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ARTICULO ORIGINAL

Muerte inesperada del lactante.
Diagndstico de situacion en la ciudad de Montevideo

Dras. CARMEN GUTIERREZ 1, SyLvIA PaLENZUELA 2, ANGELES RODRIGUEZ 2, BEATRIZ BALBELA 3,
IvonnE Rusio 4, Aiba LemEes °, CrisTiNa Scavone &, VirainiA Kanopa 7, SteLLa Ramos NicoLini

Resumen

Objetivo: 7. aplicar un protocolo de estudio uniforme
a todos los lactantes fallecidos en forma inesperada
en la ciudad de Montevideo. 2. Obtener el diagnéstico
de situacién en relacién a las verdaderas causas de
mortalidad infantil inesperada en la ciudad de
Montevideo. 3. Realizar el diagndstico de situacién y
posicionamiento real del sindrome de muerte subita
del lactante dentro de las muertes inesperadas.
Material y método: a /os /actantes fallecidos
inesperadamente en Montevideo, en el periodo
comprendido entre octubre de 1998 y marzo de 2000
se les aplico sistematicamente: 1. Autopsia completa
protocolizada, con fotografia, radiologia, toma de
muestras para enfermedades metabdlicas,
microbiologia, toxicologia y estudio bioquimico
(ionograma del humor vitreo). 2. Se realizé histologia
completa de todos los érganos. 3. Se investigaron las
circunstancias que rodearon a la muerte y se reviso la
historia clinica. 4. Se discutié cada caso en grupo
multidisciplinario.

Resultados: se estudiaron 115 casos de los cuales

109 (95%) correspondieron a menores de un arfioy 6 a
menores entre los 12 y 18 meses. En 65% de los
casos se confirmé una causa de muerte.
Correspondieron al grupo de Muerte Explicable.
Dentro de este grupo la infeccién respiratoria baja, las
causas cardiacas, la diarrea con deshidratacién y la
sepsis constituyeron las causas mas importantes. E/
sindrome de muerte subita del lactante represento el
20% de la muestra y la zona gris el 15%.
Conclusiones: /a realizacion sistematica de la
autopsia protocolizada por patélogo 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 discusién pediatrica
para su aplicacioén en la docencia, investigacion y
planificacion de politicas de salud, siguiendo los
criterios actualmente sugeridos por la literatura
internacional.

Palabras clave: MUERTE SUBITA INFANTIL

. Laboratorio de Patologia Pediatrica CHPR. Jefe de Servicio. MSP.
. Laboratorio de Patologia Pediatrica CHPR.

. Prof. Agregada de Clinica Pediétrica.
. Enfermedades Metabdlicas.

. Prof. Adjunta de Neuropediatria.

. Prof. Adjunta de Clinica Pediétrica.

. Pediatra. Neumologa pediatra.

O~NO U WNBE

. Prof. Adjunta del Departamento de Medicina Legal. Médica Forense.

Primera mencién honorifica del Premio “Profesor Luis Morquio en el centenario de su asuncién a la catedra de Pediatria”. XXIIl Congreso Urugua-

yo de Pediatria. Noviembre de 2000.
Fecha recibido: 13/2/01
Fecha aprobado: 11/6/01.



186 « Muerte inesperada del lactante

Resumo

Introduccion

Objetivo: 1. aplicar um protocolo de estudo uniforme
a todos os lactantes falecidos de maneira imprevista
na cidade de Montevidéu. 2. Obter o dignéstico da
situagdo em relagéo as verdadeiras causas de
mortalidade infantil imprevista na cidade de
Montevidéu. 3. Realizar o diagnéstico de situagao e
posicionamento real do Sindrome de Morte Subita do
Lactante dentro das mortes inesperadas.

Material e método: aos /actantes falecidos
inesperadamente em Montevidéu, no periodo de
outubro de 1998 até margo de 2000, aplicou-se
sistematicamente: 1. Autépsia completa protocolizada,
com fotografia, radiologia, microbiologia, toxicologia,
estudo bioquimico (ionograma do humor vitreo) e
amostras para doengas metabdlicas. 2. Realizou-se
histologia completa de todos os 6rgéos. 3.
Investigaram-se as circunstancias da morte e,
revisou-se a historia clinica. 4. Discutiu-se cada caso
em grupo multidisciplinario.

Resultados: estudaram-se 115 casos, dos quais 109
(95%) corresponderam a criangas entre 12 e 18
meses. No 65% dos casos, confirmou-se uma causa
de morte. Corresponderam ao grupo de morte
explicavel. Dentro deste grupo, a infec¢do respiratdria
baixa, as causas cardiacas, a diarréia com
desidratagéo e a sepse constituiram as causas mais
importantes. O Sindrome de Morte Subita do Lactante
representou o 20% da amostra e a regiéo cinza (Zona
Gris) 0 15%.

Conclusoes: a realizagao sistematica da autépsia
protocolizada por patdlogo 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 colocéa-lo na discussdo pediatrica para sua
aplicacao na docéncia, investigagao e planejamento
de politicas de satide, segundo os critérios atualmente
sugeridos pela literatura internacional.

Palabras chave: MORTE INFANTIL SUBITA

Se entiende por muerte inesperadadel lactante (MIL) la
gueocurre en formabruscaeinsospechadaen nifiosme-
nores de un afio aparentemente sanos.

Se define a sindrome de muerte stbitaen lainfancia
(SMSI) como la muerte repentina e inesperada de un
nifio menor de un afio de edad que permanece sin expli-
cacién luego de una profundainvestigacién que incluye
e estudio necropsico completo, el examen de la escena
delamuertey larevision delahistoriaclinica®.

Dos estudios realizados por el mismo grupo @9, enla
ciudad de Montevideo en el afio 1996, mostraron por un
lado que lamitad de los nifios fallecidos menores de un
afo (pasado € periodo neonatal) lo hacian en su casay
sin asistenciameédica; por otro lado los peritgjesreaiza
dosenlamorguejudicial aesapoblacion (N=122) mos-
traron un 96% de muertes naturalesy un 4% de muertes
violentas. De las muertes que se consideraron “natura-
les”, losautores encontraron con mayor frecuencialain-
feccion respiratoria (32% de los casos), aspiracion de
vomito (24,6%), sindrome de muerte stbitadel lactante
(15,6%) e indeterminadas en 13,1%. Analizando la si-
tuacion en Uruguay, otros autores la objetivaron como
un problema sanitario no resuelto con connotacionesju-
ridicas que deben contemplarse, y plantearon la necesi-
dad del abordaje multidisciplinario del temacon lacrea
¢ion de un equipo de estudio nacional que contempleen
suintegracion el ambito pediétrico, andtomo-patol 6gico
y médico lega y que permita formular politicas sanita-
riasvélidas®. Los dosgrupos coinciden en quelameto-
dologiadiagndstica hastaese momento no seguialosre-
querimientosinternacional es.

Mediante un acuerdo entre el Ministerio de Salud PU-
blica (MSP), € Centro Hospitalario Pereira Rossell
(CHPR), e Poder Judicia y la Sociedad Uruguaya de
Pediatria, se pudo desarrollar el programaMIL (Muerte
Inesperadadel Lactante) por €l cual serealizanenel La-
boratorio de Patologia Pediétrica del CHPR las autop-
sias delos nifios menores de un afio fallecidos en domi-
ciliooasuingreso al hospital. Esteprogramaseinicio el
1°de octubre de 1998. El equipo de patdlogos pediatras,
junto con e médico forense, realizan las autopsias con
un protocol o sistematico queincluye examen macrosco-
pico externo confotografia, radiologiadel esqueleto, es-
tudio histol 6gico completo, toma de muestras para ex&
menes microbiol 6gicos, toxicol 6gicos, metabdlicos, asi
como estudio del humor vitreo. Obtenidos estosresulta
dos serealiza, en algunos casos, lavisitadomiciliariay
sellegaaun diagnéstico final que incluye: diagndstico
anatomo-patol 6gico de laautopsia, conocimiento delas
circunstancias que rodearon a la muerte y discusion en
grupo multidisciplinario por los integrantes del Grupo
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de Estudio que se integra como Comité de la Sociedad
Uruguaya de Pediatria. Esta es una reunion integrada
por pediatras, neuropediatras, especialista en enferme-
dades metabdlicas, genetista, forensey patdlogos pedia
tras. Se elabora, de esamanera, € diagnostico fina que
es el resultado de una discusion multidisciplinaria. Se
realizan reuniones clinico-patol dgicas en los Centros de
Salud paradevolver lainformacidn con losresultadosde
las autopsias, asi como con los diferentes servicios pe-
didtricosdel CHPR donde estos nifios estuvieron alguna
vez internados.
El objetivo de este estudio es:

1. Aplicar un protocolo deestudio uniforme atodos|os
lactantes fallecidos en forma inesperada en la ciu-
dad de Montevideo.

2. Obtener el diagndstico de situacion enrelacion alas
verdaderas causas de mortalidad infantil inesperada
en la ciudad de Montevideo.

3. Redlizar € diagndstico de situacion y posiciona
miento real del sindrome de muerte siibita del lac-
tante (SMSL) dentro de las muertes inesperadas.

Material y método

La poblacion estudiada correspondié atodos |os meno-
res de un ario fallecidos en domicilio 0 a su ingreso al
hospital. Seincluyeron ademés casos entre 12y 18 me-
ses fallecidos inesperadamente en iguales circunstan-
ciasy que fueron enviados para su estudio.

Las autopsias se realizaron en conjunto por patélogo
pediatray médicoforenseen el Laboratorio de Patologia
Pediétricadel CHPR.

A todos los casos se les practico un examen externo
minucioso, con documentaci on fotogréficaexternaobli-
gatoria (einterna de toda alteracion encontrada).

Serealizo radiologiadel esqueleto defrentey de per-
fil en el Departamento de Imagenologia del CHPR con
€l objetivo deinvestigar fracturas 6seas u otralesién de
etiologia traumética previay la determinacion de sacar
muestras para histologia de las &reas 6seas lesionadas a
efectos de datar el proceso.

Se tomaron muestras de rutina para examenes micro-
biolégicos de pulmén y sangre que se estudiaron en €l
L aboratorio de Bacteriologiadel CHPR. Enlos casosen
gue se encuentran en laautopsiaprocesos|esionalescon
colecciones anormales en otras topografias, también se
tomaron muestras de las mismas.

Se tomaron muestras para estudios toxicol 6gicos de
sangre, bilisy orinaparasu estudio en el Laboratorio de
Toxicologiadel Instituto Técnico Forense.

Se recogieron muestras para investigacion de enfer-
medades metabdlicas que se almacenaron en nitrégeno

liquido (musculo e higado) y en freezer (bilis, gota de
sangrey humor vitreo).

Se conservé en nitrégeno unamuestrade pulmoén para
congelacion y determinacion de lip6fagos con técnicas
paragrasa.

Se envi6 humor vitreo al Laboratorio de Urgenciadel
CHPR para estudio bioquimico (ionograma del humor
vitreo).

Se realizd una diseccidn cuidadosa con examen ma-
croscépico minucioso detodoslosérganosy lasdiferen-
tesestructurasy determinacion de pesos viscerales.

Se catal ogaron como desnutridos a los que tenian un
peso corporal inferior oigual a percentil 5 paralaedad.

Serealiz6 estudio histol 6gico completoy generoso de
todos los érganos: aparato respiratorio completo, con
fragmentos pulmonares de cada l6bulo, incluidos la
zonahiliar y laperiferia. En todos|os casos, ademas del
estudio derutinacon hematoxilinay eosina(HE), serea-
liz4 coloracion de Perls para ver sideréfagos y colora-
cion de Grocott parainvestigar hongos y Pneumocistis
carinii. Setomaron multiplesfragmentosde corazonin-
cluidosmiocardioventricular parietal bilateral y septal a
varios niveles: cortes de musculos papilares y de coro-
narias, asi como de los vasos de labase. En casos selec-
cionadosserealizo estudio de sistemade conduccion. Se
tomaron cortes del tubo digestivo desde lalengua hasta
lamargen anal, incluidaslasglandul asanexascon cortes
delatotalidad del pancreas. Serealiz6 histologia de to-
dos los 6rganos endocrinos, asi como estudio del siste-
ma nervioso de acuerdo ala sistematica aplicada en au-
topsia pediétricaincluido el estudio de médula espinal.
Ademés de la coloracion de HE se realizaron técnicas
paramielina (Luxol Fast Blue). Se estudiaron los 6rga-
nos linfoides, incluida la médula ésea. Se estudiaron
musculo, hueso (unién condrocostal y vértebra), oidoy
globo ocular.

En el presente estudio se define como medio socioe-
condémico deficitario alos casos que tienen certificado
de precariedad expedido por lamunicipalidad.

Seredlizaronvisitasdomiciliariasaloshogaresdelos
nifios sin causa de muerte por la autopsia para recoger
datos acerca de las circunstancias que rodearon dicho
deceso.

Se disefié previamente un protocol o de interrogatorio.

Serevisaron las historias clinicas delos pacientes. Se
analizo cada caso, en grupo multidisciplinario, por los
integrantes del Grupo de Estudio que se integré como
Comité de la Sociedad Uruguaya de Pediatria. Esta es
unareunién integrada por pediatras, neuropediatras, es-
pecialistaen enfermedades metabdlicas, forensey paté-
logos pediatras.

El equipo de estudio realiza reuniones clini-
co-patoldgicas con los Centros de Salud de cada zona
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Tabla 2. Distribucion por sexo. N=115

Tabla 1. Mortalidad segin edad. N=115

<1mes 19 16,5%
1a2meses 23 20,0%
2 a3 meses 24 20,9%
3 a4 meses 11 9,6%
4 a6 meses 9 7,8%
6 a8 meses 10 8,7%
8al12 meses 13 11,3%
> 12 meses 6 5,2%

Femenino 47 40,9%

Masculino 68 59,1%

Tabla 3. Medio socioeconémico. N=115

Deficitario 7 67,0%
Aceptable 14 12,2%
Bueno 9 7,8%
Sin informacién 15 13,0%

Figura 1. Atencion del parto. N=115

para devolver la informacion con los resultados de las
autopsias. También serealizan reuniones deretorno con
los diferentes servicios pediatricos del CHPR donde es-
tos nifios estuvieron algunavez internados.

Resultados

Seestudiaron 109 casos de muerteinesperadaen lactan-
tes menores de un afio en el periodo comprendido entre
el 1° de octubre de 1998 y & 31 de marzo de 2000. Se
agregaron ademds seis casos entre 12 y 18 meses. El to-
tal de casos fue 115: 94,8% menores de un afio, 75%
menores de sei's meses; 50% entre uno y cuatro meses,
17% menores de un mes (tabla 1).

Enrelacién a sexo, fue masculino en 68 (59%) y fe-
menino en 47 casos (41%) (tabla2).

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

casos (7,8%) y no sedispuso deinformacion en 15 casos
(13%) (tabla 3).

Laatencién del partofue: eninstitucionespablicas 79
casos (68, 7%), en privadas 13 casos (11,3%) y no dispu-
simos de informacion en 23 casos (20%). El 76,2% de
los nifios de estamuestranacio en el CHPR (figura l).

El peso a nacer fue adecuado (mayor a2.500 g) en 69
casos (60%), entre 2.000y 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-
macion en 22 casos (19,1%) (tabla4).

Losdomiciliosdelosfallecidos correspondieronalas
siguientes seccionales policiales: 58 casos (50,4%) al
grupo constituido por lasseccionales 12, 17, 18, 19y 24,
gue son zonas mayoritariamente carenciadas. Otro gru-
po, congtituido por las seccionales 1,4y 5 (que nuclean
importante nimero de casas de inquilinato), dio cuenta
de 18 casos (15,6%). Luego la seccional 15 (correspon-
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Tabla 4. Peso al nacer. N=115

<1500g 5 4,3%
1.500a2.000 g 7 6,1%
2.000a2.500 g 12 10,4%
>25009 69 60,0%
Sin informacién 22 19,1%

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

3 4

i | ﬂﬁ i Hﬁ H 1

1?0022 3@ 4 5 6 7% 8 9 10* 117 127 13" 14° 15° 16° 17° 18% 19° 20° 21* 22° 23° 24

Primeras 12 horas 17 14,8%
12 a 24 horas 30 26,1%
Luego de 24 horas 65 56,5%
Sininformacion 3 2,6%

Tabla 6. Conclusiones de la autopsia. N=115

Muerte explicable 75 65,2%
Zonagris 17 14,8%
Autopsia negativa 23 20,0%

Figura 3. Resultados de la autopsia

diente a Malvin Norte) tuvo seis casos (5,2%). En la
franjacostera, que englobaabarriosresidenciales, no se
registraron casos (figura2 ay b).

La autopsia se realiz6 siempre antes de las 48 horas
del fallecimiento, pero en 56% delos casos luego delas
24 horas (tablab).

Enrelacion a estado nutricional, 24 casos son desnu-
tridos (21%).
Serealizaron estudios metahdlicos parainvestigacion

de trastornos de la beta-oxidacion en cinco casos, que
fueron negativos.

Figura 2 a y b. Casos segun seccional policial

Delos 115 casosexaminados, seencontrd unacausague
judtificabalamuerteen 75 deellos(65,2%), esel grupo que
seidentifica como muerte explicable (ME). En 23 casos
(20%) no se encontraron ateraciones en la autopsia que
judtificaran la muerte, este es @ grupo que se identifica
como autopsia negativa (AN). Son los casos que, consi-
deradas las circunstancias que rodearon ala muerte y la
historiaclinica, constituyen & grupo de SMSL. En 17 ca
s0s (14,8%) se encontraron patol ogias aunque insuficien-
tes en si mismas para explicar lamuerte. Este es e grupo
gue seidentificacomo 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 estandar
y se gjustan alos criterios de grupos internacional es dedi-
cados d tema(tabla6y figura3).

L asenfermedades encontradas como causade muerte
enel grupo demuerteexplicablesedetallanenlatabla?.

Procesos mérbidos asociados al grupo de muerte ex-
plicable: en este grupo seencontraron hallazgoslesiona-
lesde menor entidad que no constituyeron por si solosla
causa de muerte sino asociaciones (tabla8).

Lazonagris estuvo constituida por 17 casos. En este
grupo se encontraron patologias, peroinsuficientes para
causar lamuerte (tabla9).

Enél grupotipificado como autopsianegativa, consti-
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Tabla 7. Enfermedades causales de muerte en el grupo de muerte explicable

N° de Casos

% delasME % delapoblacién

a. Infeccion respiratoria baja
b. Patologia cardiaca 14
Cardiopatias congénitas
Anomalia coronaria
Miocarditis difusas
Miocarditis multifocales
Necrosis miocérdica extensa
Anomaliadel sistema de conduccién
c. Diarrea con deshidratacion
d. Sepsis
e. Asfixia accidental
f. Aspiracion
g. Traumatismo encefalocraneano
h. Miscelanea

P WA NOER R WN RO

H
W 5
+

Hemorragia pulmonar

Colitis extensa

Vélvulo de intestino delgado
Hemorragia subaracnoidea (RN)
Meningitis

Lesién secuelar severadel sistema nervioso
Malformacion del sistema nervioso
BCG diseminada (tronco encefdlico)
Deshidratacion

Enfermedad granulomatosa crénica
Fiebrey rechazo a alimento

R R R R R R R R R

25 casos

33,3%*
18,6%

21,7%
12,1%

10,6%
9,3%
5,3%t
4,0%
1,3%

20,0%

6,9%
6,0%
3,5%
2,6%
0,9%
13,0%

muerte.

* En uno de los casos el paciente tenia, ademas, un aneurisma del septum membranoso que también se considera causa de

T El grupo estuvo constituido por casos de lactantes tiernos con colecho multiple asociado a drogas (cocaina) y el relato de ha-
ber sido encontrado debajo de uno de los padres o hermano mayor.
1 Uno de ellos tenia, ademas, hemorragia intracraneana. Se trataba de un neonato de 12 dias con un parto con forceps.

tuido por 23 pacientes, se encontraron algunasalteracio-
nesmenores que no invalidaron su consideracion dentro
del SMSL. Sedestacadl hallazgo de granulomas hepéti-
cossin identificacion de gérmenesen cuatro casosy dos
casos de aspiracion de vomito.

Comentarios

En los paises del primer mundo el SMSL eslaprimera
causade mortalidad infantil excluidalapostnatal inme-
diata®?. El conocimiento de la situacion en esos luga-
res ha permitido actuar mejor sobrelosfactoresderies-
go de una manera preventiva 9,

A travésdel programaMI L sepracticano solo un pro-
tocolo uniforme que se gusta a los reguerimientos del
protocol o internacional sino que selogralaaccién coor-

dinada y conjunta del médico forense con su conoci-
miento en lamuerte violenta @*13 y l[adel pat6logo pe-
diatracon suformacion en las enfermedades propias del
nifio. Ladiscusion multidisciplinariafinal, con el cono-
cimiento de las circunstancias que rodean a la muerte,
permite una conclusion de la verdadera causa de la
muerte, lo que estil no sélo desde el punto devistajuri-
dico sino también médico, con resultados Utiles parala
pediatriay las politicasde salud en lainfancia.
Larevisién de los casos incluidos en esta presenta-
cién permite realizar las siguientes consideraciones:

m  Enrelacién al sexo, predomina el masculino como
en las demés series de laliteratura.

m  Enrelacion alaedad, esllamativo el nimero eleva-
do de neonatos fallecidos en domicilio comprendi-
dos en la presente serie. Especialmente el hecho de
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Tabla 8. Enfermedades asociadas al grupo Tabla 9. Enfermedades encontradas en
de muerte explicable el grupo zona gris
N° de casos N° de casos

Infeccidn respiratoria baja en 13 Miocarditis focal 2
laforma de neumoniafocal o »

Laringitis o traqueitis 6
Colitisfocal 16

Neumoniafocal 5
Aspiracién de vomito 8 o

Colitis focal 1
Desequilibrio hidroelectrolitico 6 . .

Granulomas hepéticos sin 4
Enteritis focal 5 identificacion de germen
Deshidratacion 4 Desequilibrio hidroelectrolitico 1
Granulomas hepéticos sin 6 Diarrea 1
germen identificado o

Mastoiditis 1
Granulomas en bazo sin 1 n )
germen identificado Nesidioblastosis 1
Malformacion del Sistema 4 Aspiracion de vomito 2
Nervioso
Lesiones secuelares menores 5
en Sistema Nervioso
Esofagitis leve 9
Hemorragiaretiniana 1

que 50% delos casosde AN correspondan amuertes
domiciliarias de neonatos.

El medio socio-econémico predominantemente defi-
citario unido a un elevado porcentgje de muertes ex-
plicables, asi como la ausencia de casos en la franja
costera permiten una reflexion acerca de la posibili-
dad de que se estén firmando certificados de defun-
cién por complacencia en casos de muertes inespera-
das de lactantes en domicilio. Esto estaria hablando
deuna“cifraoscura’ delamortaidad infantil.

El andlisisdel peso a nacer y €l estado nutricional al
morir muestra que més del 70% de los nifios nacen
con un peso superior alos 2.000 g, considerado con
buen potencial para vivir, sin embargo 21% esta
desnutrido a morir.

En 56% deloscasosel retardo superior a24 horasen
realizar la autopsia se debi6 aque por razones cultu-
rales serealizé el velatorio previo en muchos casos.
Unavez llegado € caso ala morgue del CHPR, €
equipo de patdlogo y forense se reline para realizar
laautopsia. Laconsecuenciaindeseable de lacapta
cion tardia es que modificalos resultados de los cul -
tivos bacteriol 6gicos, proliferando unaflorapolimi-
crobiana como fenémeno post-mortem.

Esimportante considerar el hecho de que estapobla-

Figura 4. Causas de muerte por época del afo

cién abarcaun periodo de 18 meses constituido por:
dosveranos, dosotofiosy uninvierno. Deberatener-
Se en cuenta este dato al valorar laincidenciarel ati-
vade las diferentes patologias (figura 4).
Lamayoriade los casos corresponden a ME (65%).
La infeccion respiratoria aguda constituyé la causa
de muerte en unimportante nimero de casos. El ele-
vado niimero de casos permite plantear, como inte-
rrogante, la posibilidad de que los sintomas de en-
fermedad hayan sido subestimados, la manifesta-
cion clinicahayasido escasao laevolucion del pro-
ceso haya sido rapida.

En un nimero importante de casos la muerte fue por
diarrea con deshidratacion y trastornos hidroel ectro-
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liticos, sobre todo hiponatremias severas, sin poder
definir concretamente en cada caso larazon del des-
censo del sodio, se sabe que la pérdida de agua desde
el espacio extracelular agrava el trastorno circulato-
rio, empeorando la situacién de deshidratacion @9,
Algunosnifiosfallecidosen el curso deladeshidrata-
cién tenian evidenciasdediarrea (hecesliquidasen e
colony colitisen el estudio anatomo-patol égico). Sin
embargo los sintomas no fueron considerados.

m Laenfermedad metabdlica puede dar cuentade has-
taun 10% de los casos de muerte inesperada de los
lactantes (519,

Se han descrito varias enfermedades que potencial -
mente son capaces de tener esta evolucion “**, particu-
larmente los trastornos de la oxidacion de los &cidos
grasos®? . Ladeficienciade Acil-CoA deshidrogenasa
de cadena media es la més frecuente. En un 90% hay
una mutacion A985G “**” que puede estudiarse en san-
gre seca conservada en papel defiltro. Hay normas para
la recoleccion de muestras destinadas a estudios meta-
bélicos *”. Si bien se deben recoger muestras de todos
|os pacientes, no esta justificado su estudio en todos los
casos ®. Se debe considerar |a historia del paciente, la
genea ogiay el antecedente de hermanofallecido“y e
hallazgo de esteatosis hepética, miocérdica 0 muscular
asi como cambios mitocondriales “***, El diagnostico
es fundamental para el asesoramiento, la prevenciéon y
el tratamiento de la hermandad ®”. En la presente serie
serealizd e estudio metabdlico en tgjido hepético de 6
casos cuyo resultado fue negativo, conservandose las
restantes muestras.

Deacuerdo alasdiferentes seriesun porcentgjevaria-
ble de muertes inesperadas del lactante (MIL) tienen
causareconocida 634D, En general coinciden enquela
causa violenta no supera €l 3% de los casos. Es funda-
mental que |os criterios diagndsticos sean homogéneos,
de lo contrario las comparaciones entre diferentes estu-
diosno son confiables. Este aspecto hasido muy sefiala-
do por el grupo Nérdico, con gran experiencia en estu-
dios colaborativos entre diferentes paises 44, Otro as-
pecto que hasido especia mente destacado Ultimamente
eslaimportancia de que los estudios sean realizados en
centros con experienciaen patol ogia pediétrica =47,

Se debe recordar quela sofocacién en lainfancia (ac-
cidental o por homicidio) con frecuencia no tiene ele-
mentos caracteristicos en la autopsia 42452, Por otro
lado, se han descrito | esiones histol 6gicas muy discretas
gue se han vinculado a situaciones de violencia #2557,
Larevision delascircunstanciasdelamuertey lahisto-
ria clinica son criterios de tal importancia que estan in-
cluidos en ladefinicion. Ladiscusion del equipo multi-

disciplinario es una etapa relevante en el estudio de las
MIL, especialmente parael diagndstico de SMSL.

El protocol o utilizado se gjustaal os model os de otros
grupos %, Sj lametodologiay los criterios diagnosti-
cosno sonsimilares, losresultadosno son comparabl es.

Muchas enfermedades en € nifio pueden dar una
muerteinesperada. Por otrolado, el hallazgo delesiones
menores insuficientes para causar la muerte no exclu-
yen el diagnostico de SMSL “?. Entre las patol ogias que
pueden causar la muerte se destacan las siguientes:

m  Enfermedades cardiacas. a) cardiopatias congéni-
tas, éstas pueden dar cuenta de alrededor de un 13%
delas MIL ©7; b) miocarditis de acuerdo al crite-
rio de Dallas (™, se observa en 6,6% de las ME y
4,3% del total de casos, |as diferentes series han en-
contrado incidencia variable de acuerdo a los dife-
rentes centros hastaun 28% 4243677374 ¢) gnomalias
coronarias ©">); d) miocardiopatias ©*%; ) tumo-
res cardiacos “*57878) que pueden pasar desaperci-
bidos en & examen macroscopico del corazdn; f)
otras patologias cardiacas. Los trastornos del ritmo
pueden ser causa de muerte y pueden tener 0 no un
substrato morfoldgico. Es conveniente, antes de
concluir una autopsia como negativa, realizar estu-
dio del sistemade conduccion €Y, El intervalo QT
prolongado, que es causa de muerte stibita ®? no se
puede identificar en la autopsia. La esteatosis mio-
cérdica es més frecuente en enfermedad metabdlica
pero también puede verse en otras patologias 3. La
necrosismiocérdicaen el recién nacido esel resulta-
do, engeneral, de unalesion hipoxico-isquémicasin
alteracion coronaria. Pasado el periodo neonatal en
general se debeaanomaliacoronaria. Enlapresente
serie uno de los casos corresponde a una necrosis
extensa miocérdica en un recién nacido proximo a
mes de vida con sufrimiento perinatal; otro de los
casos corresponde a una placa fibrosa con compro-
miso del sistema de conduccidn relacionado con hi-
poxia perinatal.

m  Causarespiratoria: @) infeccion respiratoriabaja; b)
asfixia; c) aspiracion. Un comentario especial merece
esta categoria, ya que la aspiracion de vémito en
nuestro medio figuraba como segunda causa de
muerte postneonatal en la infancia. En esta serie se
acepta como causa 010 en tres casos, se catal oga co-
mo patologia asociada en nifios fallecidos por otra
causa en ocho casos 'y usamos el mismo criterio en
dos casos de ZG con elementos de aspiracion y en
doscasosde AN (SMSL). Otras serieslaven en 16%
deloscasosde SMSL y en 22% delas muertes expli-
cables ™); se considera que € material aspirado nor-
malmente esel resultado de un fendmeno agdnico “3.
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m Enfermedades del sistema nervioso “?>* como
meningitis, abscesos, traumatismos y las lesiones
secuelares.

m Infecciones. Aparte de las respiratorias y del siste-
manervioso yaconsideradas, lasepsisdio cuentade
9,3% delasME deestaserie, y del 6% del total dela
casuistica. En la experiencia de otros grupos, esta
patologia ha dado cuenta del 8% de los casos de
MIL “9),

= Traumatismo o maltrato. La presente serie tuvo
un caso de traumatismo encéfal o-craneano (con he-
morragiaretinianaconcomitante). Lasdiferentesse-
ries coinciden en una incidencia no superior a 4%
de esta patologia entre las muertes inesperadas de
los lactantes.

= Enfermedad metabdlica. La deficiencia de
Acil-CoA deshidrogenasade cadenamediaeslaque
con mayor frecuencia puede manifestarse como una
MIL. Laautopsia puede tener una esteatosis hepati-
ca, cardiacay/o muscular, 0 no tener ningunaaltera-
cion histol dgica.

A pesar de las multiples investigaciones realizadas
por diferentes grupos, no existen elementos patogno-
monicos del SMSL “**9, |_a autopsia debe ser cuida-
dosa " y mesurada la interpretacion de las atera-
cionesencontradas“**. El SMSL no esunaentidad no-
solégicay constituye un diagnéstico de exclusion.

En algunos nifiosfall ecidos sélo se encuentran altera-
ciones moérbidas menores que en si mismasno justifican
lamuerte, catal ogados como zonagris. Quedan interro-
gantes hasta qué punto estas lesiones no son de alguna
maneracontribuyentes. Investigadoresdegran prestigio
en el tema ™ han expresado que la gran interrogante a
ser aclarada seria ¢por qué individuos (adultos o nifios)
con lamismaenfermedad pueden tener diferentes reac-
ciones (ignorarla, enfermar y curar, enfermar y morir, y
morir en el primer sintoma)? Larespuesta estariaen po-
der definir los casos de la zona gris, o sea aguéllos que
han fallecido con una causamarbida, pero que no es su-
ficientementeimportante parajustificar lamuerte desde
€l punto de vistaandtomo-patol dgico.

En la presente serie se encontraron granulomas sin
identificacion de germen en numerosos casos examina-
dos. Enuncaso, en quesehizo PCR paraBCG enel ma-
terial enparafina, seconfirmé quesetratabadeunaBCG
diseminada. Teniaentremultiples6rganosafectados, le-
sién detronco encefalico y se considerd causa de muer-
te. Se estan procesando | os estudios en los casos restan-
tes. Enlos paisesdonde sevacunacon BCG sehanregis-
trado estas observaciones (116118,

Conclusiones

Larealizacion sistemética de la autopsia protocolizada
por patélogo pediatray forense ha permitido conocer la
verdadera causa de muerte en los lactantes de Montevi-
deo gue han fallecido inesperadamente.

La mayoria tuvo una causa mérbida que justifico la
muerte. Siendolainfeccion respiratorialacausamayori-
taria, fundamentalmente en épocafria

La causa violenta no tuvo relevancia en la muestra
andizada

El sindrome de muerte stibitadel lactante pudo ser de-
finido por los parametros exigidos internacionalmente
de autopsia negativa, investigacion del escenario de la
muerte, historia clinica y discusion interdisciplinaria.
Constituye el 20% delamuestra.

El gran nimero de nifios fallecidos por neumonia,
diarrea con deshidratacién, desnutricién, patologia car-
diaca, aportan datos deinterésal equipo desalud queles
asiste, quienes podrén planificar politicasde salud loca
les.

Se resdlta la importancia de las reuniones clini-
co-patoldgicas en los Centros de Salud con los resulta-
dos de las autopsias para devolver la informacion, asi
como las reuniones de retorno con los diferentes servi-
cios pediatricos del CHPR donde estos nifios estuvieron
algunavez internados.

El desarrollo del programaMIL ha permitido tomar
un tema que en el Uruguay estabalimitado alos archi-
vosjudicialesy ponerlo en lamesa de discusion pedia-
tricaparasu aplicacion en ladocencia, investigacion y
planificacion de politicas de salud, siguiendo los crite-

rios actualmente sugeridos por laliteraturainternacio-
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 scienceand in-
cluded complete macroscopic and histologic examina-
tion, photography, radiol ogy, toxicol ogy, microbiology,
vitreous electrolyte measurement, clinica history re-
view and death sceneinvestigation. Final diagnosiscon-
ferenceswere 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-
miawere themost important causes of death. 20% of the
caseswere SIDSand 15% of the caseswere 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
discussthese cases, previously seenonly by forensic and
legal personnel, at conferences widely attended by
physiciansof different speciatiesinvolvedinthecareof
infants. The information obtained through this program
will be used in preventing explained deaths as away to
lower infant mortality ratein Uruguay.

Key words: SUDDEN INFANT DEATH
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