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Resumen

Se revisaron todas las láminas correspondientes a los

pulmones de las autopsias incluidas en el programa

de estudio de las muertes inesperadas de los lactantes

realizadas en Montevideo entre el 1 de octubre de

1998 y el 1 de octubre de 2001, en el Centro

Hospitalario Pereira Rossell.

Esta revisión se hizo sin conocimiento del diagnóstico

primario realizado, de los datos de la historia ni de las

circunstancias que rodearon a la muerte.

Hubo concordancia con el diagnóstico inicial de

categoría muerte explicable, autopsia negativa y zona

gris en 229 de 238 casos (96,2%). Con el diagnóstico

revisado la ME pasó de 145 a 143 casos (60,9% a

60%). La ZG pasó de 43 a 46 casos (de 18% a 19,3%).

La AN de 50 a 49 casos (de 21% a 20,5%).
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Summary

We reviewed the slides of the lungs of de autopsy cases

of Sudden Unexpected Death in Infancy studied at the

Pereira Rossell Hospital in Montevideo from october 1st,

1998 to october 1st, 2001.

This review was done without the knowledge of the

primary diagnosis, the clinical data or the scene

investigation. After the review, there was agreement with

the diagnosis of the final cause of death in 229 out of

238 cases (96,2%).
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Introducción
La incidencia variable del síndrome de muerte súbita
del lactante (SMSL) en diferentes series publicadas
(1-7) indica marcadas diferencias terminológicas en re-
lación al tema. La uniformidad en los criterios diag-
nósticos es el paso previo fundamental para poder
analizar cifras y realizar estudios comparativos entre
diferentes países. En los países nórdicos a partir de
1992 en que se empiezan a aplicar parámetros unifor-
mes en la evaluación de lesiones pulmonares, cere-
brales y del sistema nervioso (10) los estudios de revi-
sión no muestran diferencias significativas con el
diagnóstico original (11,12).

EnMontevideo, durante un período de tres años com-
prendidos entre el 1 de octubre de 1998 y el 1 de octubre
de 2001 dentro del programa Muerte Inesperada del
Lactante (MIL), se utilizó un protocolo uniforme (13-15)

que se ajusta al protocolo internacional (16,17). Este estu-
dio se hizo en conjunto entre médico forense y patólogo
pediatra. Los tres pilares diagnósticos fueron la autop-
sia, la revisión de la historia clínica y de las circunstan-
cias que rodearon a lamuerte. Los hallazgos fueron cata-
logados de acuerdo a la experiencia del grupo nórdico y
estadounidense (10,17). En este período se estudiaron 238
casos.

En razón de la marcada prevalencia de muerte expli-
cable en esta serie, así como del predominio de la enfer-
medad respiratoria, creímos importante revisar los diag-
nósticos. Esta revisión se hizo con otro anatomopatólo-
go pediátrico, sin conocimiento del diagnóstico previo
ni de los datos de la historia ni las circunstancias que ro-
dearon a la muerte. Fue una revisión “a ciegas”. El obje-
tivo de esta revisión es poder determinar, como lo han
hecho otros grupos (11,12,18), si los criterios diagnósticos
utilizados son reproducibles.
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Material y método
Se realizó una revisión de los pulmones correspondien-
tes a 238 casos de muertes inesperadas en lactantes. Los
diagnósticos originales estaban divididos en tres cate-
gorías (13-15):

� Muerte explicable (ME) cuando se identificó una
causa que justificaba la muerte.

� Autopsia negativa (AN) cuando no se encontraron
alteraciones en la autopsia que justificaran la muer-
te.

� Zona gris (ZG) cuando se encontraron en la autop-
sia alteraciones patológicas o elementos sospecho-
sos en la historia, pero los hallazgos fueron insufi-
cientes para explicar la muerte.

En todos los casos se analizaron láminas histológi-
cas, coloreadas con hematoxilina y eosina, de cortes
pulmonares correspondientes a material fijado en for-
mol al 10% e incluido en parafina. Correspondían a
fragmentos representativos de cada lóbulo pulmonar.

En los primeros 167 casos se estudiaron además lámi-
nas coloreadas con Groccott.

Se desconocían, en el momento de la revisión, los
otros datos aportados por la autopsia, así como la histo-
ria clínica y las circunstancias que rodearon a lamuerte.

Resultados

Hubo concordancia con el diagnóstico inicial de catego-
ría (ME, ZG, AN) en 229 de 238 casos (96,2%).

En la revisión realizada se cambió la categoría deME,
que pasó de 145 casos a 143 (de 60,9% a 60%). La ZG
pasó de 43 a 46 casos (de 18%a19,3%). LaANde 50 ca-
sos a 49 casos (de 21% a 20,5%) (tabla 1 y figura 1).

Individualmente analizados, cinco casos pasaron de
ME a ZG. Es decir, en la revisión se consideró que el
proceso de infección pulmonar era insuficiente para pro-
ducir la muerte.

En tres casos estudiados se pasó de ZG a ME. Es de-
cir, en la revisión se consideró que la importancia del
proceso neumónico permitía explicar la muerte. En un

caso originalmente catalogado comoAN, el hallazgo de
neumonía focal motivó su pasaje de AN a ZG.

De los 238 casos revisados, hubo afectación pulmo-
nar causante de la muerte en 69 pacientes, 29,1% de la
casuística. La causa respiratoria constituyó 48,2%de las
muertes explicables (tabla 2).

En 12 casos la bronconeumonía produjo la muerte, y
asentaba en niños desnutridos extremos (marasmo).

Se encontró además afectación concomitante del apa-
rato respiratorio en 26 de los 74 casos de ME de causa
no-respiratoria (35,1%).

Se hizo estudio virológico para adenovirus, virus respi-
ratorio sincicial (VRS), influenza A y B y parainfluenza
en 31 de los 238 casos (17). Se realizaron cuatro identifica-
ciones virales: tres adenovirus y un VRS. En dos de los
tres casos de adenovirus identificados, las imágenes his-
tológicas sugerían etiología viral (neumonía con compo-
nente intersticial). En el otro caso de adenovirus identifi-
cado, la imagen histológica no permitió sospechar infec-
ción pulmonar de ningún tipo. En el caso deVRS la histo-
logíamostró una imagendebronconeumonía bacteriana.

Dentro de los 46 pacientes en categoría ZG, 30
(65,2%) tenía una infección respiratoria en curso: siete
tenían infección respiratoria aguda (IRA) alta (laringitis
y/o traqueítis); cuatro tenían IRA alta y baja y 19 presen-
taron IRA baja en la forma de neumonía focal.
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Tabla 1

Diagnóstico original Diagnóstico de revisión

Casos Porcentaje Casos Porcentaje

Muerte explicable 145 60,9% 143 60%

Zona gris 43 18% 46 19,3%

Autopsia negativa 50 21% 49 20,5%

Tabla 2. Enfermedad pulmonar en muertes
explicables de causa respiratoria. n=69 casos

Enfermedad Nº de casos

IRA baja 52

IRA alta y baja 4

Hemorragia pulmonar 2

Aspiración masiva 4

Sofocación accidental 7

IRA: infección respiratoria aguda



En los primeros 167 casos se realizó coloración de
Groccott. Es una técnica de plata usada para visualizar
hongos y Pneumocistis carinii. En ninguno de los casos
se identificó Pneumocistis carinii en los cortes. En un
caso se colorearon positivamente las hifas de Candida

albicans; de todosmodos la coloración de rutina demos-
traba la presencia de estos elementos por lo que la técni-
ca fue confirmatoria: el diagnóstico surge de la técnica
de rutina.

En nueve casos la revisión realizada agregó al diag-
nóstico otros hallazgos que no modificaron la categoría
del diagnóstico final (ME, AN, ZG). En dos casos que
tenían observación de neumonía focal, esta revisión
agregó información sugestiva de probable etiología vi-
ral. En dos casos se observómaterial aspirado. En cuatro
casos se constató neumonía focal (dos de ellos tenían
miocarditis difusa como causa de muerte). El último de
los nueve, correspondió a un cambio de diagnóstico de
neumonía focal a bronconeumonía en un paciente que
tenía una causa de muerte neurológica.

Se constató aspiración del contenido gástrico en 17 de
los 238 casos examinados. De ellos, la aspiración masi-
va como causa de muerte fue aceptada en cuatro de los
17 casos.

Discusión
La prevalencia del síndrome de muerte súbita del lac-
tante (SMSL) ha variado en diferentes series publica-
das. Para algunos autores, ha constituido 70% de las

muertes súbitas en la infancia (1), para otros 45% (2),
26% (3), 17% (4,5), 4,5% (6) o hasta 2,5% (7). Es evidente
que más allá de una diferencia por razones epidemioló-
gicas, culturales, ambientales u otras, debe existir una
diferencia metodológica y en la forma de denominar el
hecho a la hora de estudiar este tema.

Se ha destacado la importancia de un protocolo uni-
forme de trabajo y del uso de criterios uniformes para
clasificar las lesiones y darle significado a los hallazgos.
El diagnóstico estandarizado del SMSL es una condi-
ción ineludible para poder evaluar y comparar los resul-
tados en diferentes partes delmundo. Es imposible com-
parar cifras y sacar conclusiones válidas sobre el SMSL
si las metodologías, definiciones y criterios diagnósti-
cos no son similares (8,9).

En los países nórdicos se usan en la rutina diagnósti-
ca, a partir de 1992, criterios uniformes previamente
acordados para tipificar las lesiones pulmonares, cere-
brales y cardíacas en casos de muerte súbita en la infan-
cia (10). Cuando en estos países utilizaron estos criterios
para reevaluar las autopsias de muertes inesperadas en
lactantes en los últimos 30 años en forma ciega (desco-
nociendo el diagnóstico inicial), observaron diferencias
entre el diagnóstico inicial y el de revisión en los casos
previos a 1992.Apartir de esa fecha no se observaron di-
ferencias significativas entre el diagnóstico original y el
de revisión (11,12). Esto marca la importancia de utilizar
criterios uniformes para el diagnóstico.

Algunos autores incluyen a las ZG con infección res-
piratoria (neumonías focales, laringitis, traqueítis) entre
los SMSL (8,9). De los 46 casos de ZGde esta serie, 30 es-
tarían en esta situación. En el caso de seguir ese criterio,
tendríamos 79 SMSL (33,2%de lasmuertes inesperadas
en lactantes). Preferimos conservarlas en la categoría
ZG, pero bien individualizadas.

Algunos autores destacan la elevada frecuencia de
Pneumocistis carinii en casos de muerte súbita en la in-
fancia. Esto no fue comprobado en este estudio. Tal vez
la diferencia obedezca a una razón epidemiológica (20).
Dados los resultados negativos de los primeros 167 ca-
sos se consideró innecesario hacer esta técnica de rutina
para este medio.

Conclusiones

La revisión realizada, confirmó la elevada prevalencia
de la patología respiratoria como causa de muerte en la
muerte inesperada del lactante. El objetivo propuesto
inicialmente fue demostrado y el método aplicado es re-
producible, con un nivel de discordancia aceptable. La
revisión enriquece la consideración individual de los
casos y apoya la importancia del estudio sistematizado
de todos los casos de muerte inesperada en lactantes así
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Figura 1. Revisión de enfermedad pulmonar en 238
casos de muerte inesperada del lactante



como la importancia de la participación del patólogo
pediatra (21).
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