerte 
súbita, que consiste en introducir un 
estímulo prematuro en el ventrículo du- 
rante la iniciación 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- 
ción quirúrgica mejora la angina de pecho 
causada por enfermedad coronaria (76), 
pero no hay plena aceptación de que pro- 
longue la vida (77, 78). Además de las gra- 
ves consecuencias que tiene para la salud, 
la muerte súbita de origen cardíaco implica 
también cuestiones medicolegales en hechos 
que pueden ser accidentales (79, 80). 

Enfermedad valvular. En los decesos 
que se estudiaron en la presente investiga- 
ción únicamente las lesiones de las válvulas 
cardíacas izquierdas fueron responsables 
de la muerte súbita en nueve casos y nunca 
se encontraron lesiones en las válvulas de- 
rechas. Las alteraciones de la válvula aór- 
tica fueron la causa de seis decesos y las de 
la mitral de tres. En los cuatro pacientes 

menores de 50 años la etiología fue sin du- 
da por secuelas de fiebre reumática. En los 
pacientes de más de 60 años de edad no es 
posible establecer esa etiología (8.7). En los 
casos de daño reumático se observó fibrosis 
de las cúspides y acortamiento de cuerdas 
tendinosas como es usual. En los ancianos 
se observaron calcificaciones que compro- 
metían 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 etiología clara pero parece 
que intervienen en su formación varios fac- 
tores, tales como degeneración valvular 
(SI) y quizá la arteroesclerosis (82) o endo- 
carditis curadas. Uno de los pacientes estu- 
diados era alcohólico con enfermedad he- 
pática caracterizada por cambio graso y 
esclerosis hialina, el cual padecía además 
tuberculosis pulmonar. 

Aneu71Sma.s aórticos. En cinco pacientes 
el deceso súbito obedeció a ruptura de 
aneurismas aórticos, uno por aorta dise- 
cante y los restantes por arteroesclerosis 
abdominales; en ningún caso se observó 
etiología sifilítica. En un estudio de 
aneurismas aórticos en Colombia se ha in- 
formado de 81 pacientes con esta lesión, 
con predominio de los procesos arteroes- 
cleróticos seguido de los sifilíticos y en me- 
nor proporción de lesiones en el tejido elás- 
tico (39). Es significativo que en la presen- 
te investigación no se encontrara ningún 
aneurisma sifilítico, lo que parece indicar 
una disminución de las repercusiones 
tardías de la sífilis en el país. 

Miocardiofiatz’as. Las enfermedades pri- 
marias del músculo cardíaco, de acuerdo 
con la clasificación de Robbins (41), 
fueron la causa de cuatro muertes súbitas, 
dos de ellas de tipo hipertrófico y las otras 
dos por fibroelastosis. Llama la atención 
que en dos pacientes las cifras de glicemia 
fueran muy altas, lo que indica diabetes 
asociada. 

Miocarditis. El diagnóstico de miocardi- 
tis en tres casos de muerte súbita 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- 
gía de los tres casos permite considerar una 
causa vírica (9, 10). En ninguno de los pa- 
cientes se pudo establecer antecedentes de 
ingestión de drogas o fármacos como po- 
sible causa de miocarditis por hipersensibi- 
lidad. Esta dolencia se ha relacionado con 
frecuencia con la ingestión de alfametil do- 
pa, indometacina, espirolactona o hidro- 
clorotiacida, carbazepina, fenilbutazona, 
ampicilina, sulfadiazina, difenil hidantoí- 
na, acetazolamida, penicilina, clorpropa- 
mida, asociación de sulfazoxil penicilina 
tetraciclina, cloromicetín y amitriptilina 
(83). Una paciente que falleció cuando 
viajaba en un autobús de línea urbana 
tenía 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 heroína, 
pero sin duda produce más muertes súbitas 
que la cocaína (51, 83). El propoxifeno 
tiene varias formas de presentación y es de 
venta libre en las farmacias de Colombia a 
pesar de que existe una ley que obliga a su 
control (84). Presenta además el problema 
de que para el diagnóstico toxicológico se 
requiere espectrofotometría infrarroja (83), 
método del que no se disponía. 

Causas frecuentes de muerte súbita 

Padecimientos del sitema nervioso central 

mia (entre 150 y 200 mg/%), pero esta ele- 

Ruptura de aneurtimas. La causa más 
frecuente de muerte súbita fue ruptura de 
aneurismas intracraneanos. De un total de 
16 casos, 15 fueron saculares (congénitos) y 
uno fusiforme (arteroesclerótico) que se 
presentó en una mujer de 56 años con ci- 
fras altas de glicemia (456 mg/%). En tres 
pacientes se observó moderada hiperglice- 

vación pudo deberse a accidente hemorrá- 
gico central (1). En dos casos se encontra- 

~~~- 

ron aneurismas múltiples (dos en cada ca- 
so) y en dos pacientes se observó alcohole- 

L 

mia alta. La ruptura se presentó en dos 

1~ 

ocasiones en pacientes masculinos que co- 
pulaban y en otra durante un estado de ira 
intensa. Hubo además dos casos asociados 
a riñón poliquístico, hallazgo descrito en 
otros estudios (85). En todos los casos la 
ruptura ocasionó extensa hemorragia sub- 
aracnoides e inundación ventricular, lo 
que por la súbita hipertensión endocrane- 
ana se ha considerado como el mecanismo 
responsable de la muerte (86). Un paciente 
presentó hemorragia subdural como con- 
secuencia del sangrado. La localización de 
los aneurismas fue más frecuente en el si- 
fón carotídeo y comunicante anterior en 
ambos sexos, lo que concuerda con otros 
estudios realizados en Colombia (86). De 
igual manera son más escasos los aneuris- 
mas fusiformes (arteroescleróticos) que los 
saculares (congénitos). En pacientes que 
fallecieron súbitamente 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 años de edad y en el caso de la mujer 
(véase el cuadro 6) se observó además hi- 
pertrofia del ventrículo izquierdo, lo que 
hace pensar que eran hipertensos crónicos. 
La hipertensión arterial es la causa más 
frecuente de este tipo de hemorragias, se- 
guida de la arteroesclerosis (87). 

Convulsiones. Fueron una causa fre- 
cuente de muerte súbita en todos los gru- 
pos de edad. Los estudios adicionales que 
se realizaron además de la necropsia no 
1ogTaron establecer bases morfológicas, 
bioquímicas o toxicológicas que explicaran 
la causa del deceso. Se ha informado que 
del 3 al 31% de los fallecimientos de pa- 
cientes epilépticos se producen por muerte 
súbita y otros estudios estiman que uno de 
cada 500 000 enilénticos fallecen súbita- 
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mente sin que se descubran bases morfoló- 
gicas que expliquen el deceso. En una revi- 
sión realizada sobre este tema se ha señala- 
do concomitancia entre las descargas 
asincrónicas de la corteza cerebral y las 
arritmias cardíacas y se hace notar que los 
anticonvulsivos yugulan arritmias y convul- 
siones (88). Los mismos autores han postu- 
lado que la vía nerviosa común, corteza ce- 
rebral, región Iímbica e hipotálamo y la 
parte simpática del sistema autónomo 
pueden explicar esta concurrencia del fenó- 
meno que desemboca en la muerte súbita. 
En el presente estudio se encontró que las 
convulsiones en dos de los pacientes se 
debían a cicatrices cerebromeníngeas de 
traumas antiguos. 

Malformaciones vasculares. Los dos casos 
de alteraciones vasculares tenían prolifera- 
ción de pequeños vasos, simulando angio- 
mas. En la paciente joven la proliferación 
vascular se localizaba en mesencéfalo y el 
otro paciente presentó extensa hemorragia 
intraventricular por ruptura de una lesión 
semejante. 

Trauma encefalocraneano inadvertido. 
En tres pacientes que amanecieron muer- 
tos la necropsia reveló trauma encefalocra- 
neano que había pasado inadvertido. En 
dos casos se observó hemorragia extradural 
y el estado del coágulo parecía indicar que 
fueron del tipo subagudo y no del clásico 
extradural agudo, lo que no es raro en- 
contrar en Colombia (89). El otro paciente 
tuvo un hematoma subdural agudo tam- 
bién con período lúcido previo a la muer- 
te, pues la familia indicó que el paciente se 
había acostado bien la noche anterior. La 
hemorragia subdural es de mal pronóstico 
en los casos agudos a diferencia de los cróni- 
cos que tienen mejor pronóstico cuando se 
diagnostican y tratan oportunamente (90). 

Otros padecimientos del sistema nervio- 
so central. El paciente de 21 años con tu- 
mor de origen glial que había dado lugar a 
una hipertensión endocraneana era de ori- 
gen rural y la familia achacó los síntomas a 
maleficios. En este caso la muerte súbita 

casi puede considerarse como una causa 
cultural. El deceso se debió a una obstruc- 
ción laríngea con un pedazo de carne. Este 
tipo de obstrucción ha recibido el nombre 
de “café coronario” y consiste en la oclu- 
sión de la laringe por comida sólida, lo que 
suele ocurrir en restaurantes 0 cafés en 
personas que comen rápidamente, están 
embriagadas o tienen problemas neuroló- 
gicos. La súbita obstrucción de la laringe 
produce disnea, afonía y muerte rápida 
con las características de un proceso coro- 
nario. Existen mecanismos específicos de 
resucitación que han salvado millares de 
vidas. El paciente joven con ependimitis 
había tenido varias consultas por cefalea, 
cuya causa no pudo aclararse. La etiología 
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 día del deceso se 
había sentido ahebrado antes de perder el 
conocimiento. La necropsia demostró la 
iniciación de un empiema subdural y una 
extensa trombosis del seno longitudinal su- 
perior en sus dos tercios posteriores. Las 
enfermedades trombóticas, con excepción 
de la oclusión del seno longitudinal supe- 
rior en su parte posterior, no suelen produ- 
cir la muerte súbita. 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 niños en los cuales se aso- 
cia a procesos sistémicos (91). 

Enfermedades pulmonares 

Una diferencia grande entre las muertes 
súbitas que se estudian en un anfiteatro 
medicolega y aquellas que se investigan en 
un anfiteatro hospitalario estriba en las 
causas cardíacas y pulmonares de los dece- 
sos. A los anfiteatros medicolegales llegan 
cadáveres de personas que estando aparen- 
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temente sanas fallecen súbitamente y en 
ellos predominan las muertes de origen 
cardiovascular. En los anfiteatros hospita- 
larios se observan sobre todo muertes súbi- 
tas por tromboembolismo, pues el hecho 
de que los pacientes estén hospitalizados 
por diferentes dolencias hace más frecuen- 
te este fenómeno. En cuatro pacientes hos- 
pitalizados que fallecieron súbitamente la 
causa de muerte fue un grave enfisema pa- 
nacinar crónico; es probable que la acido- 
sis y otros cambios en el equilibrio 
electrolítico causaran la muerte súbita. 
Una paciente asmática que usaba inhala- 
dores con sustancias estimulantes de recep- 
tores beta falleció de repente: las muertes 
de esta naturaleza se han atribuido a mayor 
irritabilidad del miocardio por los estimu- 
lantes adrenérgicos (92). En dos pacientes 
jóvenes del sexo femenino hubo procesos 
bronconeumónicos fulminantes y un pa- 
ciente enfisematoso de 53 años de edad 
sufría además tuberculosis pulmonar. 

Enfermedades irzfecciosas 

En dos pacientes jóvenes el proceso tu- 
berculoso de los pulmones erosionó la pared 
de los vasos y hubo inundación de sangre 
del árbol respiratorio; otros dos pacientes 
presentaron señales de infección en pul- 
món, riñón e hígado y es probable que el 
choque séptico los llevara a la muerte rápi- 
da. Ninguno de los pacientes había sido es- 
plenectomizado, lo que puede favorecer la 
muerte súbita en procesos pulmonares in- 
fecciosos (93, 94). 

So bredosis de drogas 

La necropsia de cinco pacientes con 
causa de muerte inexplicada reveló que el 
deceso se debía 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 súbita (50, 83, SS). El pa- 
ciente de 59 años era un conocido vicioso 
celador de autobuses al que se encontró 
muerto dentro de un vehículo. La necrop- 
sia reveló intoxicación por cocaína y el es- 
tudio de orina demostró el alcaloide. Tam- 
bién se encontró cocaína en la orina de un 
paciente que falleció por enfermedad co- 
ronaria lo que hace suponer que la droga 
contribuyó a la asistolia. El paciente que 
consumía metacualona tenía comprimidos 
de esta sustancia en el bolsillo y por ello se 
investigó la muerte por esta causa. En 
otros estudios se ha descrito la muerte por 
consumo de metacualona (96). 

Intoxicaciones 

En 14 pacientes que fallecieron súbita- 
mente se descubrió que la causa de la 
muerte había sido por intoxicación. El al- 
cohol, bien como intoxicación aguda o co- 
mo acentuación de enfermedad alcohóli- 
ca, fue la causa de la mitad de estos dece- 
sos. De los siete pacientes que fallecieron a 
consecuencia del alcoholismo, cinco tenían 
cifras altas (III y IV grado), en tres la glice- 
mia estaba por debajo de 30 mg/% y todos 
ellos presentaron enfermedad hepática en 
diferente grado. Dos de ellos tenían cirro- 
sis, en otros dos se encontró asociación de 
tuberculosis pulmonar y un paciente falle- 
ció por embolismo graso sistémico, de- 
mostrado por la coloración de Sudán. Se 
ha informado que la muerte súbita no es 
rara en pacientes alcohólicos (36). En la 
intoxicación aguda desempeña un papel 
importante la acidosis hipomagnesiemia 
(97) y una gran variedad de causas pueden 
explicar la muerte súbita, tales como la hi- 
poglicemia, la aspiración de vómito, la 
miocardiopatía secundaria, las infecciones 
pulmonares fulminantes y la depresión 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 súbita en 
pacientes alcohólicos (100). En los casos de 
muerte por intoxicación es pertinente 
mencionar que el patólogo suele encontrar 
venenos que producen daño enzimático sin 
causar mayor alteración morfológica (101) 
y la muerte súbita puede parecer una 
muerte natural. En el caso de intoxicación 
por fosforados orgánicos es útil, además de 
investigar los signos de hipoxia, medir el 
diámetro de las pupilas, ya que en esta in- 
toxicación aguda suelen conservarse con- 
traídas. Los casos de intoxicación por cia- 
nuro presentan peculiares livideces, color 
cereza en vísceras y sangre a causa de la 
cianhemoglobina y un pH gástrico básico 
característico. 

Desnutrición 

Los cuatro casos de muerte súbita por 
desnutrición eran mendigos. Todos presen- 
taron hipoglicemia, lo que tal vez fuera res- 
ponsable o por lo menos contribuyera a la 
muerte, además de otros cambios metabóli- 
cos. No pudo averiguarse desde cuándo hu- 
bo ayuno agudo agregado a la hambruna 
crónica que padecían estos pacientes. 

0tra.s causas 

De los tres casos que se estudiaron uno 
era un alcohólico que murió electrocuta- 
do, otro fue un hombre de 50 años de edad 
con una pancreatitis aguda hemorrágica y 
antecedentes alcohólicos, asociación que es 
frecuente (98). El más interesante fue el 
caso del tercer paciente quien se recupera- 
ba de un trauma encefalocraneano en el 
hospital, donde sufrió una impresión in- 
tensa al ser atacado y al día siguiente ama- 
neció 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 súbita y 
cada vez se precisa más el conocimiento en 
cuanto a sus causas (103, 104). Se ha de- 

mostrado que las tensiones mentales pue- 
den producir arritmias y muerte súbita 
(10.5, 106). En estudios posmortem de indi- 
viduos que recibieron una fuerte impresión 
al ser atacados y no presentaban mayor le- 
sión física, se encontró degeneración 
miofibrilar en ventrículo izquierdo de pre- 
dominio subendocárdico, material basófílo 
depositado en puntos y “bandas de con- 
tracción” similares a los signos que se ob- 
servan cuando hay descargas de catecola- 
minas, lo que se ha llamado cardiopatía 
por estrés (107). 

Hallazgos insuficientes 

En cinco casos no pudo explicarse de 
manera satisfactoria la muerte súbita con 
el estudio del levantamiento del cadáver, 
necropsia, estudio histológico, toxicológico 
y bioquímico. Pudiera ser que el paciente 
con la diarrea explosiva que lo mató en po- 
cas horas sufriera intoxicación por botulis- 
mo, causa de muchas muertes súbitas so- 
bre todo en niños (108). En los dos pacien- 
tes con historia de alcoholismo pudo haber 
potencialización con alguna droga depre- 
sora que no se logró detectar. La paciente 
anciana diabética con hígado graso tal vez 
falleciera por esta causa o por desequili- 
brio metabólico. En el caso de la mujer jo- 
ven con embarazo de primer trimestre 
tampoco se logró encontrar explicación al 
edema pulmonar respcnsable en última 
instancia de la muerte. 

Observaciones finales 

El estudio posmortem de la muerte súbi- 
ta requiere que al realizar la necropsia se 
conozcan las circunstancias del fallecimien- 
to para poder enfocar los exámenes adicio- 
nales de la exploración del cadáver. En al- 
gunas circunstancias como en los casos de 
mujeres jóvenes que han usado anticoncep- 
tivos orales, lo que se ha asociado a mayor 
frecuencia de oclusión vascular (109), o en 
los casos de pacientes que utilizaban fárma- 
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cos (110, ll 1) o presentaban traumas anti- 
guos (112) puede que no exista una explica- 
ción 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 sistemático y 
cuidadoso de estas muertes permitirá el co- 
nocimiento de este fenómeno y el diseño de 
medidas que sirvan para su prevención. 

Resumen 

El estudio prospectivo de las muertes sú- 
bitas e inesperadas realizado en el Instituto 
de Medicina Legal de Medellín, Colombia, 

durante 1982 demostró que 13,9oj, de di- 
chas muertes se produjo en niños; 4,9% en 
adolescentes y Sl,l% en adultos. En total 
61,4/1 de los decesos fueron del sexo mas- 
culino y 38,5v0 del femenino. En adultos 
las causas de muerte más frecuentes fueron 
las enfermedades cardiovasculares (52,501,), 
se‘guidas por las del sistema nervioso central 
(19,3%). Se observó incidencia significativa 
de cifras altas de glicemia y de problemas al- 
cohólicos en personas que murieron súbita- 
mente. En 2,2 Y0 de los casos no se pudo de- 
terminar la causa de muerte a pesar de los 
estudios posmortem, placas histológicas y 
pruebas toxicoló<gicas y bioquímicas que se 
efectuaron. q 
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Sudden death. A prospective study in Medellin, Colombia, 1982 (Summary) 

A prospective study of sudden and 
unexpected deaths conducted in the Institute of 
Forensic Medicine in Medellín, Colombia in 
1982 showed that 13,9% of such deaths 
occurred in children, 4,9q/, in adolescents and 
Sl,l% in adults; 61,4% of the victims were 
male and 38,5’$$ were female. In adults, the 
most frequent causes of death were 
cardiovascular diseases (52,5yo), followed by 

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 2,20/, of the cases, in spite 
of postmortem studies, histologic analyses and 
the biochemical and toxicologic tests 
conducted. 

Morte súbita. Estudo prospectivo em Medellín, Colômbia, 1982 (Resumo) 

0 estudo prospectivo das mortes súbitas e revelou que 1 3,9yo dessas mortes eram de 
inesperadas realizado no Instituto de Medicina criancas, 4,9% de adolescentes e Sl,l% de 
Legal de Medellín, Colômbia, durante 1982, adultos. Um total de 61.4% das mortes foram 
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do sexo masculino e 38,5y0 do sexo feminino. números de glicemia e de problemas alcoólicos 
As causas mais freqüentes de mortes entre em pessoas que morreram de repente. Em 2,27$, 
adultos foram doencas cardiovasculares dos casos náo se pode determinar a causa da 
(52,5%), e logo em seguida as que têm sua morte apesar dos estudos pós-mortem, placas 
origem no sistema nervoso central (19,3%). histológicas e testes toxicológicos e bioquímicos 
Observou-se incidencia significativa de altos que se fueram. 

Mort subite. Étude prospective effectuée à Medellin, Colombie, 1982 (Résumé) 

L’étude prospective à laquelle il a été procédé 52,5y0 des dé& parmi les adultes et les 
a 1’Institut de Médecine légale de Medellin, affections du système nerveux central 19,3 pour 
Colombie, en 1982, au sujet des morts soudaines cent. 11 a été observé que le taux de glycémie et 
et inattendues a révélé que dans 13,90J0 des cas les problemes d’alcoolisme ont une incidence 
il s’agissait d’enfants, dans 4,9y0 d’adolescents élevée sur ce type de décés. Dans 2,2y0 des cas, 
et dans 81,l y0 d’adultes. Sur le total, 61,4% des la cause de la mort n’a pu être déterminée en 
sujets décédés de la sorte étaient de sexe dépit des études post mortem, des coupes 
masculin et 38,5oJ, de sexe féminin. Les histologiques et des tests toxicologiques et 
maladies cardio-vasculaires occasionnent biochimiques effectués. 


