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Resumen

Objetivo: 1. aplicar un protocolo de estudio uniforme

a todos los lactantes fallecidos en forma inesperada

en la ciudad de Montevideo. 2. Obtener el diagnóstico

de situación en relación a las verdaderas causas de

mortalidad infantil inesperada en la ciudad de

Montevideo. 3. Realizar el diagnóstico de situación y

posicionamiento real del síndrome de muerte súbita

del lactante dentro de las muertes inesperadas.

Material y método: a los lactantes fallecidos

inesperadamente en Montevideo, en el período

comprendido entre octubre de 1998 y marzo de 2000

se les aplicó sistemáticamente: 1. Autopsia completa

protocolizada, con fotografía, radiología, toma de

muestras para enfermedades metabólicas,

microbiología, toxicología y estudio bioquímico

(ionograma del humor vítreo). 2. Se realizó histología

completa de todos los órganos. 3. Se investigaron las

circunstancias que rodearon a la muerte y se revisó la

historia clínica. 4. Se discutió cada caso en grupo

multidisciplinario.

Resultados: se estudiaron 115 casos de los cuales

109 (95%) correspondieron a menores de un año y 6 a

menores entre los 12 y 18 meses. En 65% de los

casos se confirmó una causa de muerte.

Correspondieron al grupo de Muerte Explicable.

Dentro de este grupo la infección respiratoria baja, las

causas cardíacas, la diarrea con deshidratación y la

sepsis constituyeron las causas más importantes. El

síndrome de muerte súbita del lactante representó el

20% de la muestra y la zona gris el 15%.

Conclusiones: la realización sistemática de la

autopsia protocolizada por patólogo pediatra y forense

ha permitido conocer la verdadera causa de muerte en

los lactantes de Montevideo que han fallecido

inesperadamente. El desarrollo del programa Muerte

Inesperada del Lactante ha permitido tomar un tema

que en el Uruguay estaba limitado a los archivos

judiciales y ponerlo en la mesa de discusión pediátrica

para su aplicación en la docencia, investigación y

planificación de políticas de salud, siguiendo los

criterios actualmente sugeridos por la literatura

internacional.
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Resumo

Objetivo: 1. aplicar um protocolo de estudo uniforme

a todos os lactantes falecidos de maneira imprevista

na cidade de Montevidéu. 2. Obter o dignóstico da

situação em relação às verdadeiras causas de

mortalidade infantil imprevista na cidade de

Montevidéu. 3. Realizar o diagnóstico de situação e

posicionamento real do Sindrome de Morte Súbita do

Lactante dentro das mortes inesperadas.

Material e método: aos lactantes falecidos

inesperadamente em Montevidéu, no período de

outubro de 1998 até março de 2000, aplicou-se

sistematicamente: 1. Autópsia completa protocolizada,

com fotografia, radiologia, microbiologia, toxicologia,

estudo bioquímico (ionograma do humor vitreo) e

amostras para doenças metabólicas. 2. Realizou-se

histologia completa de todos os órgãos. 3.

Investigaram-se as circunstâncias da morte e,

revisou-se a história clínica. 4. Discutiu-se cada caso

em grupo multidisciplinário.

Resultados: estudaram-se 115 casos, dos quais 109

(95%) corresponderam a crianças entre 12 e 18

meses. No 65% dos casos, confirmou-se uma causa

de morte. Corresponderam ao grupo de morte

explicável. Dentro deste grupo, a infecção respiratória

baixa, as causas cardíacas, a diarréia com

desidratação e a sepse constituíram as causas mais

importantes. O Sindrome de Morte Súbita do Lactante

representou o 20% da amostra e a região cinza (Zona

Gris) o 15%.

Conclusões: a realização sistemática da autópsia

protocolizada por patólogo pediatra e forense, tem

permitido conhecer a verdadeira causa de morte nos

lactantes de Montevidéu que faleceram

inesperadamente. O desenvolvimento do programa

Morte Inesperada do Lactante permitiu discutir um

assunto que no Uruguai estava limitado aos arquivos

judiciais e colocá-lo na discussão pediátrica para sua

aplicacão na docência, investigação e planejamento

de políticas de saúde, segundo os critérios atualmente

sugeridos pela literatura internacional.

Palabras chave: MORTE INFANTIL SÚBITA

Introducción

Se entiende por muerte inesperada del lactante (MIL) la
que ocurre en forma brusca e insospechada en niños me-
nores de un año aparentemente sanos.

Se define al síndrome de muerte súbita en la infancia
(SMSI) como la muerte repentina e inesperada de un
niño menor de un año de edad que permanece sin expli-
cación luego de una profunda investigación que incluye
el estudio necrópsico completo, el examen de la escena
de la muerte y la revisión de la historia clínica (1).

Dos estudios realizados por el mismo grupo (2,3), en la
ciudad de Montevideo en el año 1996, mostraron por un
lado que la mitad de los niños fallecidos menores de un
año (pasado el período neonatal) lo hacían en su casa y
sin asistencia médica; por otro lado los peritajes realiza-
dos en la morgue judicial a esa población (N=122) mos-
traron un 96% de muertes naturales y un 4% de muertes
violentas. De las muertes que se consideraron “natura-
les”, los autores encontraron con mayor frecuencia la in-
fección respiratoria (32% de los casos), aspiración de
vómito (24,6%), síndrome de muerte súbita del lactante
(15,6%) e indeterminadas en 13,1%. Analizando la si-
tuación en Uruguay, otros autores la objetivaron como
un problema sanitario no resuelto con connotaciones ju-
rídicas que deben contemplarse, y plantearon la necesi-
dad del abordaje multidisciplinario del tema con la crea-
ción de un equipo de estudio nacional que contemple en
su integración el ámbito pediátrico, anátomo-patológico
y médico legal y que permita formular políticas sanita-
rias válidas (4). Los dos grupos coinciden en que la meto-
dología diagnóstica hasta ese momento no seguía los re-
querimientos internacionales.

Mediante un acuerdo entre el Ministerio de Salud Pú-
blica (MSP), el Centro Hospitalario Pereira Rossell
(CHPR), el Poder Judicial y la Sociedad Uruguaya de
Pediatría, se pudo desarrollar el programa MIL (Muerte
Inesperada del Lactante) por el cual se realizan en el La-
boratorio de Patología Pediátrica del CHPR las autop-
sias de los niños menores de un año fallecidos en domi-
cilio o a su ingreso al hospital. Este programa se inició el
1º de octubre de 1998. El equipo de patólogos pediatras,
junto con el médico forense, realizan las autopsias con
un protocolo sistemático que incluye examen macroscó-
pico externo con fotografía, radiología del esqueleto, es-
tudio histológico completo, toma de muestras para exá-
menes microbiológicos, toxicológicos, metabólicos, así
como estudio del humor vítreo. Obtenidos estos resulta-
dos se realiza, en algunos casos, la visita domiciliaria y
se llega a un diagnóstico final que incluye: diagnóstico
anátomo-patológico de la autopsia, conocimiento de las
circunstancias que rodearon a la muerte y discusión en
grupo multidisciplinario por los integrantes del Grupo

186 • Muerte inesperada del lactante



de Estudio que se integra como Comité de la Sociedad
Uruguaya de Pediatría. Ésta es una reunión integrada
por pediatras, neuropediatras, especialista en enferme-
dades metabólicas, genetista, forense y patólogos pedia-
tras. Se elabora, de esa manera, el diagnóstico final que
es el resultado de una discusión multidisciplinaria. Se
realizan reuniones clínico-patológicas en los Centros de
Salud para devolver la información con los resultados de
las autopsias, así como con los diferentes servicios pe-
diátricos del CHPR donde estos niños estuvieron alguna
vez internados.

El objetivo de este estudio es:

1. Aplicar un protocolo de estudio uniforme a todos los
lactantes fallecidos en forma inesperada en la ciu-
dad de Montevideo.

2. Obtener el diagnóstico de situación en relación a las
verdaderas causas de mortalidad infantil inesperada
en la ciudad de Montevideo.

3. Realizar el diagnóstico de situación y posiciona-
miento real del síndrome de muerte súbita del lac-
tante (SMSL) dentro de las muertes inesperadas.

Material y método

La población estudiada correspondió a todos los meno-
res de un año fallecidos en domicilio o a su ingreso al
hospital. Se incluyeron además casos entre 12 y 18 me-
ses fallecidos inesperadamente en iguales circunstan-
cias y que fueron enviados para su estudio.

Las autopsias se realizaron en conjunto por patólogo
pediatra y médico forense en el Laboratorio de Patología
Pediátrica del CHPR.

A todos los casos se les practicó un examen externo
minucioso, con documentación fotográfica externa obli-
gatoria (e interna de toda alteración encontrada).

Se realizó radiología del esqueleto de frente y de per-
fil en el Departamento de Imagenología del CHPR con
el objetivo de investigar fracturas óseas u otra lesión de
etiología traumática previa y la determinación de sacar
muestras para histología de las áreas óseas lesionadas a
efectos de datar el proceso.

Se tomaron muestras de rutina para exámenes micro-
biológicos de pulmón y sangre que se estudiaron en el
Laboratorio de Bacteriología del CHPR. En los casos en
que se encuentran en la autopsia procesos lesionales con
colecciones anormales en otras topografías, también se
tomaron muestras de las mismas.

Se tomaron muestras para estudios toxicológicos de
sangre, bilis y orina para su estudio en el Laboratorio de
Toxicología del Instituto Técnico Forense.

Se recogieron muestras para investigación de enfer-
medades metabólicas que se almacenaron en nitrógeno

líquido (músculo e hígado) y en freezer (bilis, gota de
sangre y humor vítreo).

Se conservó en nitrógeno una muestra de pulmón para
congelación y determinación de lipófagos con técnicas
para grasa.

Se envió humor vítreo al Laboratorio de Urgencia del
CHPR para estudio bioquímico (ionograma del humor
vítreo).

Se realizó una disección cuidadosa con examen ma-
croscópico minucioso de todos los órganos y las diferen-
tes estructuras y determinación de pesos viscerales.

Se catalogaron como desnutridos a los que tenían un
peso corporal inferior o igual al percentil 5 para la edad.

Se realizó estudio histológico completo y generoso de
todos los órganos: aparato respiratorio completo, con
fragmentos pulmonares de cada lóbulo, incluidos la
zona hiliar y la periferia. En todos los casos, además del
estudio de rutina con hematoxilina y eosina (HE), se rea-
lizó coloración de Perls para ver siderófagos y colora-
ción de Grocott para investigar hongos y Pneumocistis
carinii. Se tomaron múltiples fragmentos de corazón in-
cluidos miocardio ventricular parietal bilateral y septal a
varios niveles: cortes de músculos papilares y de coro-
narias, así como de los vasos de la base. En casos selec-
cionados se realizó estudio de sistema de conducción. Se
tomaron cortes del tubo digestivo desde la lengua hasta
la margen anal, incluidas las glándulas anexas con cortes
de la totalidad del páncreas. Se realizó histología de to-
dos los órganos endocrinos, así como estudio del siste-
ma nervioso de acuerdo a la sistemática aplicada en au-
topsia pediátrica incluido el estudio de médula espinal.
Además de la coloración de HE se realizaron técnicas
para mielina (Luxol Fast Blue). Se estudiaron los órga-
nos linfoides, incluida la médula ósea. Se estudiaron
músculo, hueso (unión condrocostal y vértebra), oído y
globo ocular.

En el presente estudio se define como medio socioe-
conómico deficitario a los casos que tienen certificado
de precariedad expedido por la municipalidad.

Se realizaron visitas domiciliarias a los hogares de los
niños sin causa de muerte por la autopsia para recoger
datos acerca de las circunstancias que rodearon dicho
deceso.

Se diseñó previamente un protocolo de interrogatorio.
Se revisaron las historias clínicas de los pacientes. Se

analizó cada caso, en grupo multidisciplinario, por los
integrantes del Grupo de Estudio que se integró como
Comité de la Sociedad Uruguaya de Pediatría. Ésta es
una reunión integrada por pediatras, neuropediatras, es-
pecialista en enfermedades metabólicas, forense y pató-
logos pediatras.

El equipo de estudio realiza reuniones clíni-
co-patológicas con los Centros de Salud de cada zona
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para devolver la información con los resultados de las
autopsias. También se realizan reuniones de retorno con
los diferentes servicios pediátricos del CHPR donde es-
tos niños estuvieron alguna vez internados.

Resultados

Se estudiaron 109 casos de muerte inesperada en lactan-
tes menores de un año en el período comprendido entre
el 1º de octubre de 1998 y el 31 de marzo de 2000. Se
agregaron además seis casos entre 12 y 18 meses. El to-
tal de casos fue 115: 94,8% menores de un año, 75%
menores de seis meses; 50% entre uno y cuatro meses,
17% menores de un mes (tabla 1).

En relación al sexo, fue masculino en 68 (59%) y fe-
menino en 47 casos (41%) (tabla 2).

El medio socioeconómico fue deficitario en 77 casos
(67%), aceptable en 14 casos (12,2%), bueno en nueve

casos (7,8%) y no se dispuso de información en 15 casos
(13%) (tabla 3).

La atención del parto fue: en instituciones públicas 79
casos (68,7%), en privadas 13 casos (11,3%) y no dispu-
simos de información en 23 casos (20%). El 76,2% de
los niños de esta muestra nació en el CHPR (figura 1).

El peso al nacer fue adecuado (mayor a 2.500 g) en 69
casos (60%), entre 2.000 y 2.500 g en 12 casos (10,4%),
entre 1.500 y 2.000 g en siete casos (6,1%) y menor de
1.500 g en cinco casos (4,3%). No dispusimos de infor-
mación en 22 casos (19,1%) (tabla 4).

Los domicilios de los fallecidos correspondieron a las
siguientes seccionales policiales: 58 casos (50,4%) al
grupo constituido por las seccionales 12, 17, 18, 19 y 24,
que son zonas mayoritariamente carenciadas. Otro gru-
po, constituido por las seccionales 1,4 y 5 (que nuclean
importante número de casas de inquilinato), dio cuenta
de 18 casos (15,6%). Luego la seccional 15 (correspon-
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Tabla 1. Mortalidad según edad. N=115

< 1 mes 19 16,5%

1 a 2 meses 23 20,0%

2 a 3 meses 24 20,9%

3 a 4 meses 11 9,6%

4 a 6 meses 9 7,8%

6 a 8 meses 10 8,7%

8 a 12 meses 13 11,3%

> 12 meses 6 5,2%

Tabla 2. Distribución por sexo. N=115

Femenino 47 40,9%

Masculino 68 59,1%

Tabla 3. Medio socioeconómico. N=115

Deficitario 77 67,0%

Aceptable 14 12,2%

Bueno 9 7,8%

Sin información 15 13,0%

Figura 1. Atención del parto. N=115



diente a Malvín Norte) tuvo seis casos (5,2%). En la
franja costera, que engloba a barrios residenciales, no se
registraron casos (figura 2 a y b).

La autopsia se realizó siempre antes de las 48 horas
del fallecimiento, pero en 56% de los casos luego de las
24 horas (tabla 5).

En relación al estado nutricional, 24 casos son desnu-
tridos (21%).

Se realizaron estudios metabólicos para investigación
de trastornos de la beta-oxidación en cinco casos, que
fueron negativos.

De los 115 casos examinados, se encontró una causa que
justificaba la muerte en 75 de ellos (65,2%), es el grupo que
se identifica como muerte explicable (ME). En 23 casos
(20%) no se encontraron alteraciones en la autopsia que
justificaran la muerte, este es el grupo que se identifica
como autopsia negativa (AN). Son los casos que, consi-
deradas las circunstancias que rodearon a la muerte y la
historia clínica, constituyen el grupo de SMSL. En 17 ca-
sos (14,8%) se encontraron patologías aunque insuficien-
tes en sí mismas para explicar la muerte. Éste es el grupo
que se identifica como zona gris (ZG) y que otros autores
tipifican como “indeterminado”, “indefinido”, “cuestiona-
do”, “posible...”. Lo importante es que las observaciones
en todos estos casos fueron registradas de manera estándar
y se ajustan a los criterios de grupos internacionales dedi-
cados al tema (tabla 6 y figura 3).

Las enfermedades encontradas como causa de muerte
en el grupo de muerte explicable se detallan en la tabla 7.

Procesos mórbidos asociados al grupo de muerte ex-
plicable: en este grupo se encontraron hallazgos lesiona-
les de menor entidad que no constituyeron por sí solos la
causa de muerte sino asociaciones (tabla 8).

La zona gris estuvo constituida por 17 casos. En este
grupo se encontraron patologías, pero insuficientes para
causar la muerte (tabla 9).

En el grupo tipificado como autopsia negativa, consti-
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Tabla 4. Peso al nacer. N=115

< 1.500 g 5 4,3%

1.500 a 2.000 g 7 6,1%

2.000 a 2.500 g 12 10,4%

> 2.500 g 69 60,0%

Sin información 22 19,1%

Figura 2 a y b. Casos según seccional policial

Tabla 5. Retardo en realizar la autopsia. N=115

Primeras 12 horas 17 14,8%

12 a 24 horas 30 26,1%

Luego de 24 horas 65 56,5%

Sin información 3 2,6%

Tabla 6. Conclusiones de la autopsia. N=115

Muerte explicable 75 65,2%

Zona gris 17 14,8%

Autopsia negativa 23 20,0%

Figura 3. Resultados de la autopsia



tuido por 23 pacientes, se encontraron algunas alteracio-
nes menores que no invalidaron su consideración dentro
del SMSL. Se destaca el hallazgo de granulomas hepáti-
cos sin identificación de gérmenes en cuatro casos y dos
casos de aspiración de vómito.

Comentarios

En los países del primer mundo el SMSL es la primera
causa de mortalidad infantil excluida la postnatal inme-
diata (5-7). El conocimiento de la situación en esos luga-
res ha permitido actuar mejor sobre los factores de ries-
go de una manera preventiva (8,9).

A través del programa MIL se practica no solo un pro-
tocolo uniforme que se ajusta a los requerimientos del
protocolo internacional sino que se logra la acción coor-

dinada y conjunta del médico forense con su conoci-
miento en la muerte violenta (10-13) y la del patólogo pe-
diatra con su formación en las enfermedades propias del
niño. La discusión multidisciplinaria final, con el cono-
cimiento de las circunstancias que rodean a la muerte,
permite una conclusión de la verdadera causa de la
muerte, lo que es útil no sólo desde el punto de vista jurí-
dico sino también médico, con resultados útiles para la
pediatría y las políticas de salud en la infancia.

La revisión de los casos incluidos en esta presenta-
ción permite realizar las siguientes consideraciones:

� En relación al sexo, predomina el masculino como
en las demás series de la literatura.

� En relación a la edad, es llamativo el número eleva-
do de neonatos fallecidos en domicilio comprendi-
dos en la presente serie. Especialmente el hecho de
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Tabla 7. Enfermedades causales de muerte en el grupo de muerte explicable

Nº de Casos % de las ME % de la población

a. Infección respiratoria baja 25 casos 33,3% * 21,7%

b. Patología cardíaca 14 18,6% 12,1%

Cardiopatías congénitas 6

Anomalía coronaria 1

Miocarditis difusas 2

Miocarditis multifocales 3

Necrosis miocárdica extensa 1

Anomalía del sistema de conducción 1

c. Diarrea con deshidratación 8 10,6% 6,9%

d. Sepsis 7 9,3% 6,0%

e. Asfixia accidental 4 5,3%† 3,5%

f. Aspiración 3 4,0% 2,6%

g. Traumatismo encefalocraneano 1 1,3% 0,9%

h. Miscelánea 15 20,0% 13,0%

Hemorragia pulmonar 3 ‡

Colitis extensa 1

Vólvulo de intestino delgado 1

Hemorragia subaracnoidea (RN) 1

Meningitis 1

Lesión secuelar severa del sistema nervioso 1

Malformación del sistema nervioso 1

BCG diseminada (tronco encefálico) 1

Deshidratación 1

Enfermedad granulomatosa crónica 1

Fiebre y rechazo al alimento 1

* En uno de los casos el paciente tenía, además, un aneurisma del septum membranoso que también se considera causa de
muerte.
† El grupo estuvo constituido por casos de lactantes tiernos con colecho múltiple asociado a drogas (cocaína) y el relato de ha-
ber sido encontrado debajo de uno de los padres o hermano mayor.
‡ Uno de ellos tenía, además, hemorragia intracraneana. Se trataba de un neonato de 12 días con un parto con fórceps.



que 50% de los casos de AN correspondan a muertes
domiciliarias de neonatos.

� El medio socio-económico predominantemente defi-
citario unido a un elevado porcentaje de muertes ex-
plicables, así como la ausencia de casos en la franja
costera permiten una reflexión acerca de la posibili-
dad de que se estén firmando certificados de defun-
ción por complacencia en casos de muertes inespera-
das de lactantes en domicilio. Esto estaría hablando
de una “cifra oscura” de la mortalidad infantil.

� El análisis del peso al nacer y el estado nutricional al
morir muestra que más del 70% de los niños nacen
con un peso superior a los 2.000 g, considerado con
buen potencial para vivir, sin embargo 21% está
desnutrido al morir.

� En 56% de los casos el retardo superior a 24 horas en
realizar la autopsia se debió a que por razones cultu-
rales se realizó el velatorio previo en muchos casos.
Una vez llegado el caso a la morgue del CHPR, el
equipo de patólogo y forense se reúne para realizar
la autopsia. La consecuencia indeseable de la capta-
ción tardía es que modifica los resultados de los cul-
tivos bacteriológicos, proliferando una flora polimi-
crobiana como fenómeno post-mortem.

� Es importante considerar el hecho de que esta pobla-

ción abarca un período de 18 meses constituido por:
dos veranos, dos otoños y un invierno. Deberá tener-
se en cuenta este dato al valorar la incidencia relati-
va de las diferentes patologías (figura 4).

� La mayoría de los casos corresponden a ME (65%).
La infección respiratoria aguda constituyó la causa
de muerte en un importante número de casos. El ele-
vado número de casos permite plantear, como inte-
rrogante, la posibilidad de que los síntomas de en-
fermedad hayan sido subestimados, la manifesta-
ción clínica haya sido escasa o la evolución del pro-
ceso haya sido rápida.

� En un número importante de casos la muerte fue por
diarrea con deshidratación y trastornos hidroelectro-
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Tabla 8. Enfermedades asociadas al grupo
de muerte explicable

Nº de casos

Infección respiratoria baja en
la forma de neumonia focal

13

Colitis focal 16

Aspiración de vómito 8

Desequilibrio hidroelectrolítico 6

Enteritis focal 5

Deshidratación 4

Granulomas hepáticos sin
germen identificado

6

Granulomas en bazo sin
germen identificado

1

Malformación del Sistema
Nervioso

4

Lesiones secuelares menores
en Sistema Nervioso

5

Esofagitis leve 9

Hemorragia retiniana 1

Tabla 9. Enfermedades encontradas en
el grupo zona gris

Nº de casos

Miocarditis focal 2

Laringitis o traqueítis 6

Neumonia focal 5

Colitis focal 1

Granulomas hepáticos sin
identificación de germen

4

Desequilibrio hidroelectrolítico 1

Diarrea 1

Mastoiditis 1

Nesidioblastosis 1

Aspiración de vómito 2

Figura 4. Causas de muerte por época del año



líticos, sobre todo hiponatremias severas, sin poder
definir concretamente en cada caso la razón del des-
censo del sodio, se sabe que la pérdida de agua desde
el espacio extracelular agrava el trastorno circulato-
rio, empeorando la situación de deshidratación (14).
Algunos niños fallecidos en el curso de la deshidrata-
ción tenían evidencias de diarrea (heces líquidas en el
colon y colitis en el estudio anátomo-patológico). Sin
embargo los síntomas no fueron considerados.

� La enfermedad metabólica puede dar cuenta de has-
ta un 10% de los casos de muerte inesperada de los
lactantes (15-18).

Se han descrito varias enfermedades que potencial-
mente son capaces de tener esta evolución (19-22), particu-
larmente los trastornos de la oxidación de los ácidos
grasos (23-25). La deficiencia de Acil-CoA deshidrogenasa
de cadena media es la más frecuente. En un 90% hay
una mutación A985G (15,17) que puede estudiarse en san-
gre seca conservada en papel de filtro. Hay normas para
la recolección de muestras destinadas a estudios meta-
bólicos (17). Si bien se deben recoger muestras de todos
los pacientes, no está justificado su estudio en todos los
casos (26). Se debe considerar la historia del paciente, la
genealogía y el antecedente de hermano fallecido (16) y el
hallazgo de esteatosis hepática, miocárdica o muscular
así como cambios mitocondriales (17,18,26). El diagnóstico
es fundamental para el asesoramiento, la prevención y
el tratamiento de la hermandad (21). En la presente serie
se realizó el estudio metabólico en tejido hepático de 6
casos cuyo resultado fue negativo, conservándose las
restantes muestras.

De acuerdo a las diferentes series un porcentaje varia-
ble de muertes inesperadas del lactante (MIL) tienen
causa reconocida (16,35-41). En general coinciden en que la
causa violenta no supera el 3% de los casos. Es funda-
mental que los criterios diagnósticos sean homogéneos,
de lo contrario las comparaciones entre diferentes estu-
dios no son confiables. Este aspecto ha sido muy señala-
do por el grupo Nórdico, con gran experiencia en estu-
dios colaborativos entre diferentes países (42-44). Otro as-
pecto que ha sido especialmente destacado últimamente
es la importancia de que los estudios sean realizados en
centros con experiencia en patología pediátrica (45-47).

Se debe recordar que la sofocación en la infancia (ac-
cidental o por homicidio) con frecuencia no tiene ele-
mentos característicos en la autopsia (39,42,48-52). Por otro
lado, se han descrito lesiones histológicas muy discretas
que se han vinculado a situaciones de violencia (39,53-57).
La revisión de las circunstancias de la muerte y la histo-
ria clínica son criterios de tal importancia que están in-
cluidos en la definición. La discusión del equipo multi-

disciplinario es una etapa relevante en el estudio de las
MIL, especialmente para el diagnóstico de SMSL.

El protocolo utilizado se ajusta a los modelos de otros
grupos (58-65). Si la metodología y los criterios diagnósti-
cos no son similares, los resultados no son comparables.

Muchas enfermedades en el niño pueden dar una
muerte inesperada. Por otro lado, el hallazgo de lesiones
menores insuficientes para causar la muerte no exclu-
yen el diagnóstico de SMSL (43). Entre las patologías que
pueden causar la muerte se destacan las siguientes:

� Enfermedades cardíacas: a) cardiopatías congéni-
tas, éstas pueden dar cuenta de alrededor de un 13%
de las MIL (66-71); b) miocarditis de acuerdo al crite-
rio de Dallas (72), se observa en 6,6% de las ME y
4,3% del total de casos, las diferentes series han en-
contrado incidencia variable de acuerdo a los dife-
rentes centros hasta un 28% (42,43,67,73,74); c) anomalías
coronarias (67,75-79); d) miocardiopatías (80-86); e) tumo-
res cardíacos (49,67,87,88) que pueden pasar desaperci-
bidos en el examen macroscópico del corazón; f)
otras patologías cardíacas. Los trastornos del ritmo
pueden ser causa de muerte y pueden tener o no un
substrato morfológico. Es conveniente, antes de
concluir una autopsia como negativa, realizar estu-
dio del sistema de conducción (89-91). El intervalo QT
prolongado, que es causa de muerte súbita (92) no se
puede identificar en la autopsia. La esteatosis mio-
cárdica es más frecuente en enfermedad metabólica
pero también puede verse en otras patologías (93). La
necrosis miocárdica en el recién nacido es el resulta-
do, en general, de una lesión hipóxico-isquémica sin
alteración coronaria. Pasado el período neonatal en
general se debe a anomalía coronaria. En la presente
serie uno de los casos corresponde a una necrosis
extensa miocárdica en un recién nacido próximo al
mes de vida con sufrimiento perinatal; otro de los
casos corresponde a una placa fibrosa con compro-
miso del sistema de conducción relacionado con hi-
poxia perinatal.

� Causa respiratoria: a) infección respiratoria baja; b)
asfixia; c) aspiración. Un comentario especial merece
esta categoría, ya que la aspiración de vómito en
nuestro medio figuraba como segunda causa de
muerte postneonatal en la infancia. En esta serie se
acepta como causa sólo en tres casos; se cataloga co-
mo patología asociada en niños fallecidos por otra
causa en ocho casos y usamos el mismo criterio en
dos casos de ZG con elementos de aspiración y en
dos casos de AN (SMSL). Otras series la ven en 16%
de los casos de SMSL y en 22% de las muertes expli-
cables (73); se considera que el material aspirado nor-
malmente es el resultado de un fenómeno agónico (43).
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� Enfermedades del sistema nervioso (42,43) como
meningitis, abscesos, traumatismos y las lesiones
secuelares.

� Infecciones. Aparte de las respiratorias y del siste-
ma nervioso ya consideradas, la sepsis dio cuenta de
9,3% de las ME de esta serie, y del 6% del total de la
casuística. En la experiencia de otros grupos, esta
patología ha dado cuenta del 8% de los casos de
MIL (45).

� Traumatismo o maltrato. La presente serie tuvo
un caso de traumatismo encéfalo-craneano (con he-
morragia retiniana concomitante). Las diferentes se-
ries coinciden en una incidencia no superior al 4%
de esta patología entre las muertes inesperadas de
los lactantes.

� Enfermedad metabólica. La deficiencia de
Acil-CoA deshidrogenasa de cadena media es la que
con mayor frecuencia puede manifestarse como una
MIL. La autopsia puede tener una esteatosis hepáti-
ca, cardíaca y/o muscular, o no tener ninguna altera-
ción histológica.

A pesar de las múltiples investigaciones realizadas
por diferentes grupos, no existen elementos patogno-
mónicos del SMSL (49,94-110). La autopsia debe ser cuida-
dosa (62,111-114) y mesurada la interpretación de las altera-
ciones encontradas (49,115). El SMSL no es una entidad no-
sológica y constituye un diagnóstico de exclusión.

En algunos niños fallecidos sólo se encuentran altera-
ciones mórbidas menores que en sí mismas no justifican
la muerte, catalogados como zona gris. Quedan interro-
gantes hasta qué punto estas lesiones no son de alguna
manera contribuyentes. Investigadores de gran prestigio
en el tema (44) han expresado que la gran interrogante a
ser aclarada sería ¿por qué individuos (adultos o niños)
con la misma enfermedad pueden tener diferentes reac-
ciones (ignorarla, enfermar y curar, enfermar y morir, y
morir en el primer síntoma)? La respuesta estaría en po-
der definir los casos de la zona gris, o sea aquéllos que
han fallecido con una causa mórbida, pero que no es su-
ficientemente importante para justificar la muerte desde
el punto de vista anátomo-patológico.

En la presente serie se encontraron granulomas sin
identificación de germen en numerosos casos examina-
dos. En un caso, en que se hizo PCR para BCG en el ma-
terial en parafina, se confirmó que se trataba de una BCG
diseminada. Tenía entre múltiples órganos afectados, le-
sión de tronco encefálico y se consideró causa de muer-
te. Se están procesando los estudios en los casos restan-
tes. En los países donde se vacuna con BCG se han regis-
trado estas observaciones (116-118).

Conclusiones

La realización sistemática de la autopsia protocolizada
por patólogo pediatra y forense ha permitido conocer la
verdadera causa de muerte en los lactantes de Montevi-
deo que han fallecido inesperadamente.

La mayoría tuvo una causa mórbida que justificó la
muerte. Siendo la infección respiratoria la causa mayori-
taria, fundamentalmente en época fría.

La causa violenta no tuvo relevancia en la muestra
analizada.

El síndrome de muerte súbita del lactante pudo ser de-
finido por los parámetros exigidos internacionalmente
de autopsia negativa, investigación del escenario de la
muerte, historia clínica y discusión interdisciplinaria.
Constituye el 20% de la muestra.

El gran número de niños fallecidos por neumonía,
diarrea con deshidratación, desnutrición, patología car-
díaca, aportan datos de interés al equipo de salud que les
asiste, quienes podrán planificar políticas de salud loca-
les.

Se resalta la importancia de las reuniones clíni-
co-patológicas en los Centros de Salud con los resulta-
dos de las autopsias para devolver la información, así
como las reuniones de retorno con los diferentes servi-
cios pediátricos del CHPR donde estos niños estuvieron
alguna vez internados.

El desarrollo del programa MIL ha permitido tomar
un tema que en el Uruguay estaba limitado a los archi-
vos judiciales y ponerlo en la mesa de discusión pediá-
trica para su aplicación en la docencia, investigación y
planificación de políticas de salud, siguiendo los crite-
rios actualmente sugeridos por la literatura internacio-
nal (45,115,119-122).

Summary

Objectives: 1. To apply a uniform autopsy protocol to
study all infants who die suddenly and unexpectedly in
Montevideo. 2. To know the prevalence of the causes of
death presenting initially as sudden and unexpected. 3.
To identified among those, the cases of true sudden in-
fant death syndrome (SIDS).

Methods: autopsies were performed in infants dying
suddenly and unexpectedly from October 1998 to
March 2000. The study was conducted by a pediatric
pathology (PP) and an expert in forensic science and in-
cluded complete macroscopic and histologic examina-
tion, photography, radiology, toxicology, microbiology,
vitreous electrolyte measurement, clinical history re-
view and death scene investigation. Final diagnosis con-
ferences were held with PPs, pediatricians and pediatric
neurologists.
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Results: the number of deaths investigated was 115.
The age range was extended to include infants up to 18
months, but 109 cases (95%) were younger than 1 year
and 6 cases (5%) were 12 to 18 months old. 65% of the
cases were non-SIDS, or explained deaths. Pulmonary
infections, cardiac anomalies, dehydration and septice-
mia were the most important causes of death. 20% of the
cases were SIDS and 15% of the cases were unexplained
or undetermined (gray zone).

Conclusions: the development of this program has
allowed a clear understanding of the causes of death in
infancy in Montevideo and it provided the means for
health care improvement. It also contributed to the edu-
cation of health care providers since it was possible to
discuss these cases, previously seen only by forensic and
legal personnel, at conferences widely attended by
physicians of different specialties involved in the care of
infants. The information obtained through this program
will be used in preventing explained deaths as a way to
lower infant mortality rate in Uruguay.

Key words: SUDDEN INFANT DEATH
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