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RESUMEN

El presente trabajo pretende resaltar la importancia de los cambios
microbiolégicos y entomoldgicos en un cadaver humano como auxilio en el
Cronotanatodiagnéstico, asi como de los signos tardios de la muerte
denominados signos cadavéricos. También se estudian los cuidados que
deben tener los profesionales que ayudan al estudio del mismo para evitar
infecciones.

Asi como mostrar la validez de la bacteriologia post-mortem en la investigacion
para comprender los factores contribuyentes a la muerte subita. De igual forma
se presenta la aplicacion de nuevas técnicas de biologia molecular a la
microbiologia post-mortem para interpretar correctamente los hallazgos

microbioldgicos en el contexto de la muerte subita.



INTRODUCCION

Los Fendmenos cadavéricos o también llamados abidticos son aquellos procesos
que se presentan en el cadaver cuando éste se encuentra a merced de los
factores ambientales. Estos fendmenos son: enfriamiento, deshidratacion,

livideces e hipdstasis y la rigidez.

El cadaver no reciente es aquel en el que la putrefaccion es ya manifiesta en sus

tres primeras fases y es un fendmeno cadavérico destructor.

El diagnostico microbiolégico de la muerte subita infecciosa y en el estudio de
casos de muerte subita infantil, se considera, que técnicas clasicas de la
microbiologia clinica como el cultivo bacteriolégico y la serologia podrian ser de
utilidad en muestras forenses siempre y cuando se apliquen ciertos criterios
«especiales» de interpretacion que permitan valorar correctamente los resultados
obtenidos, y se usen en conjuncion con otras técnicas mas modernas de biologia
molecular. Estas nuevas técnicas, entre las que la mas empleada es la PCR, no
se pueden plantear como sustitutivas de la microbiologia clasica, aunque si como

complementarias de ésta.

En el Tanatodiagnodstico es dificil formular una hipotesis acerca de la hora de la
muerte y no queda mas que adivinar cuanto tiempo llevan los restos en el lugar
donde se encontrd. En estas circunstancias el juez esta en el papel de rechazar el
dictamen, ya que la opinion esta fundamentada en posibilidades o apariencias lo
cual es inaceptable. Aqui es donde entra la Entomologia para resolver este
problema, ya que es la ciencia que ayuda a determinar el tiempo de la muerte,
aunque solo existan restos de los tejidos o huesos; ya es posible conocer los
ciclos de vida de los diferentes insectos involucrados en la descomposicion en que
se encuentra el cuerpo porque las diferentes especies de insectos llagan al cuerpo
en descomposicion en diferentes etapas del deterioro. Este campo es muy amplio



pero sin embargo poco explorado, pero sin duda con un gran futuro por lo que se
requiere profesionales bien capacitados para desarrollar estas investigaciones.

El factor cronoldgico se halla tan intimamente ligado a la Medicina legal, que es
una de sus caracteristicas mas peculiares. La data preside todas nuestras
actuaciones periciales y siempre es una cuestion médico-legal a resolver. Asi,
desde datar la fecundacién, tiempo de gestacion, parto, tiempo de sobrevivencia
del recién nacido, edad del sujeto vivo, cronologia de las lesiones, etc. hasta los
problemas cronoldgicos que surgen después de la muerte y cuando ya solo
quedan restos o fragmentos de huesos, este problema estd continuamente

presente en o la labor del médico legista.

Establecer con la maxima precision posible la data de la muerte tiene una gran
trascendencia. La data puede interesar bien aisladamente, en sentido absoluto, es
decir, tratar de precisar cuando fallecié un determinado individuo, o en términos
relativos, o sea, establecer la secuencia del fallecimiento entre dos o mas
personas cuando éstas fallecen simultaneamente o en tiempos muy préximos. En
el campo del Derecho penal, precisar en términos absolutos el momento de la
muerte puede representar el éxito o el fracaso de la encuesta policial en el
esclarecimiento de un crimen. Empezar las pesquisas con el error de situar mal en
el tiempo el momento de la agresion mortal puede suponer inculpar a un inocente

y exculpar al verdadero culpable.

La novelesca y la mitologia médico-legal se han ocupado abundantemente de este
asunto. El diagnéstico relativo de la data de la muerte interesa fundamentalmente
en la esfera civil, es decir, en el problema de la conmoriencia. Establecer la
secuencia de la muerte en casos criminales puede ser de extraordinaria ayuda en
la encuesta criminal, hasta el punto de que, si ello no se resuelve, sera imposible

la reconstruccion de los hechos.

En los primeros instantes que siguen a la muerte, y a veces ya en la agonia,

ciertos insectos acuden a poner sus huevos sobre los cadaveres, en los que eligen



determinadas partes: hendidura palpebral, comisura de los labios, abertura vulvar,
etc. Una vez inhumado el cadaver, se encuentra ya sustraido a la accién de
nuevos insectos, pero es presa entonces de las larvas nacidas de los huevos
depositados antes de la inhumacion y que se alimentan de su sustancia en el
féretro. Si el cadaver permanece al aire libre, intervienen sin cesar nuevos
insectos, que, por si solos 0 mediante sus larvas, lo atacan y devoran hasta hacer

desaparecer por completo sus partes blandas.

Las muertes de causa natural son, con gran frecuencia, objeto de una autopsia
meédico-legal. En 1980, representaron el 67 % de las autopsias realizadas en un
Centro Médico-Legal durante un periodo de 30 afos. Para que tales muertes
posean interés medico-legal deben ser muertes sospechosas de origen no natural.
De no ser asi resulta evidente que su estudio corresponde a la Anatomia

Patologica.

La sospecha de un origen no natural puede proyectarse sobre el homicidio, el
suicidio, la mala practica médica o un accidente laboral o de trafico. Esa sospecha
habitualmente no se confirma y la autopsia revela el caracter natural de la muerte.
No obstante, se encuentra que el 5 % de las muertes violentas se presentan como

muertes naturales.

En relacion con la muerte sospechosa se pueden distinguir tres tipos: muerte sin
asistencia médica, muerte en el curso de un proceso clinico de evolucion atipica y

muerte subita o inesperada.

La muerte sin asistencia médica se refiere, como indica claramente su
designacion, a los fallecimientos de personas que no estan recibiendo asistencia
médica (vagabundos, personas, ancianas que viven solas, etc.). La falta de control
médico y la carencia del correspondiente certificado de defuncion derivan estas
muertes muchas veces hacia la Medicina legal. Cualquier padecimiento puede

encontrarse en la autopsia de estos casos y ni tan siquiera su enumeracion es



posible. La muerte en el curso de un proceso de evolucién atipica es también,
como su nombre indica, la que tiene lugar durante una enfermedad cuya extrafa
evolucion clinica, culminada por la muerte, puede sugerir al médico de asistencia
la posibilidad de un origen no natural y, en concreto, una intoxicacion. Este tipo de
muerte sospechosa es infrecuente pero, en ocasiones, un médico puede

encontrarse ante ella.

La modalidad de muerte sospechosa mas frecuente es, sin duda alguna, la
denominada muerte subita o inesperada, es de gran importancia médico-legal y

también sanitaria.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el estudio del Cronotanatodiagndstico se debe tener certeza del tiempo que
tiene un cadaver en descomposicion post-mortem, en este estado los cuerpos
manifiestan una variedad de cambios, los cuales con el tiempo devuelven los
componentes tisulares a la cadena alimenticia, es por esto, que se debe estudiar
la Entomologia para auxiliar al diagnostico del tiempo en el dictamen del Médico

Legalista o forense.

La mayoria de las muertes naturales examinadas por los médicos forenses son
subitas e inesperadas. La definicion de muerte subita es variable y se basa en el
tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas y la muerte por ello es de suma

importancia el estudio de la Microbiologia Forense.

Aunque ya existe informacién de la Entomologia y la microbiologia forense, el
presente trabajo pretende abundar mas para los interesados en el tema, como son

peritos y forenses.



OBJETIVOS

o OBJETIVO GENERAL:

Proporcionar informacion clara y confiable acerca de los cambios
microbioldgicos y entomologicos de un cadaver humano como auxilio en el
Cronotanatodiagnoéstico. Estudiar la bacteriologia post-mortem y el papel

del agente infeccioso responsable de la muerte.

oOBJETIVOS PARTICULARES:

o Analizar los cambios quimicos y microbiolégicos que sufre el cuerpo

humano en la descomposicion post-mortem 6 putrefaccion

o Estudiar la entomologia forense para la estimacion del intervalo post-

mortem o estimacion de la fecha del deceso.

o Considerar la determinacién post-mortem del agente infeccioso responsable
de la muerte en cadaveres con muerte subita y natural asi como los
microorganismos que forman parte de la biota enddégena y en

circunstancias excepcionales actuan como oportunistas.



METODOLOGIA

En el presente trabajo se realizd una investigacion exhaustiva del tema propuesto
que es el estudio de la Fauna y La Microbiologia Postmortem en bibliotecas,
Instituciones gubernamentales y via internet de la siguiente manera: libros
relacionados con el tema, revistas de caracter cientifico e internacionales, via
Internet, las principales Bibliotecas de la UNAM, UAM e IPN y busqueda

profesional.



CAPITULO |

LA MUERTE

El Diccionario de la Real Academia Espafola define como muerte a “la cesacién o
término de la vida”. Sin embargo otros autores definen a la muerte como la
interrupcion irreversible de la vida y proximidad inminente de la muerte. La muerte
implica un cambio completo en el estado de un ser vivo, la pérdida de sus

caracteristicas esenciales.?

El concepto respecto a qué constituye la muerte varia segun las diferentes
culturas y épocas. En las sociedades occidentales, la muerte se ha considerado
tradicionalmente como la separaciéon del alma del cuerpo. En esta creencia, la
esencia del ser humano es independiente de las propiedades fisicas. Debido a
que el alma carece de manifestacion corporea, su partida no puede ser vista, o lo
que es lo mismo, ser determinada objetivamente. De aqui que, en esta creencia,

se ha determinado el cese de la respiracion como el signo de muerte.?

En la actualidad, se cree que la muerte se produce cuando las funciones vitales -la
respiracion y la circulacion (expresada por el latido cardiaco)- se detienen. Sin
embargo, este punto de vista ha sido puesto en duda, debido a que los avances
meédicos han hecho posible que se mantenga la respiracion y la funcion cardiaca
mediante métodos artificiales. Por ello, el concepto de muerte cerebral ha ganado
aceptacion. Segun éste, la pérdida irreversible de actividad cerebral es el signo

principal de la muerte.

Incluso, durante los ultimos afos, este concepto ha sido puesto en tela de juicio,
ya que una persona puede perder toda capacidad para ejercer su actividad mental
superior y sin embargo mantener las funciones cerebrales inferiores, como la

respiracion espontanea.”



En términos generales se debe tener en cuenta:
« Comprobacion: cese de las grandes funciones vitales (inspeccion,
palpacion, auscultacion y uso de instrumental).
» Muerte funcional. ausencia de signos vitales comprobados por lo menos por
10 min.
* Muerte celular. proceso gradual, no simultaneo, variable segun resistencia

de cada tejido a la anoxia.’

DIFERENTES CONCEPTOS DE MUERTE:

» EN GENERAL: es un proceso Yy por lo tanto no todos los sistemas vitales dejan
de funcionar a la vez, aunque aceptemos legalmente que se produce la
muerte, cesa la funcion cardiocirculatoria, el ser vivo no respira y cesan las
funciones neuroldgicas. > "+®

» EN MEDICINA FORENSE: es la abolicién definitiva irreversible o permanente de
las funciones vitales del organismo. Una suspension temporal o transitoria
de alguna de las importantes funciones vitales dara un estado de muerte
aparente, compatible con la supervivencia del organismo, como suele
acontecer en los casos de sincope respiratorio, en el cual las funciones
respiratorias cesan transitoriamente. Cuando la abolicion es definitiva,
irreversible y permanente, se establece el verdadero estado de muerte

real.?

DIAGNOSTICO DE LA MUERTE CIERTA

Para poder llegar al diagnéstico de la muerte cierta, existen dos grandes grupos
de signos:

SIGNOS NEGATIVOS DE LA VIDA

Han desaparecido todas las funciones vitales:

s Entre las del sistema circulatorio existe: silencio cardiaco que se

comprueba mediante la auscultacion en los cuatro focos precordiales
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clasicos, por lo menos en un total cuatro minutos y la ausencia del pulso
carotideo.

Entre los del sistema respiratorio existen. mediante la auscultacion, la
usencia del murmullo vesicular y la ausencia del soplo nasal sobre una
superficie brillante y, fundamentalmente

Existe una irreversibilidad definitiva y comprobada de las funciones
nerviosas, como ser la pérdida de conocimiento, flacidez de los
musculos, pérdida de los reflejos osteotendinosos y profundos y
relajacion de esfinteres. En la practica hay que comprobar la ausencia

de reflejos oculares con dilatacién persistente de las pupilas. °

SIGNOS POSITIVOS DE LA MUERTE

Son los signos mas tardios que se denominan FENOMENOS CADAVERICOS.™°

ESTABLECIMIENTO DE LA CAUSA DE LA MUERTE

Desde el punto de vista de la Medicina Forense, podemos establecer legalmente

diferentes tipos de muerte:

X/
L X4

MUERTE VIOLENTA:

La muerte violenta se debe a un mecanismo exogeno al sujeto. La vida
se interrumpe por un proceso no natural, generalmente obedece a un
mecanismo traumatico o fuerza extrafia que irrumpe violentamente en el
organismo.

Agentes Fisicos: electricidad industrial o natural (rayo), por calor o por
frio, por radiaciones, por presiones, etc.

Agentes quimicos: por via digestiva constituyen las intoxicaciones, o por
via dérmica.

Agentes traumatico: como heridas, contusiones, asfixias, sumersiones y

estrangulaciones.

11
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MUERTE NATURAL:

Es aquella que aparece como resultado final de un agente morboso o
patdogeno, en el que no hay participacion de fuerzas extrafas al
organismo. Las causas mas frecuentes son: tumorales, infecciosas,
vasculares y degenerativas.

MUERTE SOSPECHOSA DE CRIMINALIDAD.

Se da cuando surge la duda o la sospecha de que la muerte ha sido
provocada por una causa criminal, en la cual no hay traumatismo, o si
los hay, son minimos o dudosos para explicar el deceso.

MUERTE SUBITA, es aquella que se manifiesta de modo brusco e
inesperado en un individuo con aparente buen estado de salud y debe
diferenciarse de la MUERTE REPENTINA, que es aquella que sobreviene en
forma brusca en un individuo que padece una enfermada aguda o
cronica conocida, cuyo desenlace fatal era de espera.

MUERTE POR INANICION, se da como consecuencia de la privacién de
alimentos, su importancia médico legal reside principalmente en el
estudio de nifios y ancianos maltratados y en los protagonistas de
huelgas de hambre. Se debe evaluar el estado de nutricién y cuidados
generales, ademas de documentar y descubrir las lesiones externas y
las cicatrices. Considerar la realizacion de radiografias buscando
fracturas.

Considerar la extirpacion de tejidos, como por ejemplo todas las
lesiones, ganglios linfaticos regionales en situaciones de malnutricion,
organos endocrinos, tejidos inmuno-competentes y especimenes de
diferentes porciones intestinales.

Se debe evaluar el estado de nutricion y cuidados generales, ademas de
documentar y descubrir las lesiones externas y las cicatrices. Considerar
la realizacion de radiografias buscando fracturas.

MUERTE POR INHIBICION, es aquella que sobreviene ante un estimulo
periférico relativamente simple y por lo comun inocuo, su diagnéstico se

hace por exclusioén, la historia de un estimulo o traumatismo periférico

12



minimo, seguido de una muerte rapida y una autopsia negativa,
conforman la triada diagnostica.

“ MUERTE POR ANAFILAXIA, es una severa forma sistémica de
hipersensibilidad inmediata, clasicamente se habla de una inyeccion

sensibilizante y de una inyeccion desencadenante de la muerte.™*
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En resumen la muerte se puede clasificar de la siguiente forma:

» Agentes traumaticos:
- Asfixia
- Sumersiones

- Estrangulaciones

MUERTE
NATURAL MUERTE VIOLENTA MUERTE SOSPECHOSA | MUERTE SUBITA OTRAS
Que puede ser por:
» Agentes fisicos:
— Mecanico
— Eléctrico Muerte por
— Térmico Las circunstancias que Anafilaxia
— Radiante rodean la muerte son | > Del Muerte por
Por enfermedad | » Agentes Quimicos: desconocidas; no se lactante inhibicion.
- Por intoxicacién pueden excluir acciéon | » Del adulto Muerte por
- Por envenenamiento de terceros. Inanicién

TABLA 1. CLASIFICACION DE LA MUERTE ™

*(RerF) 17. GisBERT C A J. MEDICINA LEGAL Y TOXICOLOGIA. 62.ED. ESPANA: MASSON; 2004.
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CAPITULO Il

LA AUTOPSIA

La muerte es el cese de las funciones vitales y puede deberse a dos causas:
- Por el término del ciclo de vida que sobreviene como un evento natural.
- Por la interrupcion de la vida como consecuencia de un proceso no natural
que puede ser patoldgico o traumatico. Ante la muerte, se requiere la certeza
diagnodstica y la consignacion de la enfermedad principal. En el momento de
emitir el certificado de defuncion, debe estar muy clara la enfermedad principal,
sus complicaciones y la causa de la muerte. En los casos en los que no esta
claro este diagnostico, se debe recurrir a los estudios post-mortem, a las
autopsias, también denominadas: examen post-mortem, necropsia,

necroscopia, o tanatopsia.'®

De forma preferente la autopsia debe ser realizada por un Patdlogo especializado
y por un Médico Forense.
Para todas las autopsias, el procedimiento indicado es el siguiente:

» Mientras se realiza la evisceracion, toda la informacién obtenida es
evaluada y se escribe un protocolo de autopsia que comprende: una
correlacion anatomo-clinica, resumen de la historia clinica, registro de los
pesos y medidas de los érganos, descripcidn microscépica y registro de las
fotografias, radiografias, cultivos bacteriolégicos y estudios especiales

realizados, con sus resultados.®
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TIPOS DE AUTOPSIA

Hoy en dia, aunque generalmente se conoce como autopsia unicamente la

autopsia judicial, al margen existen varios tipos de autopsia:*

Autopsia Psicologica
Autopsia Clinica

v

v

v Autopsias Fetales
v Autopsia Judicial

v

Necropsias

Autopsia Psicolégica

La exploracion retrospectiva e indirecta de la personalidad y la vida de una
persona ya fallecida se denomina Autopsia Psicologica. Se trata de hacer una
evaluacion después de la muerte, de como era la victima en vida, su
comportamiento y estado mental, tras una reconstruccion social, psicologica y

bioldgica post-mortem.*

La autopsia psicolégica es una pericia muy sofisticada y especializada, es un
trabajo en equipo, junto a los criminalistas, crimindlogos y forenses. Comienza en
la escena de los hechos, ya que no soélo se pueden recoger huellas objetivas,
evidencias fisicas, sino las huellas psicologicas que quedan impresas en los
espacios que habito la victima y en las personas de su entorno. Para el psiquiatra
o el psicdlogo forense, la escena de la muerte emite sefales, sélo se trata de
interpretarlas y de decodificarlas. Se debe realizar un informe en términos
probabilisticos pues se trata de una evaluacién indirecta y de conclusiones
inferenciales que cobran valor sélo al sumarse al resto de los elementos

criminalisticos, policiales y forenses.’
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Autopsia Clinica
La autopsia clinica es la que se realiza en los hospitales, puede ser de los
pacientes ingresados en el propio hospital: autopsias clinicas hospitalarias, de

pacientes provenientes de urgencias, domicilios o bien de otros hospitales.*®

La autopsia clinica es un procedimiento médico que emplea la diseccion, con el fin
de obtener informacién anatomica sobre la causa, naturaleza, extension y
complicaciones de la enfermedad que sufri6 en vida el sujeto autopsiado.

Recordando que la autopsia es “la tltima consulta del paciente”.*

Los beneficios de la autopsia son multiples: determina la causa de muerte, detecta
posibles errores diagnosticos, permite la correccién de errores que solo se ven a
través de la autopsia y aporta informacion de las enfermedades nuevas y de las ya

conocidas, ademas clarifica aspectos médico-legales en torno a la muerte.?

Autopsias Fetales
La autopsia fetal hace referencia a la practicada a un feto muerto en la fase fetal
intermedia y en la fase fetal tardia. Y la autopsia perinatal, por la cual se entiende
el estudio médico o forense del cuerpo de:

a) un feto mayor de 20 semanas de gestacion o de 500 g de peso;

b) un nifio nacido muerto;

c) un nifio nacido vivo y menor de 28 dias de vida extrauterina.?

Autopsia Judicial

Es la sometida a la jurisdiccion forense, independientemente de la procedencia
(hospitalaria o extra hospitalaria).

La Tanatologia forense es la suma de conocimientos técnicos y cientificos con
relacion a la muerte. Es una de la rama de la medicina forense que trata todo lo
relativo a los cadaveres desde el punto de vista médico legal, incluye la autopsia

forense, el examen anatomico del cadaver, las transformaciones que sufre e
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investiga los vestigios, indicios y la evidencia fisica que los actos ilicitos dejan en

el cuerpo.*

Necropsias

La Necropsia usualmente se usa de forma sinénima a las autopsias, mas aun en
diversos paises no se las distingue y hay estudiosos que propugnan que es lo
mismo que la autopsia. La Autopsia segun el diccionario de la Lengua Espariola es
la accion de mirar a uno mismo y dice también es el examen anatomico del

cadaver y la necropsia es la autopsia o examen de los cadaveres.*?

Pero es muy necesario diferenciarlas para poder entendernos y ademas, porque
en el nivel popular se mantiene la diferencia, aunque etimolégicamente sea lo
mismo. La autopsia es entonces el examen del cadaver antes de enterrarlo. Y
la necropsia es el examen del cadaver que ha sido ya enterrado, de ahi el por

qué se habla también de exhumacion del cadaver.?®

OBLIGACION DE LAS AUTOPSIAS

La realizacion de autopsias es obligatoria en los siguientes casos:

En los casos donde la muerte puede ser debida a causas no naturales, la
autoridad competente, acompafiada de uno o mas médicos forenses, debera
investigar adecuadamente el lugar de los hechos, examinar el cuerpo y decidir si
debe realizarse la autopsia. Se debe practicar la autopsia en todas las muertes no
naturales, obvias o sospechosas, también cuando exista demora entre el hecho

causal y la muerte, particularmente en los siguientes casos: 2*

v" Homicidio o sospecha de homicidio;

v' Muerte subita inesperada, incluyendo el sindrome de muerte subita del
lactante;

v" Violacién de derechos humanos, como es la sospecha de tortura o

cualquier otra forma de maltrato;
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Suicidio o sospecha de suicidio;
Accidentes de circulacién, laborales o domésticos;
Enfermedad profesional y ensayos;

Desastres tecnoldgicos y naturales;

ASERNEE N NERN

Muertes durante detenciones 0 muertes asociadas con actividades

policiales o militares;

<\

Cuerpos no identificados o restos 0seos;

v" Nifios fallecidos antes de las 24 horas de vida.

manera especifica en los siguientes casos:
Constriccion cervical (ahorcamientos, estrangulamiento a mano o con lazo).
Sumersion /inmersion.

Homicidios con movil sexual.

Muertes por maltrato infantil y omision.
Infanticidio/fetos o recién nacidos.

Muerte subita.

Muerte por proyectiles de arma de fuego.

Muerte causada por artefactos explosivos
Lesiones por instrumentos romos y/o penetrantes.
Muertes en incendios.

Sospecha de intoxicacién

LSRN N N N N N U N N NN

Cuerpos en putrefaccion.
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CAPITULO llI

LOS CAMBIOS EN LA MUERTE

SIGNOS DE MUERTE

Se llaman signos de la comprobaciéon de determinadas condiciones o estados
capaces de demostrar la muerte. Existen dos grandes grupos:
1. Signos debidos al establecimiento de los fendmenos cadavéricos.

2. Signos debidos al cese de las funciones vitales.®

Los signos cadaveéricos sirven para aportar conocimientos necesarios para dar un
conjunto de datos necesarios para poder abordar, en las diversas circunstancias
de la realidad clinica, el diagndstico de la muerte con el suficiente margen de

certeza.?®

FENOMENOS CADAVERICOS

Los fendmenos cadavéricos, también llamados Abidticos son las transformaciones
que suceden en un cadaver por influencia del medio ambiente que rodea al
mismo. Son modificaciones fisicas, quimicas y biolégicas que suceden en el
cadaver desde el comienzo de la muerte hasta su destruccion. Son cambios
producidos en el cuerpo sin vida a partir del momento en que se extinguen los
procesos bioquimicos vitales sufriendo pasivamente a la influencia de acciones
ambientales. Se distinguen los fenédmenos cadavéricos consecutivos a cambios

histoquimicos, signos cadavéricos tempranos y signos cadavéricos tardios. 2’
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28, 29.

En el siguiente cuadro se muestra un resumen en general de los tres diferentes tipos de cambios cadavéricos: (Ver

Anexos)

Tipo de Signo
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CAPITULO IV
PUTREFACCION

La rigidez desaparece, su desaparicion coincide con el inicio de la putrefaccion. La
putrefaccion constituye el signo mas tardio y a la vez el mas evidente de la
muerte. Este proceso de descomposicion organica, puede aparecer durante la

agonia.*

CRONOLOGIA

La putrefaccion empieza a manifestarse a partir de las 20-24 horas de la

muerte v en los litorales comienza a partir de las 10-12 horas.

En el nifio y el adulto el proceso inicia en la porcién cecal del intestino
grueso. En el feto expulsado y en el recién nacido empieza por las fosas nasales y
los ojos, porque las bacterias son traidas por las moscas que se posan en estas
regiones para depositar sus huevos. De manera general la putrefacciéon se
acentua conforme mayor sea la acumulacién de sangre. Esto implica su mayor
desarrollo en las zonas de livideces y es también la razon por la que en el

ahogado aparecen en la cara y la zona esternal.!

» PERIODO CROMATICO.
Se distingue por cambios de color en la superficie corporal. Sus
manifestaciones sucesivas son las mancha verdosa abdominal, por lo
general en la fosa iliaca derecha o en ambas fosas; el veteado venoso, que
es la visualizacién de la red venosa de la piel por inhibicibn de la
hemoglobina transformada, y la coloracion del resto del cuerpo, que de

verde oscila a negruzco.*?
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» PERIODO ENFISEMATOSO.

Se caracteriza por la presencia de gases en los tejidos, como resultado de
la accion de las bacterias anaerobias. La piel y los 6rganos macizos
adquieren un aspecto y consistencia esponjosa. Al iniciarse las
fermentaciones y putrefacciones intestinales, empieza la de las mucosas de
los orificios externos: boca, nariz, cuencas orbitarias, vulva y ano. Se
forman ampollas por el desprendimiento de la epidermis que luego caera en
colgajos, especialmente en palmas y plantas incluyendo las ufias, el
abdomen las mejillas, los parpados, el escroto se tornan prominentes. En el
caso de las embarazadas se produce la salida del feto por el efecto de los
gases. Los gases de la putrefaccién estan constituidos basicamente por
acido carbonico, hidrégeno y acido sulfhidrico el vientre de los cadaveres, y

en ocasiones también pueden hacer estallar los féretros.*

MACERACION. PERIODO COLICUATIVO (DURACION DE SEMANAS)

Consiste en la licuefaccion de los tejidos blandos. Al comien zo se observa
en las partes bajas y luego en las superiores. Confiere a la piel un aspecto
acaramelado. Es el reblandecimiento y desprendimiento facil de la

epidermis del cadaver.®*

PERIODO AUTOLITICO.
Periodo de reduccion esquelética (duracion de afios). Se conoce también
como esqueletizacion hasta la pulverizacion que consiste en un lapso que

puede ir de 5 a 50 afios. Es la desintegracion progresiva del cadaver.>®

FACTORES QUE AFECTAN LA PUTREFACCION

o

Aceleran la putrefaccion: La obesidad, la infancia, los traumatismos
extensos, las enfermedades sépticas, las agonias prolongadas, el cuerpo al
aire o en el agua.

Retardan la putrefaccion: El enflaquecimiento, la sensibilidad, hemorragias
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severas, las intoxicaciones por CO, cianuro, arsénico, la deshidratacion, el

frio intenso y el clima seco.*

EFECTOS DE LA PUTREFACCION

Se inicia (segundo dia en verano, hacia el octavo en invierno) por la mancha verde
abdominal situada en la region cecal (salvo en los ahogados y recién nacidos, en
que aparece primeramente en la cara, cabeza de negro); después aparecen trazos
rojizos a la largo de las venas superficiales del térax y de los miembros. La
coloracion verdosa, debida a la descomposicion de la hemoglobina en pigmento
verde, o el tinte rojo moreno, resultado de la transformacion de la hemoglobina en
hematina, se extiende progresivamente sobre toda la superficie tegumentaria. La
coloracién verde se manifiesta enseguida en los musculos, grasa, mucosas,
meninges, encéfalo, pulmones, higado. Sobre las manchas lividas de la piel se
forman ampollas llenas de serosidad saniosa, rojiza, rica en bacterias; se
distinguen de las quemaduras de 2° grado por la ausencia de reaccidn
leucocitaria. En el péntigo, el liquido separa la basal de la capa cérnea, mientras
que el trasudado post mortem despega la capa basal de la epidermis. La ruptura

de las flictenas deja al desnudo la dermis, que se apergamina por la desecacion. *’

La epidermis levantada se desprende a trozos, mientras que la infiltracion
edematosa y enfisematosa invade el tejido celular subcutaneo, hincha los
parpados, la cara, el escroto, el miembro, etc. Mas tarde, la piel se vuelve friable y
se incrusta de granulaciones de fosfato calcico. Cabellos, pelos y ufas se
desprenden. A la larga, los cabellos se vuelven rosados y los huesos grisaceos.
La sangre no tarda en lacarse, se difunde a través de las paredes vasculares e
infiltra los tejidos vecinos; otras veces, trasuda en las actividades serosas (pleuras,
pericardio), Los gases putridos la vuelven espumosa. La licuefacciéon de los
coagulos sanguineos hace perder a los focos hemorragicos sus caracteristicas
vitales. Las visceras y los tejidos sufren importantes transformaciones. La histdlisis
y la disgregacion celular afectan primero a las mucosas sobre las que aparecen
manchas rojizas, mal delimitadas. Los parénquimas son desorganizados por el
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enfisema putrido, después reblandecidos y finalmente licuificados en una
sustancia venenosa, negruzca (higado), o bien arcillosa y verde-grisacea

(cerebro). %

Los pulmones se aplanan; su contenido liquido trasuda en las cavidades pleurales;
durante largo tiempo son reconocibles. La distincion entre el enfisema y las
vesiculas putridas es imposible. El musculo cardiaco presenta manchas claras en
el centro de las cuales se encuentran pequefas burbujas gaseosas; el endocardio
y las valvulas se impregnan de hemoglobina; los gases putridos se acumulan en
las cavidades (evitar la confusidén con una embolia gaseosa). Con bastante rapidez
(1 a 16 meses), el miocardio se convierte en un caldo espumoso con vacuolas
grasas. El higado toma rapidamente un tinte verde negruzco por formacion de
sulfuro de hierro. Presenta en su superficie gran numero de pequefios cristales
rojizos, compuestos de leucina y de tirosina, procedentes de la desintegracion de
las albuminas. Si la putrefaccion tiene lugar al aire libre, el higado se convierte
rapidamente en un organo esponjoso lleno de vesiculas putridas. El bazo no es
mas que un caldo contenido en su capsula. Protegidos por la capsula grasosa, los
rifones guardan largo tiempo su aspecto exterior. El estbmago y las asas
intestinales se atrofian, se acodan, se adelgazan, pero resisten. Un afo después
de la muerte, los alimentos contenidos en el estbmago son aun reconocibles. Por
orden cronoldgico, la rapidez de la putrefaccion se estableceria como sigue:
traquea, estomago e intestino, bazo, epipldon y mesenterio, higado, cerebro,
corazén y pulmones, rifiones, vejiga, esofago, pancreas, diafragma, bronquios y
finalmente utero. Los musculos se reducen a hojas membranosas. La grasa,
saponificada por el amoniaco procedente de la fermentacién, se transforma en
grasa de cadaver o adipocira, de consistencia lardacea, que resiste largo tiempo a
la putrefaccion. La saponificacion es facilitada en los sujetos jovenes o muy viejos,
en los terrenos humedos, en las letrinas, y sobre todo en el agua, donde también
invade las masas musculares. Localizada primero en la piel, en las érbitas, en los
senos, en las mejillas, la adipocira progresa en seguida en profundidad hacia los

musculos y el higado. Las grasas son escindidas en glicerina y acidos grasos
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(palmitico, estearico), los cuales son saponificados por el magnesio y el calcio. La
licuefaccion de la grasa, precoz en la cavidad abdominal (mesos), es el resultado
de su descomposicidn en acidos grasos solubles y acidos grasos insolubles; estos
ultimos se cristalizan y son saponificados por la cal o el magnesio. La presion
gaseosa hace circular las grasas licuificadas que se infiltran en los musculos vy
penetran incluso en los vasos (arterias pulmonares). Falsas embolias gaseosas se
introducen de este modo. Los organos genitales externos desaparecen con
rapidez, mientras el utero ingravido y el cuerpo amarillo subsisten largo tiempo.
Los senos, invadidos por la adipocira persisten tiempo y la grasa licuificada se
derrama por los conductos galactéforos. La putrefaccion no tiene accidn sobre el

esqueleto, denticién y pelos, que se conservan largo tiempo. *°

INCONVENIENTES DE LA PUTREFACCION
Transforma las lesiones traumaticas: altera los caracteres de identificacion hace
aparecer falsas equimosis y produce alcaloides cadavéricos, causa eventual de

error toxicologico. *°

PREVENCION DE LA PUTREFACCION

Se usan dos técnicas: la refrigeracion de los cadaveres y el embalsamamiento.**
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CAPITULO V
LA BIOTA CADAVERICA

INTRODUCCION:

La participacion de bacterias y virus en casos legales aumenta de gran como en la
tecnologia, sobre todo en la biologia molecular, para facilitar la identificacion, y los
cortes y la fiabilidad, se hacen mas estudios basados en las pruebas de ADN.
Ademas, hay conciencia entre el publico de los peligros planteados por bacterias
patdgenas y virus extendidos deliberadamente o por el comportamiento
imprudente por individuos naturalmente infectados y esto ha llevado a cambios en
la ley. Ademas, se observa un aumento en los numeros de individuos y grupos
que amenazan con soltar patégenos maliciosamente, o simplemente causar la

publicidad y la angustia. **

HONGOS
La presencia de productos criptogamicos en la superficie de los cadaveres
exhumados es muy frecuente si la descomposicion no ha sido rapida y si la
temperatura era favorable al desarrollo de la biota micésica. Se desarrolla en tres
ondas sucesivas:
» En el primer estadio de la putrefaccion, colicuativa y gaseosa, aparecen las
especies Aspergillus, Mucor, Penicillium, Oospora;
» El estadio de transformacion de las grasas es favorable a otras especies:
Oospora, Aspergillus, Eurotium, Stemphilium, Chetomices, etcétera;
» Estadio esquelético, con desarrollo de Trichoderma, Cylindrium,
Monosporium, Sterigmatocystis, etc., que terminan el trabajo de

destruccion. #

Estos son los hongos inferiores que forman la cubierta miceliana gris verdosa,

morena o amarillenta, que recubre las partes descubiertas de los cadaveres del
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cuarto al sexto dia en verano, del octavo al doceavo dia en invierno, y que a veces

penetra en la boca, traquea y eséfago. *

Se conocen 3 géneros que se han presentado en los cadaveres: Mucor,
Penicillum y Aspergillus, al ser hongos en lugar de descomponer el acido
carbénico del aire como las demas plantas, toman su nutricion carbonada de las
materias organicas en descomposicion (saprofitos) o vivientes (hongos parasitos)
por adaptacion mas avanzada. Tales caracteristicas les permiten proliferar en la
mas profunda oscuridad en la intimidad de los tejidos animales y vegetales, que
pueden invadir enfermandolos (hongos patégenos) y que, en descomposicion,
constituye su material nutritivo por excelencia, o cuyas alteraciones destructivas

inician al invadirlos. #*

La aparicion de los hongos en los cadaveres, segun observaciones, es mas
retardado en invierno que en verano: 10 a 14 dias para el primero y 4 a 6 dias
para el segundo. Una putrefaccion rapida parece impedirla aparicion de esta flora;

en cambio la momificacion las mantiene. **

Las sustancias antisépticas y desodorantes, introducidas en el ataud para evitar
los malos olores, retardan, en parte, la putrefaccién, y por lo mismo favorecen el
desarrollo de la biota. Los hongos se desarrollan en cadaveres inhumados, no asi

en cuerpos expuestos al aire libre. **

BACTERIAS

» BACTERIAS ANAEROBIAS

1. Bacterias desprovistas de efectos fermentativos o putrefactivos, o que los
poseen en muy pequeno grado. El bacilo tetanico constituye en ejemplo
excelente.

2. Bacterias que poseen potente accion putrefactiva, pero que carecen de
propiedades fermentativas. Un ejemplo, el bacilo putrificus.

3. Gérmenes de la fermentacion, cuya facultad putrefacta es muy ligera o nula.
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Como el bacilo de Welehii.
4. Los que poseen simultaneamente poderosas facultades de putrefaccion y

de fermentacidn, como ocurre con las bacterias del Carbunco cutaneo. *

» BACTERIAS AEROBIAS
Es posible que el Bacilo subtilis y sus analogos ejerzan algun papel en la
putrefaccion. La familia de los Proteus y en menos escala para los del grupo Coli.
Las capacidades putrefactas del colibacilo, y de sus compafieros de grupo, son
similares por menos acentuados que los del Proteus. Atraviesan la pared intestinal
y se difunde en la sangre pocas horas después de ocurrida la muerte.
Inmediatamente después de la muerte, desaparecida la energia vital que mantuvo
los sistemas organicos en su orden, se desencadenan las fuerzas microbiologicas
que se utilizaban para la nutricibn y que mantenian a la raya los mecanismos
defensivos del organismo.
El proceso suele iniciarse, y toman la delantera los microorganismos
fermentadores de carbohidratos. Los almidones y los azucares del contenido
intestinal, el glucogeno y la glucosa de los tejidos, se transforman en acido
carbonico y agua, interviniendo en el proceso especialmente el Bacilo butirico,
considerable productor de gases.
Enseguida comienza Bacilo putrifico, el cual interviene rapidamente; produciendo
el gas sulfhidrico que en combinacion con la hemoglobina y en presencia del
oxigeno, pasa a sulfo-oxi-hemoglobina, de gran poder infiltrante y que da todos los

tintes verdosos a los cadaveres.

En el proceso de desintegracion se han aislado al principio los aerobios
intestinales:

o Bacillus coli comunis

o Bacillus cadaveris

o Bacillus fluorescens

o Bacillus lactis aerogenes

o Bacillus faecalis alkaligenes
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o Bacillus liquefasciens

o Bacillus mesentericus

Productores, todos ellos, de anhidrido y bioxido de carbono. Aparecen en seguida
los llamados facultativos, aerobios y anaerobios ocasionales, segun el medio,
productores de hidrogeno y de varios hidrocarburos (etano, metano, acetileno,
etc.), por los que el olor empieza a ser insoportable dada la mezcla de dichos

gases. *

Por ultimo se instalan los anaerobios:
o Bacillus proteus
o Bacillus violaceus
o Bacillus mirabilis

Los cuales producen fuerte cantidad de hidrogeno, de nitrégeno y amoniaco.

Al iniciarse las fermentaciones y las putrefacciones intestinales, empiezan la de las
mucosas de los orificios externos, boca, nariz, cuencas orbitales, vulva y ano, ricos

todos ellos en una flora microbiana variada. **

Los analisis de los desprendimientos gaseosos de la putrefaccién, muestran los

siguientes resultados :

Acido sulfhidrico...................cceeee. 1.2 %
OXigeNO......vieiiiii 7.8%
Hidrégeno..........cooviiiiiiiii 12.2%
Hidrocarburos diversos..................... 13.4%
Acido carbOnico............cceeeiuieiiiii. 33.5%

Esto gases ademas de hacer inflamables, hacen estallar el vientre de los muertes
y en ocasiones pueden hacer estallar lo féretros.
Desprendida la piel, estructura muy resistente a la invasion microbiana, por los

gases del tejido celular subyacente, se adelgaza y se distiende. Al nivel del cuello

30



y de la cara, debido a la extrema elasticidad de la piel en tales sitios, la distensién
es enorme, dando al cadaver un aspecto horripilante y repulsivo. Se abultan, hasta
reventar; los parpados espontaneamente edematizados caen y tapan uno ojos
turbios, grisaceos, frios inexpresivos que se van retrayendo por evaporacion y
reabsorcion de los liquidos del ojo. Por la nariz y por la boca, impelido por las
fuertes presiones internas, mana continuamente un liquido espumoso,
sanguinolento y terriblemente fétido. El torax se dilata y el abdomen se expande

hasta reventar, aflorando asa intestinales putrefactas, verdosas. **

La duracién de la enfermedad decisiva, las drogas empleadas en su alivio y
tratamiento, el género de muerte, el ambiente, el clima y caracteristicas de la
tumba, influyen de manera mas o menos acentuadas en la ausencia o en la rigidez

o en el retardo y en las formas del proceso.*
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CAPITULO VI
LA FAUNA CADAVERICA (ENTOMOLOGIA)

INTRODUCCION

Mientras bacterias y hongos emprenden y prosiguen, en la intimidad de los
despojos, su labor transformadora: se observan asi en los cuerpos sin vida, ocho
inmigraciones sucesivas, que corresponde a las ocho fases de fermentacidn

putrida.

La entomologia forense no es un area nueva de estudio. Ya en 1752, Gleditsch
describe el rol de los escarabajos de las tumbas y poco mas de un siglo despues,
en 1887, Megnin describe la fauna de las tumbas, una obra de fundamental
importancia y citado aun hoy dia como bibliografia basica. Pero fue en las ultimas
décadas donde este campo especifico de la entomologia ha tenido un

resurgimiento muy importante.

En los primeros instantes que siguen a la muerte, y a veces ya en la agonia,
ciertos insectos acuden a poner sus huevos sobre los cadaveres, en los que eligen
determinadas partes: hendidura palpebral, comisura de los labios, abertura vulvar,
etc. Una vez inhumado el cadaver, se encuentra ya sustraido a la accion de
nuevos insectos, pero es presa entonces de las larvas nacidas de los huevos
depositados antes de la inhumacién y que se alimentan de su sustancia en el
féretro. Si el cadaver permanece al aire libre, intervienen sin cesar nuevos
insectos, que, por si solos 0 mediante sus larvas, lo atacan y devoran hasta hacer

desaparecer por completo sus partes blandas.>*

CONCEPTO
En término generales, se puede definir la entomologia forense como el estudio de

los insectos y otros artropodos relacionados a los cadaveres, como herramientas
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forenses para datar decesos, en muchos casos estimar causas y lugar del evento.
Existen por supuesto otras definiciones, algunas restrictivas que reducen el campo
al estudio de insectos y acaros, y otras extensivas que extiende su campo a
aspectos médico-legales, sanitarios y almacenamiento de alimentos.

Se pueden encontrar varias definiciones de entomologia dentro de las cuales se
pueden citar:

o La entomologia forense es el estudio de los insectos y otros artropodos en
el contexto legal, mas comunmente para la determinacion del intervalo post-
mortem. >

o El estudio del comportamiento de determinado insectos en un cadaver de la
zona geogréfica en la que nos encontramos.>?

o La combinacion de los conocimientos de entomologia y lo de medicina legal
para intentar esclarecer algunas de las incégnitas que rodean a los
cadaveres encontrados fuera de lo normal.>*

o Es el estudio de los insectos y otros artrépodos asociados al cadaver para
poder determinar el tiempo transcurrido desde la muerte y asi poder

intervenir en algun proceso legal.

Basado en lo anterior podemos definir que la entomologia forense:
“Es una rama de la ciencias forenses y tiene como finalidad el estudio de los

insectos y otros artropodos para propdsitos legales”.

FUNCIONES DE LA ENTOMOLOGIA

Hay muchos datos que se pueden obtener de la entomologia, éstos son algunos:
o Obtencion del intervalo post-mortem (IPM).
o Saber si el cuerpo encontrado fallecié en el lugar donde fue encontrado o
fue trasladado a otro sitio después de su muerte.>®
o Obtencion de datos toxicoldgicos a pesar del grado de descomposicidén en

que se encuentre el cuerpo. *°
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o Tener en cuenta la posibilidad que los insectos indirectamente sea el

causante de algun accidente automovilistico. >’

Las posibles demandas sobre alguna compafia por la presencia de
insectos en alimentos, sobre todo en granos, y productos almacenados por

. 58

algunos periodos.

El descuido sobre nifios, personas con capacidades diferentes o de la
tercera edad, por la presencia de larvas de algunos dipteros sobre heridas
y/o cavidades corporales, que indican el descuido, la poca atencion, por

parte de su familia o incluso por las personas encargadas para cuidarlas. >

FASES DE LA PUTREFACCION ASOCIADOS A ARTROPODOS

El proceso de putrefaccidon se encuentra sumamente unido a la entomologia

forense, ya que dependiendo de los subproductos que se van presentando en los

diferentes estadios de descomposicion, son percibidos por los érganos sensitivos

de los insectos que inician el viaje hacia su fuente de alimentacion y para poder

depositar sus huevecillos para preservar su especie.

61

Dentro del proceso de descomposicion se destacan 4 fases identificadas:

1.

FASE FRESCA:

Las primeras 24 horas. La temperatura desciende aproximadamente 1°C
por hora, hasta homologarse con la temperatura ambiente. Descomposicion
de glucésidos en tejidos. Como su nombre lo indica, el cuerpo tiene aspecto
fresco, puede presentar rigidez cadavérica y no desprende olores
desagradables.

FASE COAGULATIVA:

Del 2° al 10° dia. La descomposicion interna (iniciada hacia mediados del

estado fresco) por bacterias, comenzando por la biota intestinal, produce
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que un cadaver se expanda debido a la presencia de gases amoniacales y
sulfurosos. A menudo los médicos denominan a esta etapa de “mancha
verde”, a que suele verse en humano y animales una mancha caracteristica
en la region ventral. Se aprecia un fuerte olor cadavérico debido
fundamentalmente al desprendimiento de gases de NH3; y H,S. Muchas
moscas “verdes” y “azules” suelen agolparse sobre el cuerpo, agrupandose
sobre todo sobre las cavidades corporales (nariz, ojos, boca, oidos, ano,
genitales) y heridas.

Fase de descomposicion activa:

Del dia 11° al 16° dia. El cuerpo pierde volumen y se percibe en el aire un
olor muy fuerte e insoportable, a gran distancia. Algunos autores
denominan a esta fase “putrefaccidon negra” debido a que en muchos
cadaveres, aparecen los tejidos blandos y negros, como putrilago. La piel
suele aparecer muy desgarrada, especialmente la cabeza, con gran
actividad de larvas.

FASE DE DESCOMPOSICION AVANZADA:

Del 17° al 42° dia. El olor no es tan intenso, solo un poco y se percibe al
acercarse mucho al cuerpo. Segun el grado de descomposicion de la “grasa
rancia” (fermentacién butirica). Sobre el cuerpo y bajo él puede verse gran
cantidad de larvas grandes, migrando hacia los alrededores del cadaver. Un
examen a los alrededores del cuerpo o bajo piedras y troncos, a veces a 5
0 6 metros del cuerpo, pueden encontrarse estas mismas larvas. El cuerpo
presenta muy poco tejido blando.

FASE SECA:

Del 43° dia en adelante la fase de momificacién. El cuerpo se presenta
como una “momia”; piel y carne secos y muy adheridos a los huesos que
desprende muy poco olor. Pocos gusanos se ven sobre o bajo el cadaver
de coledpteros o mosquitas negras (muscidos, antémidos, fanidos, etc.). 62
ESQUELETIZACION:

Solo restan huesos y cabello y en animales pelos o plumas. No se percibe

casi nada de olor, y la fauna caracteristica suelen ser escarabajos.
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CONDICIONES PARA LA ACCION DE LOS INSECTOS

Para un cronotanatodiagnéstico adecuado es importante conocer los diferentes

factores que contribuyen a la entomologia, como son la diversidad de las zonas

del pais, el ciclo bioldgico de los insectos, su anatomia y cada una de las fases

evolutivas, del tipo de insecto que se trata y sobre todo si ese insecto esta

relacionado con el proceso de descomposicion cadavérica, el motivo de su

presencia en la zona, gracias a estos datos se pueden determinar varios puntos

especificos que daran la pauta para poder dar un diagndstico preciso par al

dictamen.

La conducta de los insectos se encuentra claramente asociada a varios factores

como son:

1.

3.

CONDICIONES METEOROLOGICAS:

La precipitacion pluvial, en el lugar donde se encuentra el cadaver
disminuye la presencia de artrépodos por razones como: el tiempo en que
tarda en descomponerse por otros factores, condiciones como la humedad
presente en la zona y la exposicidon poca o nula de rayos solares, o
inclusive la calefaccién alteran el tiempo de descomposicion.

LATITUD Y ALTITUD:

El lugar donde fue localizado el cuerpo es de suma importancia para
determinar si el cuerpo fue trasladado de un lugar a otro, gracias a la
identificacion de los insectos encontrados en cada uno de los climas,
territorios y altitudes especificos para el desarrollo de cada especie.

TIPO DE SUSTRATO:

El tipo de sustrato es importante ya que determina la velocidad del proceso
de descomposicion en los diferentes tipos de suelo ya que en terrenos
pantanosos o inclusive que presenten gran cantidad de estiércol acelera el
tiempo de descomposicion.

RELACIONES INTRA E INTER ESPECIFICAS DE LA FAUNA CADAVERICA:

No todos los insectos encontrados dentro de la escena del crimen son

catalogados como necrofagos ya que pueden llegar a encontrarse otros dos
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tipos de artropodos con relaciones los insectos oportunistas que son tipicos
del lugar y los depredadores como hormigas que son insectos
depredadores de la fauna cadavérica sobre todo de los huevecillos y las
pequenas larvas, o inclusive insectos que depositan sus huevecillos dentro
de las larvas de otras especies y que son devoradas desde adentro.
Conocimiento taxonomico de las especies y su biologia. Los insectos
pueden clasificarse dependiendo de su metabolismo en Holometabolos que
pueden llegar a tener varias formas diferentes cada una diferente de la
anterior antes de alcanzar su forma adulta. ®
5. PRESENCIA EN LOS ORGANISMOS DE SUSTANCIAS EXTRANAS:

La presencia de lagunas drogas pueden acortar o disminuir el ciclo de vida
normal de los dipteros en cualquier de sus estadios principalmente larvas
objeto del cual la entomologia hace uso en la entomotoxicologia que a partir

de estas pueden obtener diversas drogas presentes en el cuerpo.

FAUNA ASOCIADA A CADAVERES

» CLASE INSECTA
o Orden Colémbola
Son pequefos insectos menores a 7 milimetros, partes bucales

masticadoras, ocelos laterales, antenas cortas, segmentadas en 4
partes, alas ausentes pero cuentan con estructuras para saltar.

Habitan en zonas frias, la mayoria de las especias se alimentan de
plantas pero ciertas especies se alimentan de materia organica,
prefieren los lugares humedos y en este respecto la zona debajo del
cuerpo presenta filtraciones que lo proveen de un habitad temporal ideal.

o Orden Thysanuraptera. (pescado de planta)

Insectos pequefios entre 9 y 14 milimetros con el cuerpo cubierto de
escamas, partes bucales masticadoras, ojos compuestos presentes,
antenas filiformes largas. Son pestes en las casas y en productos de
tiendas; se encuentran asociados a la degradacion de los restos de

organismos en descomposicion al parecer aparecen mas
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frecuentemente después de los primeros estadios de descomposicién
cuando el cuerpo esta seco.

Orden Coleoptera

En México son muy conocidos popularmente con vario nhombres entre
los mas conocidos son es ‘“escarabajos”, mayates”, “picudos”,
‘rodacacas”, “gallinitas ciegas”. Es el orden mas diverso de insectos con
cerca de 35 000 especies incluidas en mas de 100 familias. Son
animales cosmopolitas ya que viven en casi cualquier ecosistema
presente, desde los desiertos hasta las selvas humedas pasando por
una amplia gama de climas entre las que se encuentran los picos con
mas de 4000 metros sobre el nivel de mar, su tamafo varia desde los 2
mm hasta los 180 mm, su nombre proviene etimolégicamente de la raiz
koleos: estuche, pteron: alas, ya que el primer par de alas es duro,
llamado élitros, y un segundo par de alas membranosas, piezas bucales
ya que los colores pueden estar relacionados con el lugar donde viven o
sus actividades variando de tonalidad en obscuras, mates, metalicos
iridiscente.
- Familia Histerdae
Su apariencia es heterogénea pueden ser negros, pardos y con
manchas rojas en los élitros, que son mas cortos del abdomen
con las antenas capitadas, se alimentan principalmente de
materia organica en descomposicién.®® Se alimentan
principalmente de larvas.
- Familia Silphidae
Son de color negro pardo, con manchas amarillas a rojas en los
élitros los que cubren total o principalmente el abdomen, son de
habitos saprofagos consumiendo cadaveres de mamiferos y
excrementos. Algunas especies detectan el cadaver de
mamiferos pequenos lo sepultan y transforman en una bola que
servira de alimento a su progenie, arriba al cadaver durante los

estadios tempranos y aparecen estadios inmaduros y adultos en
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los estadios secos®, en caso las larvas se alimentan de los restos
del cadaver.

- Familia Staphylinidae
Son coledpteros de cuerpo alargado con 0.5 a 30 milimetros de
longitud existe una amplia gama de colores rojizos, negros o de
colores metalicos. Los élitros son tan cortos que solo cubren los
dos primeros segmentos de abdomen, necesitan de humedad
para vivir, pueden arribar al cadaver desde las primeras horas
después de la muerte y ser activo durante varios estadios de
descomposicion®, se cree que pueden arribar desde el 2° dia de
exposicion del cuerpo.

- Familia Dermestidae
Su aparicion en el cadaver es marcada por el desprendimiento de
acidos grasos volatiles como el acido butirico que se desprende
de las grasa rancias, esta familia estda compuesta por
aproximadamente 700 especies de cuerpo oval, redondo 0 muy
convexo, de color obscuro, areas de escamas y pelos de color
amarillo, café rojizo o blanco, miden de 1 a 12 mm de longitud,
cabeza pequefia y escondida debajo de prototorax, ojos laterales
presentes antenas de 5 al11 segmentos claviformes. Los
integrantes de esta familia pueden reducir el cadaver a su estado
esquelético y su ciclo evolutivo es de 30 dias, se alimentan
principalmente de piel seca y tejidos, tanto los adultos como las
larvas.

o Orden Lepidoptera

Su nombre proviene de Lepido: escama y Pteréon: alas. Esta orden
incluye a las mariposas, polillas, palomillas, azotadores, etc. Oscilan
desde los 4 o0 5 Mm. hasta los 30 cm. de envergadura alar ocupan desde

el ecuador hasta los circulos circunpolares.
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o Orden Diptera

De la raiz griega di: dos y pteron: alas. A esta orden se asocian los
‘mosquitos”, “moscas”, “tabanos”, “chaquistes” y “jejenes”; el color de
estos es variable, miden entre 1 a 60 mm de longitud. El numero de
especies es de cerca de 110 000 agrupadas en 140 familias y en México
se cuenta con 30 000 especies distribuidas en 110 familias. Son
organismos cosmopolitas y los adultos son voladores de habitos diurno y
nocturnos, mientras que las larvas pueden desarrollarse en casi
cualquier medio ya sea acuatico o terrestre. Sus piezas bucales pueden
ser de tipo picador o chupador, larvas apodas, vermiformes, pueden ser
parasitas, pupa adéctica no suelen formar capullos y son el grupo con
mayor produccién de miasis.®®
— Familia Caliphoridae:
Las grandes moscas de color azul y los gusanos barrenadores
miden de 5 s 20 mm, sus colores varian del azul al verde metalico
y el cobrizo aunque existen de colores opacos; habitan sobre
flores, materia organica en descomposicién, carne o
excrementos. Se caracterizan por ser las primeras en ovipositar
sobre el cadaver principalmente sobre las cavidades corporales y
los pliegues cutaneos. En condiciones O6ptimas la Mosca
domestica necesita de 10 dias para poder alcanzar su ciclo de
evolucion, mientras que las Calliphoridae necesitan de 10 a 20
dias para completar su ciclo.
— Familia Sarcophagidae
Son insectos de color gris con rayas longitudinales obscuras en el
noto toracico y un cuadriculado grises y negras, su cuerpo esta
cubierto de pelos y de tamafio medio, sus o0jos son bien
desarrollados de color rojo, antenas con arista plumosa en la
mitad basal, sus patas son fuertes y alas grandes con las
caracteristicas principales de esta familia, son atraidas por el olor

cadaveérico del tejido en descomposicién. Las moscas de ésta

40



familia depositan larvas vivas en la materia que le servira de
alimento cuyo ciclo evolutivo es mas corto, algunas hembras son
viviparas y sus larvas llegan a parasitar caracoles y otros
insectos. *

o Orden Blattaria (Cucarachas)

Cuerpo oval alargado, cabeza oculta bajo el protonotum, partes
masticadoras, ojos compuestos bien desarrollados, antenas de forma
filiforme, con 2 pares de alas. Son insectos omnivoros que al parecer
son oportunistas se alimentan de fluidos y tejidos en descomposicion y
su actividad es principalmente nocturna.

o Orden Hymenodptera

Cuerpo largo y pequefo, dos pares de alas membranosas aunque estan
ausentes en algunos, las partes bucales varian, pueden ser tanto
masticadoras como succionadoras, antenas filiformes o geniculares,
ojos compuestos bien desarrollados y tres ocelos dorsales presentes, el
primer segmento abdominal esta fusionado con el metatérax y angosto
después en forma de cintura.

Las hormigas constituyen un factor que retarda el proceso de
descomposicion ya que disminuye la poblacion de larvas.

Las abejas y avispas se han observado alimentandose de tejidos y
fluidos en los estadios de descomposicion temprana, Vespidae se

caracteriza por ser depredador de moscas y larvas.*?

» CLASE ARACNIDA
Son de tamafo variable y su cuerpo se encuentra dividido en 2 secciones

cefalotérax y abdomen cuentan con tres o cuatro pares simples de ojos
encontrados en el cefalotérax y las partes bucales estdn modificadas en
forma de colmillos Se encuentran asociados a la descomposicion de los
restos como depredadores de otros artrépodos ya que se han documentado

especies que se alimenten de los restos.®®
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Orden de Escorpiones

Pseudoescorpiones

De tamafo pequefio generalmente menores de 5 mm, cuerpo
dividido en propodosoma e idosoma, segmentado en las partes
bucales, como picos, con cuatro pares de patas, también son
predadores de otras especies de artropodos en la
descomposicion ya sea sobre la tierra o pavimento y son
comunes durante largos procesos de descomposicion.®®
Escorpiones:

De tamafio variable puede alcanzar mas de 125 mm, el abdomen
segmentado terminando en una pinta y con pedipalpos largos y
quelados, con cuatro pares de patas. Son de actividad nocturna
principalmente y predador oportunista aunque se ha llegado a
proponer que se llegan a alimentar de tejidos en descomposicion

o fluidos.

Orden Crustacea (Cochinillas)

Cuerpo aplanado con siete pares de apéndices, 2 pares de antenas,

partes bucales masticadoras. Son frecuentemente asociados a los restos

y pueden ser colectados en varios estadios del proceso de

descomposicidn pero estas se alimentan principalmente de plantas.

Orden Miriapoda

Chilopoda:

Su tamafo se encuentra entre 150 mm y 0.5 m, su cuerpo es
enlogado y segmentado. En cada segmento lleva un par de
patas; antenas largas de 14 segmentos 0 mas, mandibulado y el
primer segmento modificado en forma de mandibulas picadoras,
animal recobrado de varios restos y al igual que los anteriores es

depredador de pequefios insectos al cadaver.*?
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INTERVALO POST-MORTEM

La mayor contribucidén de la entomologia forense es el establecimiento del
intervalo post-mortem que es el planteamiento tedrico del tiempo aproximado que
ha pasado entre el fallecimiento y el descubrimiento de los restos, de importancia
en casos de homicidio para poder estrechar el numero de sospechosos y ayudar
en la identificaciéon. El intervalo esta basado en una serie de datos validos pero la
equivocacion en alguna de estas variables puede llegar a sesgar el estimado del
intervalo post-mortem. El estimado del IPM (intervalo post-mortem) involucra la
colocacion del limite maximo y limite minimo. El limite maximo esta determinado
por las especies de insectos que estan presentes y las variaciones de clima
validas para la actividad de estas especies. El conocer los habitos y la interaccion
de las especies puede ser utilizados para realizar un estimado preliminar de la
actividad de los insectos con respecto al cuerpo, éste es el mas dificil de
establecer asumiendo que se encuentra aunado a los factores antes mencionados
ademas de otros factores como las hormigas que son depredadoras de las larvas
causa una disyuntiva en el desarrollo de los insectos. El limite minimo es
determinado estimando el tiempo de desarrollo de las larvas en el momento en el
que fue descubierto el cuerpo. A esto se le aunan las interferencias y las
condiciones climaticas en el desarrollo de las larvas. Usualmente el IPM esta
basado primeramente en la fluctuacion de artropodos, y que requiere una
interpretacion adecuada con respecto a la linea base de los estudios realizados en
el laboratorio bajo condiciones controladas ya que los estudios raramente
duplicaran las condiciones asociadas a la escena del crimen y los experimentos al
aire libre constituyen una mejor referencia ya que asi son considerados la

diferencia de poblacién local.®’
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ANALISIS ENTOMOLOGICO.

Para

un buen analisis entomologico es necesario seguir algunas

recomendaciones:

1.

Identificar en que estadio de descomposicion se encuentran los restos.
Revisar en cuerpos frescos la presencia o ausencia de parasitos de la piel,
como piojos, garrapatas, éstos no son parte de la fauna de descomposicién
pero dan una idea del tiempo estimado de la muerte.

Identificar en el laboratorio por familia, género y si es posible especie, con
base en la literatura y a la experiencia, determinar la distribucién estacional
y geografica de las especies, las etapas de desarrollo y el largo de lo
especimenes.

En el caso de exteriores de deben de tener en cuenta las condiciones
ambientales y la posible influencia de factores como: la direccién del aire,
exposicion a la radiacion solar, si ésta enterrado, inmerso en agua, la
vegetacion que lo cubre. En el caso de interiores determinar el régimen de
calor o frio del lugar con base a la calefaccion y las condiciones externas.
En la autopsia o la toma directa anotar los sitios en que exista mayor
numero de larvas ya que puede determinar la manera o la causa de la
muerte y poder cotejar los datos con el médico forense.

Determinar por medio de los reportes de la muerte si existié la posibilidad
de que el cuerpo haya sido cambiado de lugar por la posibilidad de que los
restos de artrépodos hayan sido retirados como en el caso de alguna
inundacion o algun deslave lo que provocarian un salto en la sucesion de
estos en el cuerpo.

Preguntar si existe algun indicio del consumo de drogas, entre ellos el
alcohol, o sustancias toxicas ya que las larvas o las formas adultas pueden
ser procesadas en el laboratorio para encontrar que tipo de sustancia
consumié, dato que es sumamente importante ya que puede modificar los

ciclos de vida de los insectos.®®
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ESCUADRAS DE LA SUCESION DE ARTROPODOS
Estas escuadras son atraidas de una forma selectiva y con un orden preciso, tan
preciso que una determinada poblacién de insectos sobre el cadaver indica el

tiempo transcurrido desde el fallecimiento.>*

I. 12 Escuadra (Cadaver Fresco)
o Geénero: Musca doméstica, Curtonevra stabulans.
e Suborden: Cyclorrhapha
- Familia: Tachinidae.
— Género: Calliphora  vomitora, Calliphora
erythrocephala, Calliphora vicina.

- Familia: Anthoyiidae.

II. 22 Escuadra (Olor Cadavérico)
Compuesta también por los dipteros:
e Suborden: Cyclorrhapha
o Familia: Tachinidae
= Género y especie: Lucila caesar, Lucila
sericata, Chrysomia albiceps, Chrysomia
bezziana, Sarcophaga carnaria, Sarcophaga

arvenis, Sarcophaga lacticrus.

[ll. 3% Escuadra. Grasas rancias (fermentacién butirica)
En este aparecen 2 6rdenes de insectos que son:
e Orden: Coleoptera.
o Familia: Dermestidae

» Género: Dermestes lardarius, Demestes
vulpinus, Dermestes frischii, Dermestes
murinus, Desmestes bicolor, Dermestes
undulatus.

e Orden: Lepidoptera
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o Género: Aglossa pinguinalis.

IV. 42 Escuadra. Proteinas en descomposicion (fermentacion caseica)
Compuesta por Dipteros y Coledpteros.
o Orden: Dipteros.
e Género: Pyophyla casei, Pyophyla petasionis, Anthomya
vicina.
— Orden: Coleoptera.
o Género: Necrobia caeruleus, Corynetes ruficollis,

Curynetes violaceus, Curynetes rufipes.

V. 52 Escuadra. Fin de las proteinas en descomposicién (fermentaciéon
amoniacal)
Dipteros y Coleopteros.
Por parte de los dipteros se encuentra: Lonchaea nigrimana, Tyreophora
cynophila, Tyreophora furcata, Ophyra cadaverina, Ophyra leucostoma,
Phiora aterrima, Lonchaea corea, Lonchaea aurea, Lonchaea.
Por parte de los coledpteros: Necréphorus fossor, N. humator, N.
germanicus, N. vespillo, N. vestigator, N. sepultor, Tanatophilus rugosus,
Silpha obscura, Sipha littoralis, Hister cadaverinus, H. quadrimaculatus,
H. ventralis, H. purpurescens, H. uncinatus, Saprinus rotundatus, S.

muculatus, S. semipunctatus, S. virescens.

VI. 62 Escuadra. Desecacion por acaros.
En este grupo se encuentran los artrépodos sin antenas del grupo
cheilicerata. Y se incluyen en el mismo: escorpiones, arafas acaros y
garrapatas, su cuerpo esta dividido en gnatosoma donde se encuentran
las partes bucaless poseen un par de pedipalpos, hipostoma vy
queliceron prensibles en lugar de antenas, idiosoma cuentan con 4
pares de patas y cuenta con estigmas respiratorios, no cuentan con

verdaderas mandibulas.®®
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— Geénero: Uropoda numularia, Trachynotus cadaverinus,
Glyciphagus cursor.
Glycuphagus spinipes, Tyroglyphus longior, T. siro, T. farina, T.
entomophagus, T. siculus, T. mycophagus, T. urophorus, serrator

anfibius, Serrato necrophagus.

VIl. 72 Escuadra. Cuerpos momificados.
o Orden Coleopteros.
e Géneros: Anthremus museorum, Attagenus litreille, Attagenus
pellio, Attagenus piceus.
o Orden: Lepidépteros.
e Géneros: Aglossa cuprealis, Tineola biselliela, Tineola

pellionella.

VIIl. 8% Escuadra. Desaparicion de restos de las oleadas.
o Orden: Coleoptera atratus, Ph. Fuscipenis, Ph. Sanguinolentus, Ph.
Carbonarius, Ph. Laevicollis, Ph. Laminatus, Rizophagus

parallecollis.

FACTORES QUE RETRASAN LA COLONIZACION DEL CUERPO

La colonizacién inicial del cuerpo por insectos y otros artropodos pone en marcha
el reloj bioloégico, que es el que utilizamos para establecer la data. La presuncion
inicial es que la colonizacidon se inicia pronto tras la muerte. En estudios de
descomposicién cadavérica, el inicio de la actividad de las moscas se ha
observado a los 10 min tras la muerte. Este no es siempre el caso, y existen
algunos factores que pueden retrasar esta colonizacién: cadaver cubierto con

ropas, inmersion en agua.
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Los factores climaticos adversos, como nubosidad, temperatura y lluvia, pueden
inhibir o detener por completo la actividad de las moscas adultas. Durante mucho

tiempo se considerd que la oscuridad inhibia la actividad de los Calliphoridae.®®

ABUSOS Y ABANDONOS

Aunque la mayoria de las aplicaciones de las pruebas entomoldgicas se
relacionan con la muerte, en algunos casos pueden estar en relacion con victimas
vivas. En esos casos, las larvas se encuentran alimentandose de tejidos vivos.
Esta es una condicidon conocida como miasis, obligada en los ciclos vitales de
muchas moscas, principalmente las familias Calliphoridae y Sarcophagidae. En

otras especies de moscas, las miasis pueden ser una condicion facultativa.

Los estadios de desarrollo de las moscas, recogidos de las heridas o ulceras de
niRos, ancianos o cualquiera incapaz de cuidarse por si mismo, se pueden utilizar
para documentar el periodo de tiempo que ha durado el abuso, la infeccion o el
abandono. Goff y Cols publicaron un caso en que se utilizé la Calliphoridae, C.
megacephala, para estimar el periodo de exposicion de un bebé de 16 meses,
abandonado por su madre en la orilla de un lago. En esos casos, se debe tener
mucho cuidado en corregir la temperatura normal del cuerpo de la victima al hacer
la estimacion. Un problema potencial adicional fue puesto de manifiesto por estos
mismos autores en los casos en que la miasis se produce antes de la muerte de la
victima. Si no se advierten los lugares de la infestacion, se corre el riesgo de
afiadir el periodo de desarrollo de las larvas en el individuo vivo, al del desarrollo
post mortem incrementando, asi, el intervalo post mortem estimado. Cualquier
alteracion del patron habitual de invasion de los artropodos debe ser motivo de

especial cuidado en la interpretacion de las pruebas entomolégicas. 68
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ENTOMOTOXICOLOGIA

En las ultimas dos décadas, se ha observado, en todos los paises, un incremento
de las muertes relacionadas con drogas, que, en muchos casos, Nno son
denunciadas, y pueden pasar varios dias hasta que se encuentra el cadaver.
Dado, el tipo de muertes, la estimacion del intervalo post-mortem se suele basar
en el analisis de los insectos y otros artropodos relacionados con los restos.
Recientemente, se duda de la fiabilidad de las estimaciones de la data en casos
de muerte relacionada con intoxicacion por narcoticos. Hasta ahora hay
relativamente pocos estudios que analicen los efectos que las drogas, como la
cocaina o la heroina presentes en los tejidos en descomposicion, puedan tener
sobre las tasas y patrones de desarrollo de los artropodos que se alimentan de
aquellos. Ademas, faltan datos acerca de los efectos que otros contaminantes
tisulares, como toxinas y contaminantes ambientales, presentes en los tejidos en
descomposicion, puedan tener sobre las tasas y/o patrones de desarrollo de los
artropodos que se nutren de tales tejidos. Lo que si ha cobrado gran interés es el
uso potencial de los artropodos como sustratos alternativos para analisis
toxicologicos, sobre todo en aquellos casos en los que no se dispone de muestras

de sangre, tejidos o fluidos tisulares.*’
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CAPITULO VI
MICROBIOLOGIA FORENSE

1. INTRODUCCION. DE LA MICROBIOLOGIA CLASICA A LA MICROBIOLOGIA
MOLECULAR

La mayoria de las muertes naturales examinadas son subitas e inesperadas. La
definicion de muerte subita es variable y se basa en el tiempo transcurrido desde
el inicio de los sintomas y la muerte, aunque el intervalo maximo puede oscilar,
dependiendo de los autores, entre 1 y 24 horas. Si bien la enfermedad cardiaca es
la causa mas frecuente de muerte subita, hoy en dia las infecciones contintan
siendo también una importante causa de ésta. Ademas, diversos patdégenos han
sido relacionados con el sindrome de muerte subita infantil. Por estos motivos se

considera necesaria la investigacion microbioldgica en el campo forense. *

La bacteriologia post-mortem ha sido ampliamente validada, asimismo se afirma
que la microbiologia es fundamental en la investigacion para comprender los
factores contribuyentes a la muerte del nifo. Por otra parte, la aplicacion de
nuevas técnicas de biologia molecular a la microbiologia post-mortem aporta
nuevos datos para interpretar correctamente los hallazgos microbiolégicos en el

contexto de la muerte subita. "°

Si bien se considera que la bacteriologia clasica debe seguir siendo utilizada ante
la sospecha de una infeccion aguda, hay que ser consciente de sus limitaciones,

que en ocasiones van a impedir obtener el resultado esperado.

A continuacion se exponen de forma resumida algunas de las limitaciones de la

microbiologia forense:
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1. La contaminacion de las muestras forenses es uno de los mayores
problemas en la valoracion de los cultivos post-mortem. El grado de
contaminacion de una muestra depende del lugar anatomico de
procedencia asi como de la habilidad con que se haya realizado la toma
de muestra. La contaminacion suele provenir del fluido de la cavidad
corporal y sobre la superficie de los organos. Evitar la contaminacion
implica la necesidad de tomar medidas de asepsia durante la toma de

muestra, tales como cauterizacion. °

2. Entre todas las muestras post-mortem, el cultivo de pulmoén, es el
mas controvertido y dificil de interpretar. El principal motivo es la
contaminacion de este tejido con biota orofaringea debido al drenaje de
saliva hacia los pulmones que se produce tras la muerte, que hace dificil
distinguir los patdgenos responsables de neumonia de aquellos
microorganismos de la biota contaminante respiratoria del tracto
superior. El pulmén también se puede contaminar por la falta de asepsia
durante la toracotomia, o bien por la colonizacion bronquial, o la

bronquiolitis ".

3. En ocasiones es dificil determinar si las bacterias aisladas estan
relacionadas con un proceso infeccioso o si simplemente son parte de la
biota enddgena o se trata de bacterias contaminantes. Sin embargo, en
el diagndstico microbioldégico de la muerte subita infecciosa y en el
estudio de casos de muerte subita infantil, se considera que técnicas
clasicas de la microbiologia clinica como el cultivo bacteriologico y la
serologia podrian ser de utilidad en muestras forenses siempre y
cuando se apliquen ciertos criterios «especiales» de interpretacion que
permitan valorar correctamente los resultados obtenidos y se usen en
conjuncion con otras técnicas mas modernas de biologia molecular.

Estas nuevas técnicas, entre las que la mas empleada es la PCR, no se
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pueden plantear como sustitutivas de la microbiologia clasica, aunque si

como complementarias de ésta.

2. APLICACIONES DE LA MICROBIOLOGIA FORENSE

Siempre que se mantengan unas minimas condiciones de asepsia y que el envio
al laboratorio sea lo mas rapido posible, la toma de muestras para microbiologia

en las autopsias es interesante por varias razones:

v El analisis microbiolégico permite completar el estudio anatomopatoldgico
determinando los agentes causales del proceso infeccioso y/o la causa de
muerte.

v' Ayuda al reconocimiento de las lesiones y de las estructuras de los
microorganismos observados en el examen histologico.

v" En los casos en que tras una autopsia completa la causa de muerte no esta
clara aunque existan ciertos indicios de infeccion, se pueden emplear
nuevas técnicas moleculares para intentar identificar el patogeno

responsable.

Por ello, es de especial utilidad realizar analisis microbiolégicos post-mortem en

determinadas circunstancias:

1. Sospecha de infeccion aguda, como por ejemplo shock séptico.

2. Investigacion del sindrome de muerte subita de lactante (SMSL). Este
protocolo debe incluir un estudio microbiolégico completo para descartar la
existencia de una infeccion antes de que clasificar definitivamente un caso
como SMSL.

Ante la sospecha de infecciones por agentes que soélo se comporten como
patdgenos y que no formen parte de la biota habitual del organismo (tales como
Mycobacterias o Salmonella) el cultivo post-mortem puede ser una buena

estrategia. Por el contrario, la determinacion post-mortem del agente infeccioso
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responsable de la muerte en pacientes hospitalizados es extremadamente dificil,
ya que estos pacientes suelen infectarse por microorganismos que forman parte
de la biota enddgena y en circunstancias excepcionales actuan como oportunistas,
por lo que en estos casos es mas dificil distinguir si el aislamiento es un
contaminante o es un microorganismo que, provocando la infeccion, esta actuando

como oportunista.

3. MUERTE SUBITA E INFECCION.

3.1. SHOCK SEPTICO
Concepto: Ocasionalmente, se pueden presentar casos de muerte subita e

inesperada que son la consecuencia del curso rapido y progresivo de una
infeccion previa no diagnosticada .
La hemorragia bilateral suprarrenal se asocia a los casos de sepsis.
Este hallazgo patologico, combinado con meningitis, miocarditis y purpura
conjuntival es patognomonico del sindrome de Waterhouse-Fridericksen.
Etiologia: Ante este cuadro, se debe considerar las muchas bacterias
responsables de esta etiologia, incluyendo Neisseria meningitidis,
Haemophilus influenzae, Capnocytophaga canimorsus, Pasterurella
multocida, y estreptococos del grupo A. Incluso se ha descrito como
causante de este proceso a un patdégeno tan poco frecuente como

Ewingella americana (familia Enterobacteriaceae) .

El Streptococcus
pneumoniae (Neumococo) también es responsable de este cuadro, si bien
Su presencia se asocia a casos de esplenectomia, ya sea quirurgica o

congénita. "

3.2 MENINGITIS Y ENCEFALITIS
Concepto: LA MENINGITIS es una causa ocasional de muerte subita inesperada.

Hasta finales de los anos 80, la mayoria de las victimas eran nifos con
edades comprendidas entre 3 meses y 2 anos, siendo H. influenzae el

organismo mas frecuentemente aislado. La vacunacion masiva de los nifios
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frente a este microorganismo ha provocado la virtual desaparicion de estos
casos. Actualmente, la meningitis aguda bacteriana es una enfermedad de
adultos, asociandose con otitis y sinusitis, alcoholismo, esplenectomia,
neumonia y septicemia.

Etiologia: Los microorganismos mas frecuentemente aislados son S. pneumoniae

(40-60%), N. meningitidis (15-25%), Listeria monocytogenes (10-15%) y H.
influenzae (5-10%) ©?. En neonatos los bacilos coliformes y el
Streptococcus B del grupo B (Streptococcus agalactiae) predominan.
La mayoria de los casos de meningitis se desarrollan secundariamente a
una septicemia, aunque en ocasiones, si el agente etiologico es muy
agresivo, el proceso es tan rapido que el desenlace fatal acontece antes de
que el microorganismo llegue al cerebro. Esto suele ocurrir en los casos de
shock séptico meningocdcico, en los que el proceso termina con un fallo
multiorganico sin que se hayan producido signos meningeos.

Concepto: LA ENCEFALITIS es la inflamacion cerebral, que cuando se acompaia

de inflamacion meningea se denomina meningoencefalitis. Los casos
fatales suelen estar causados por virus y presentan reaccion inflamatoria en
meninges con distribucién perivascular en cerebro. Aunque esta reaccion
esté compuesta fundamentalmente de mononucleares, también puede
haber polimorfonucleares.

Etiologia: La via de entrada mas frecuente es la sangre y la puerta de entrada
inicial puede ser el tracto respiratorio (sarampién, influenza, varicela y
Mycobacterium tuberculosis), el digestivo (poliovirus, coxsackie, echovirus)

o el tejido subcutaneo (togavirus, ricketsias). °

3.3. NEUMONIA
Concepto: La bronconeumonia, suele ser una complicacion secundaria a otra

patologia que es la que suele causar la muerte. Por ejemplo, muchos
individuos con trauma craneal que han permanecido hospitalizados durante
un largo periodo desarrollan bronconeumonia. Las muertes subitas debidas

a una neumonia primaria son poco frecuentes. Cuando se presentan lo
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hacen como una neumonia lobar o una bronconeumonia confluente que
afecta, al menos, a un Iobulo. Estas muertes suelen asociarse a
alcoholismo en pacientes de mediana edad. En otras ocasiones puede
aparecer neumonitis bilateral aguda fulminante de origen tuberculoso,
también asociada a alcoholismo o inmunodepresién. Ocasionalmente, se
pueden presentar en nifilos pequefos con una historia imprecisa de
sintomas respiratorios durante varios dias, interpretados como resfriado por
los padres. En estos nifios es frecuente detectar bronquiolitis o
bronconeumonia multilobar. *’

Etiologia: Entre las bacterias causantes de neumonia se hallan S. pneumoniae, H.
influenzae, S. aureus, etc. Los bacilos Gram negativos aerobios parecen
afectar mas frecuentemente a los ancianos. Otro agente es el Mycoplasma
pneumoniae, que provoca afectacién intersticial con distribucion
peribronquial. Legionella puede presentar inicialmente este mismo patrén
aunque es frecuente que evolucione a una afectacion de mas de dos
l6bulos con efusiones pleurales. *”

Las infecciones por virus no suelen ser tan agudas, sino que predisponen
para una posterior infeccion bacteriana, posiblemente por uno de los
agentes antes indicados. Los virus provocan destruccion generalizada del
epitelio ciliado produciendo un fluido edematoso inflamatorio; no obstante,
los hallazgos patolégicos son variados y pueden ser confusos si una
infeccién secundaria bacteriana complica el proceso inicial. La hemoptisis
fatal es una forma de muerte subita e inesperada que tiene dos posibles
causas: aunque la mas frecuente es un tumor que afecta a los vasos
pulmonares, produciendo hemoptisis masiva y exanguinacion, hay que
considerar la posibilidad de una tuberculosis cavernosa en una poblacion
con un elevado numero de alcohdlicos o en individuos con alteraciones en

el sistema inmune. "®
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3.4. EPIGLOTITIS
Concepto: La epiglotitis aguda (supraglotitis) es una celulitis rapida y progresiva de

la epiglotis y estructuras adyacentes con potencial para causar una abrupta
y completa obstruccion de las vias aéreas. "®

Actualmente las muertes subitas por infecciones del sistema respiratorio
s6lo suponen una baja proporcion, siendo relativamente infrecuentes.
Cuando se habla de esta entidad se suele pensar que se trata de una
infeccion de la infancia (nifios varones entre 2 y 4 anos), en la actualidad
esta infeccion se ha convertido en una enfermedad de adultos. "

Cuando ocurre una epiglotitis aguda, siempre existe la posibilidad de una
obstruccion subita y fatal de las vias aéreas, que puede ocurrir
extremadamente rapido. El individuo puede tener sintomas minimos como
dolor de garganta, dificultad al tragar y ronquera. Cuando aparecen estos
sintomas, el paciente puede desarrollar rapidamente una obstruccién de las
vias aéreas, incluso durante la visita al facultativo; hay casos descritos de
pacientes totalmente asintomaticos en los que dicha obstruccion se ha
producido en 30 minutos. Mientras que los nifios pequehos presentan una
historia de 6-12 horas de fiebre y disfagia, en los nifios mayores y adultos
es el dolor de garganta el principal sintoma. &

Etiologia: H. influenzae ha sido tradicionalmente la causa mas comun de esta
entidad tanto en nifios como en adultos. En la ultima década se han
producido cambios significativos en la epidemiologia de la epiglotitis, siendo
ahora casi exclusiva de adultos y con una menor incidencia de H. influenzae
(7980) Desde la introduccion de la vacuna frente a este microorganismo se
ha producido una reduccion del 90% en la incidencia de epiglotitis aguda en
las edades mas bajas. Otros agentes ocasionalmente implicados son el
Neumococo, estafilococos y estreptococos y Haemophilus paraphrophilus.
El papel de los virus en esta infecciéon es desconocido. No obstante, es

importante realizar un diagnéstico diferencial con el croup. 80
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3.5. CROUP
Concepto: EI «croup» o laringotraqueobronquitis aguda es una infeccion viral

especifica de la edad (nifios entre 3 meses y 3 afos), que afecta al tracto
respiratorio superior e inferior produciendo inflamacion del area subglética y
disnea con inspiracion sibilante ®. Suele ir precedido por una infeccién de
vias altas respiratorias y su desarrollo es gradual, pudiendo durar una
semana. El area de obstruccion es subglotica, mientras que la epiglotis es
normal. "®

Etiologia: Puede estar causado por una gran variedad de agentes virales y
ocasionalmente por Mycoplasma pneumoniae. El Parainfluenza tipo 1 es la
mas frecuente causa de croup en EEUU e Inglaterra. Seguido por el
Parainfluenza 3. En lactantes, este virus tiende a causar mas comunmente
bronquiolitis y neumonia. Sin embargo, en nifios de 2-3 afios produce
«croup» y en niflos mayores traqueobronquitis. El Influenza A también es
una importante causa de croup pero su incidencia anual es impredicible y
estacional. Sélo una pequena proporcion (aproximadamente un 5%) de las
infecciones por VRS (Virus Respiratorio Sincitial) resultan en croup, pero

entre un 1-11% de los casos registrados se asocia con este virus. %

3.6. BRONQUIOLITIS
Concepto: Es una infeccion frecuente en el 1°" afio de vida, con un pico entre los 2

y los 10 meses. Se manifiesta como una infeccién del tracto respiratorio
superior con episodios con respiracion sibilante. Su diagndstico diferencial
deberia incluir la obstruccidn de las vias aéreas por un cuerpo extraino, o el
fallo congestivo cardiaco. Aunque su mortalidad es muy baja, los casos mas
severos se asocian a nifos prematuros o con enfermedades
cardiopulmonares.

Etiologia: La apnea puede complicar el curso de la infeccion, especialmente en los
lactantes mas pequefios con infeccién por VRS. Este es el principal agente

productor de bronquiolitis, seguido por los virus Parainfluenza tipos 1 y 3.
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También lo pueden causar los Adenovirus, Rhinovirus y Mycplasma

pneumoniae.

3.7. INFECCIONES POR VRS
Concepto: El VRS se ha asociado con el sindrome de muerte subita de lactante,

particularmente en aquellos con mas de 3 meses de edad ®?. El VRS es el
principal virus responsable de infecciones del tracto respiratorio inferior en
el nifio, sobre todo en los menores de 5 afios. De estas infecciones la
neumonia y la bronquiolitis son las mas frecuentes, mientras que el croup
es la forma menos comun (menos del 5-10% de los casos). También puede
manifestarse como infeccion de vias respiratorias altas acompafada de
fiebre y oftitis media; raramente la infeccion es asintomatica. Las
complicaciones agudas de la infeccion por VRS en lactantes incluyen
apnea, fallo respiratorio y raramente infeccion 22 bacteriana. EI mayor
riesgo de estas complicaciones se presenta en los 2 primeros meses de
vida y en los niflos prematuros con moderada o severa hipoxemia. En
nuestra casuistica la serologia nos permitié detectar el VRS en un nifio de

dos anos que sufria una laringitis aguda.

3.8. INFECCIONES DE TEJIDOS BLANDOS
Concepto y Etiologia: La miositis bacteriana aguda suele ser causada por

estreptococos o estafilococos, mientras que la fascitis necrotizante puede
serlo por una gran variedad de microorganismos. Sin embargo, cuando el
agente causante es un Streptococcus del grupo A (S. pyogenes), el curso
de la infecciéon suele ser fulminante y de evolucion fatal. La muerte se
puede producir antes de que se haga el diagndstico clinico por lo que la
etiologia de la enfermedad se establece en el examen postmortem.

Las infecciones de tejidos blandos debidas al Streptococcus del grupo A se
presentan igualmente en individuos con o sin factores de riesgo, con o sin
historia de infeccidon fulminante. Los sintomas pueden ser inespecificos -

como dolor toracico o dolor en una de las extremidades — y el desenlace
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fatal acontece dos o tres dias desde el inicio de los sintomas. Es importante
que el forense sea consciente de esta entidad en el momento de la autopsia
para que se tomen las muestras adecuadas para los analisis microbiologico
e histologico. En estos casos la bacteria se aisla a partir de sangre,
visceras e incluso del liquido pleural recogido mediante puncién. También
se recomienda un cuidadoso examen externo en busca de signos cutaneos
y una diseccion extensa de los tejidos blandos. En la autopsia aparecen
abundantes petequias en la piel y en las superficies viscerales, asi como
hemorragia bilateral suprarrenal y CID o incluso hemorragia unilateral
suprarrenal. Los hallazgos patologicos mas frecuentes son: necrosis de las
capas mas profundas de la dermis y la fascia con abundantes infiltrados de
polimorfonucleares, extensas areas de hemorragia, trombosis de vasos
sanguineos; incluso en el tejido afectado se puede visualizar el
microorganismo (cadenas de cocos Gram positivos), si bien no se suelen

detectar evidencias externas o internas de trauma. &

3.9. ENFERMEDADES CARDIACAS
3.9.1. Miocarditis

Concepto: La enfermedad cardiovascular es la causa de muerte mas comun.
Hasta el 80% de los individuos que mueren subitamente de enfermedad
cardiaca, lo hacen de patologia arterio-coronaria; otras causas menos
frecuentes son la cardiomiopatia (13%), enfermedad de las valvulas
cardiacas, miocarditis y otras formas menos comunes de enfermedad
cardiopulmonar. "

La Miocarditis es una enfermedad inflamatoria del miocardio asociada con
disfuncién cardiaca. Es la causa mas comun de fallo cardiaco en nifos y
adolescentes y se considera como un importante factor predisponente de
cardiomiopatia dilatada. Debido a sus variables manifestaciones clinicas, que
van desde una forma latente hasta formas clinicas muy severas como fallo
cardiaco agudo congestivo y muerte subita, su prevalencia es aun

desconocida y probablemente infravalorada. Los casos de interés para el
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patologo forense son aquellos que afectan a individuos asintomaticos o con
s6lo afectacion minima que colapsan subitamente y mueren. Clasicamente,
el diagndstico definitivo se basa en la deteccién de infiltrados inflamatorios en
muestras de biopsias endomiocardicas, segun los criterios de Dallas.
Etiologia: La miocarditis puede ser causada por agentes infecciosos (bacterias,
ricketsias, virus, protozoos e incluso hongos), enfermedades de los tejidos
conectivos (fiebre reumatica, artritis reumatoide), agentes fisicos (venenos
quimicos o drogas) o puede ser idiopatica. En la miocarditis infecciosa, el
dafio al miocardio puede ser debido a la infeccidén por el organismo o a la
toxina producida por éste. Microorganismos que producen septicemia como
la meningococemia, salmonelosis y las causadas por estreptococos o
estafilococos pueden ser causantes de miocarditis.
No obstante se considera que las infecciones virales son la causa mas
comun de miocarditis y algunas investigaciones han puesto de manifiesto el
papel del analisis molecular (PCR) para una rapida, especifica y sensible
identificacion de la infeccion viral miocardica. 84
Existen evidencias de que la infeccion viral — especialmente por enterovirus
como el Coxsackie B3 - es el factor iniciador para el desarrollo de la
miocarditis mediante el dafio directo que el virus provoca en el tejido cardiaco
(85), si bien el curso posterior de la enfermedad estaria determinado también
por el sistema inmune del huésped. El virus Coxsackie B3 y otros virus RNA
se unen a receptores especificos del miocardio. Cuando Ia
miocarditis/cardiomiopatia dilatada tiene origen viral suele ser una
enfermedad mas severa que las formas no virales. En un reciente estudio
realizado en 59 biopsias de miocardio de 48 jovenes vivos menores de 18
afios con diagnostico clinico e histoldégico de miocarditis y cardiomiopatia
dilatada, los enterovirus se detectaron mas frecuentemente en la
cardiomiopatia dilatada, mientras que los adenovirus fueron tan frecuentes
como los enterovirus en miocarditis. 2
El diagndstico de las miocarditis virales sigue siendo dificil y generalmente

depende de los datos clinicos e histolégicos. Los cultivos virales y la

60



serologia presentan bajo rendimiento. Por este motivo en los ultimos afios se
ha introducido la PCR para el diagnostico rapido de la miocarditis en nifos.
La miocarditis puede ocasionalmente conducir a muerte subita y progresar a
cardiomiopatia dilatada en mas del 10% de los pacientes. Si bien, en casos
de muerte subita infantil con miocarditis se han detectado Enterovirus,
Parvovirus B19 y Coxsackie B3 en tejido cardiaco mediante PCR ®® los
diferentes estudios que ponen de manifiesto la implicacion de los virus en
este proceso y en la muerte subita cardiaca son aun confusos, y no permiten
establecer claramente una relacion causa-efecto. Sin embargo, se ha
demostrado que la aplicacién en el tejido de miocardio de los métodos
inmuno-histoquimicos que permiten caracterizar las poblaciones de células
inflamatorias y de las nuevas técnicas de diagndstico molecular han
mejorado el diagnostico de la miocarditis en comparacién con los métodos de
tincién histolégica convencionales. 3

Hasta la fecha la mayoria de las investigaciones se han realizado en adultos
y so6lo unos pocos autores han aplicado técnicas moleculares en la
investigacion de la muerte subita infantil. En este sentido, uno de estos
escasos estudios realizado en 4 lactantes menores de un afio que murieron
de forma subita sin sintomas prodrémicos y cuyas muertes fueron atribuidas
al SMSL, pone de manifiesto que la muerte fue causada por una miocarditis
debida al Coxsackie-B3. El diagndstico se establecié mediante deteccion del
virus por RT-PCR e inmuno-histoquimica. °

En algunos casos fatales, la miocarditis no es muy extensa sino que se trata
de una lesion estratégicamente situada. Por este motivo, si no se realiza una
investigacién exhaustiva, en algunos casos de muerte subita los hallazgos de
autopsia pueden ser completamente negativos. ("9 Esto indica la importancia
de tomar secciones multiples del corazén, recomendandose un minimo de 6
secciones de miocardio, una de las cuales deberia incluir el sistema de
conduccion. Cabe subrayar que ante cada caso sospechoso de miocarditis
deberian investigarse los virus como agentes etiolégicos para confirmar el

diagnéstico individual. '
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Vacunacién y miocarditis. La miocarditis ha resultado ser un efecto adverso e
inesperado de la vacuna antivaridlica; aunque se ha descrito que dosis
elevadas de corticoides han mejorado las condiciones hemodinamicas de los
pacientes afectados, existe el riesgo de wuna evolucion fatal post-

vacunacion.®®

3.9.2._Pericarditis
La mayoria de los virus que infectan el corazén afectan tanto al miocardio
como al pericardio. Entre los virus asociados a enfermedad cardiaca, los
Enterovirus, el Coxsackie B3 es el mas frecuentemente implicado en
pericarditis. No obstante, la pericarditis viral suele ser benigna, mientras que
la bacteriana y, especialmente la tuberculosa, son causas de muerte. La

pericarditis purulenta no tratada suele ser fatal.®®

3.10. OTRAS INFECCIONES MENOS FRECUENTES: PERITONITIS, PANCREATITIS AGUDA Y
HEPATITIS
Soélo ocasionalmente la peritonitis aguda o la producida a partir de una

ulcera duodenal perforada son causas de muerte. También la pancreatitis
aguda fulminante es una causa de muerte subita. Como ocurre en los casos
inesperados de peritonitis, se asocia a alcoholismo y a pacientes psicoticos
sometidos a altas dosis de farmacos antipsicéticos que podrian enmascarar
los sintomas y disminuir la conciencia del paciente frente a su enfermedad.
En lo que se refiere a la hepatitis fulminante, ésta suele producir

encefalopatia y posterior coma, que presenta una alta mortalidad. *°

3.11. SINDROME DE MUERTE SUBITA DEL LACTANTE (SMSL)
Concepto: La investigacién de la muerte subita infantil es una importante funcion

del Médico Forense. El sindrome de muerte subita de lactante se define
como la muerte subita de un lactante menor de un afo que queda
inexplicada tras la cuidadosa investigacion del caso, que incluye la

realizacion de una autopsia completa, el examen de la escena de la muerte
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y la revision de la historia clinica (definicion del National Institute of Child
Health and Human Development en EEUU). Los SMSL se definen como
casos con investigaciones histoldgicas, microbiologicas y virologicas
negativas. Algunos autores consideran que, aunque en la investigacion de
un caso de muerte subita infantil s6lo se den cita dos o tres factores de
riesgo, éste no deberia ser considerado como SMSL. La supervision de
estos casos puede ayudar a reconocer nuevas enfermedades o nuevas
manifestaciones de enfermedades previamente descritas. **

En muchos de los casos de muerte subita infantil descritos en la literatura
se han encontrado agentes infecciosos, aunque en ocasiones ellos resultd
dificil establecer cual fue la contribucion del agente infeccioso a la muerte
del nifo. En la mayoria de ellos, los resultados microbiolégicos sélo
indicaron que un patdégeno se hallaba presente en el individuo en el
momento de la muerte, sin que hubiera evidencias directas de que el

agente infeccioso fuese el responsable de la muerte. "

En la literatura existen casos que tras un estudio completo se han
categorizado como SMSL en los que realmente, no se ha podido realizar un
screening microbiolégico completo (y tampoco patolégico en algunos casos)
debido a la escasez de muestras tomadas durante la autopsia y/o a la falta
de disponibilidad de algunas técnicas. Por ejemplo, en algunos estudios, los
tests viroldgicos se limitaron a las pruebas de inmunofluorescencia para
virus respiratorios en muestras del tracto respiratorio inferior. A nuestro
juicio, en ocasiones los analisis no son completos y la falta de sensibilidad
de algunas de las técnicas empleadas puede ser limitante para establecer
un diagnostico correcto. El desarrollo de nuevas técnicas mas sensibles
como la PCR y mas concretamente la PCR cuantitativa (o PCR a tiempo
real), que permite valorar la carga viral, pueden aportar mas informacién

sobre el significado de la deteccion de algunos virus. %
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3.11.1. Virus como factores predisponentes de la muerte en el SMSL

Se ha propuesto un modelo de interpretacién del sindrome de muerte subita
de lactante en el que los agentes infecciosos jugarian un importante papel:
ciertos microorganismos como las bacterias patdogenas del tracto
respiratorio y las toxinas que producen podrian desencadenarian el SMSL
El punto de partida seria una serie de factores potenciadores de la
colonizacion bacteriana que incluyen la infeccion viral y la expresion del
antigeno de Lewis, que actuaria como receptor celular epitelial para algunas
bacterias toxigénicas como los estafilococos. Algunas cepas de
estafilococos son capaces de producir toxinas pirogénicas. El aumento en la
produccion de toxinas pirogénicas podria estar relacionado con el
incremento de la temperatura nasofaringea por excesivo arropamiento o
mantener la posicion prono durante el suefio. Los superantigenos, de los
cuales las toxinas pirogénicas son parte, podrian generar una respuesta
inflamatoria extrema produciendo grandes cantidades de citoquinas, que

podrian provocar la muerte mediante shock. %2

3.11.2. Estudios virales en SMSL mediante PCR

Segun algunos autores la incidencia de infeccién por diferentes virus ha

sido estimada entre el 20 y el 25%. Algunas de las patologias producidas
por virus que se han asociado con muerte subita infantil. 2’

VHH-6.- Se trata de un virus responsable de una infeccion febril aguda y temprana
en nifos menores de 2 afos, generalmente autolimitada; la naturaleza
ubicua del virus se evidencia porque la mayoria de los nifilos de 3 afios han
tenido una primoinfeccion. Este virus podria actuar activando a otros
Herpesvirus como CMV. 28

CMV.- Se ha detectado ADN de este virus en tejidos de varios casos de SMSL
mediante PCR ¥
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4. TECNICAS DE UTILIDAD EN MICROBIOLOGIA FORENSE

4.1. BACTERIOLOGIA CLASICA

Siempre y cuando se tomen las medidas asépticas adecuadas durante la toma de
muestra, es posible realizar cultivos en casos de muerte subita en los que se
sospeche una infeccion aguda. También es posible emplear técnicas de deteccidn
de antigenos bacterianos (p. ej. Mediante aglutinacion en latex), que permiten

identificar al microorganismo sin necesidad de cultivarlo "%

4.2. VIROLOGIA

El cultivo virico tiene especial interés cuando se sospecha un determinado tipo de
virus y en la aparicion de brotes epidémicos. Ademas, puede ser especialmente
util en los casos de encefalitis. Algunos virus pueden cultivarse mediante la técnica
rapida de «shellvial», que permite el aislamiento en 48 horas. En principio, la
contaminacion bacteriana de la muestra no afecta excesivamente al cultivo virico,
pues los medios de cultivo virales siempre incorporan antibiéticos. Ademas, los
virus que se aislan no pueden ser contaminaciones o crecimiento post-mortem, asi
que la interpretacién de un resultado positivo no es tan compleja como la de un
cultivo bacteriano. Sin embargo, en la practica, tanto el cultivo viral como la
microscopia electronica pueden verse afectados por la intensa autolisis de los

tejidos post-mortem. 2°

4.3. SEROLOGIA

La serologia es una técnica frecuentemente empleada ante la sospecha de una
infeccion respiratoria y/o viral. De hecho, la serologia se incluye habitualmente en
los protocolos de muerte subita infantil. No obstante, esta técnica presenta ciertas
limitaciones, a priori, para su aplicacion al diagndstico post-mortem:

a) Aunque normalmente se requieren dos sueros pareados para el diagndstico

serologico, al producirse la muerte de forma fulminante, no existe la
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posibilidad de obtener varias muestras por lo que el estudio hay que
realizarlo a partir de un unico suero post-mortem.

b) En determinadas infecciones los anticuerpos pueden permanecer elevados
durante meses o afos tras la infeccion.

c) La sensibilidad de la serologia es predeciblemente baja ya que los nifios
menores de 3 afos y especialmente los lactantes, podrian presentar una
respuesta inmunologica retrasada dada la escasa produccion de

anticuerpos que desarrollan los pacientes de tan corta edad %.

Estas limitaciones deben ser tenidas en cuenta a la hora de interpretar los
resultados obtenidos, que en algunas ocasiones seran claros mientras que en
otras seran no concluyentes. Por ello, establecer un diagnéstico de infeccién
basandose exclusivamente en pruebas seroldégicas no es recomendable. Sin
embargo, esta técnica puede ser de gran utilidad empleada conjuntamente con

otras técnicas (PCR o cultivo viral).

4.4. NUEVAS TECNICAS MOLECULARES

Estas técnicas se basan en la deteccion de regiones especificas del material
genético de los patdgenos responsables del proceso infeccioso que puede haber
causado la muerte. Estas regiones, a las que se denominan marcadores
genéticos, son caracteristicas de estos microorganismos con objeto de conseguir
su identificacion precisa. Algunas técnicas que a continuacién se citan permiten
detectar directamente a los patégenos en muestras clinicas obtenidas durante la
autopsia mediante la identificacion de sus genes especificos sin necesidad de

cultivar las muestras.
En el proceso de identificacion genética existen dos fases:

1. Extraccion del material genético (acidos nucleicos) de los microorganismos
que interesa estudiar a partir de la muestra clinica.
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2. Amplificaciéon Génica mediante la Reaccion en Cadena de la Polimerasa
(PCR). Esta técnica permite obtener copias de ADN de forma exponencial
mediante ciclos térmicos multiples. Asi por ejemplo, tras 32 ciclos con un
100% de eficiencia, se producen 1.000 millones de copias de la regién
diana de ADN.

4.4.1. Extraccion del material genético

En la identificacion de bacterias y hongos el material genético que se detecta es el
ADN. En los virus, dicho material puede ser ADN o ARN segun el tipo de virus.
La obtencion de ADN/ARN se realiza mediante técnicas fisico-quimicas que
comprenden:
a) La proteolisis de la muestra que rompe membranas celulares y digiere
proteinas
b) Una posterior extraccion, que permite separar a los acidos nucleicos de las
proteinas celulares. Esta extraccion puede ser organica (fenol/cloroformo) o
fisica (filtracion a través de una resina de silice). Otras técnicas de

extraccidn que emplean particulas magnéticas.

La extraccion es un paso clave en los analisis genéticos y debe comprender un
paso de purificaciéon del ADN o ARN (por ejemplo, mediante purificacién con una
membrana), que elimine otros componentes celulares como nucleasas y otros
contaminantes o inhibidores de la PCR. También hay que tener en cuenta en la
extraccion de ARN viral que los reactivos deben estar libres de ARN-asa,
existiendo kits comerciales con estas caracteristicas. La fijacion con formalina de
los tejidos ha sido clasicamente una gran limitacion de los estudios
microbiolégicos forenses ya que impide el cultivo de los microorganismos y
dificulta la PCR. No obstante, existen nuevas técnicas de extraccion que permiten
aislar ADN a partir de tejidos fijados o de cortes de parafina previamente fijados
con formalina. Sin embargo, la longitud del ADN obtenido a partir de estas
muestras suele ser menor de 650 pb, dependiendo del tipo y antigiedad de la

muestra asi como de la calidad del fijador. Estas técnicas han permitido detectar
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Enterovirus y Adenovirus en cortes de corazdén. Cuando los virus que se quieren
detectar contienen ARN como acido nucleico, es necesario emplear la técnica RT-
PCR (Transcriptasa-reversa-PCR), que permite sintetizar un ADN complementario

a partir del ARN que se ha extraido. ***

4.4.2. Amplificacién génica: PCR

Mediante esta técnica de PCR se obtendran un numero elevado de copias de la
region especifica a analizar para cada patégeno. Al producto obtenido en la PCR
se le llama amplicon (producto de amplificacién) y no es mas que un fragmento de
ADN con un tamano variable (100-600 pb) en gran cantidad. Posteriormente hay
que detectar el amplicon, lo que se ha venido realizando clasicamente mediante
su visualizacion en geles de agarosa o de poliacrilamida. Recientemente, se han
incorporado sistemas automatizados de electroforesis que permiten identificarlo

mediante fluorescencia. 1%

Deteccidén de virus mediante PCR. La mayoria de los trabajos en los que se han
realizado determinaciones de virus en muestras post-mortem empleaban técnicas
clasicas de PCR en las que se detectaba la presencia del virus mediante la
electroforesis en gel de agarosa del producto amplificado. Aunque en muchos
casos este método ha permitido identificar al microorganismo, no es menos cierto
que en otros, su sensibilidad no era lo suficientemente elevada como para obtener
resultados positivos en todos los casos sospechosos de infeccion. Con frecuencia,
en los laboratorios de virus se ha recurrido al empleo de «nested-PCR», con
objeto de aumentar la sensibilidad diagnodstica. Estas técnicas tienen el
inconveniente de que la reamplificacion de un fragmento de ADN ya amplificado
aumenta el riesgo de contaminacién. Otro inconveniente de la PCR clasica es que
un resultado positivo no permite valorar la cantidad de microorganismo detectado.
Esto es especialmente importante en los analisis virales y de forma mas particular
en el estudio de los virus del grupo Herpes, que suelen permanecer latentes en el

organismo tras una primoinfecciéon. Por este motivo, la deteccién de un virus del
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grupo Herpes en un tejido mediante PCR tiene un valor limitado, ya que su

presencia no indicaria en todos los casos infeccién activa. &

4.4.3. PCR a tiempo real

La PCR a tiempo real es una de las técnicas moleculares mas prometedoras en el

diagnostico de infecciones virales. Permite cuantificar la cantidad del producto de

amplificacion obtenido correlacionandolo con unas medidas de fluorescencia, por

lo que también se le denomina PCR cuantitativa. Son diversos los formatos

fluorescentes empleados en la deteccion. A continuacién se exponen los formatos

mas frecuentes:

Deteccion mediante SYBR Green: El colorante SYBR Green | es un

fluorocromo que se une al surco menor del ADN de doble cadena. La
fluorescencia se produce mediante la unién al ADN. Durante los diferentes
ciclos de la PCR, se pueden detectar diferentes intensidades de sefiales de
fluorescencia, dependiendo de la cantidad de ADN de doble cadena que
esté presente. Esta técnica es especialmente util si el producto de
amplificacion es muy escaso, ya que es extremadamente sensible.

Deteccion mediante la tecnologia TagMan: Esta tecnologia emplea una

sonda fluorescente cuyo extremo 5’ esta marcado con un fluorocromo al
que llamamos «reporter» (ej. FAM, VIC, TET) mientras que el 3’ esta
marcado con un captador de fluorescencia al que se denomina Quencher
(como el fluorocromo TAMRA, aunque este Quencher también puede ser
no fluorescente). Cuando la sonda esta integra no se produce emision de
fluorescencia. Sin embargo, a medida que la sonda hibrida con el ADN
molde, la sonda es digerida por la actividad 5’-exonucleasa de la Tag-
polimerasa, liberando el fluorocromo «reporter» y produciendo un aumento
relativo en la sefal de fluorescencia. De esta forma, a mayor sefal de
fluorescencia, mayor cantidad de producto amplificado. Cuanto mayor es la
cantidad inicial de ADN, antes se producira un aumento de fluorescencia

significativo durante la PCR. La monitorizacion automatica del aumento de
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la sefial de fluorescencia se realiza con sistemas especificos de deteccion
(API 7000, Light-Cycler, Corbet etc). Una reaccion se considera positiva
cuando la sefial fluorescente sobrepasa un nivel umbral de fluorescencia.
La amplificacién en esta fase es exponencial y se ha visto que es la media

mas fiable para cuantificar el producto de amplificacion %%

La PCR a tiempo real se ha convertido en una parte esencial de las herramientas

diagndsticas para la rapida, sensible y especifica identificacion de los agentes

infecciosos. La correcta aplicacién de estas técnicas moleculares permite disponer

de una creciente informacion epidemioldgica, estratificacion de los riesgos de los

pacientes, asi como aplicarlas en la investigacion de los casos sospechosos de
SMSL etc.'®

a)

b)

5. RECOMENDACIONES EN LA TOMA DE MUESTRAS PARA
MICROBIOLOGIA FORENSE

Extremar las medidas de asepsia durante la toma de muestra.

Aunque lo mas usual es emplear técnicas de cauterizacion, se recomienda no
tomar muestras de la superficie externa de los 6rganos.

Envio rapido de las muestras clinicas.

Se recomienda que las muestras para cultivo bacteriano no se pongan en
refrigeracion, si no que se procesen lo mas rapido posible, ya que retraso en el
cultivo de las muestras clinicas y su refrigeracion puede producir falsos
negativos.

Contacto directo con el Laboratorio de Microbiologia.

Para que el laboratorio de Microbiologia procese adecuadamente las muestras
remitidas es necesario que conozca los antecedentes del paciente y los
hallazgos macroscopicos de autopsia. De esta forma se enfocara el caso de
acuerdo a la patologia sospechada, empleando en unos casos el cultivo, en

otros la técnica de PCR o la serologia. Puesto que las técnicas de biologia
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d)

f)
g)

h)

molecular van dirigidas a la identificacién de determinados patégenos, es
imprescindible disponer de los datos clinicos y de autopsia disponibles. Sélo
asi se realizaran los analisis mas apropiados a cada caso.

Aunque a priori en la autopsia no se sospeche infeccion, conviene recoger
siempre sangre (con EDTA o heparina) y suero (en frasco con activador
del coagulo), asi como pequefias porciones de los tejidos que se pueden
mantener congeladas y emplearlas posteriormente si la histologia revelara
signos de infeccion.

Ante una sospecha de septicemia se recomienda realizar tomas de mas de
un tejido, para cultivo y/o PCR con objeto de identificar en varias
localizaciones al agente etioldgico causante de la infeccion. Como minimo se
recomienda tomar sangre cardiaca, bazo, que se consideran similares a un
hemocultivo antemortem. Otras muestras recomendadas son corazon,
pulmones derecho e izquierdo, higado y riidn. No obstante, hay que
considerar que una negatividad en un hemocultivo post-mortem tiene un bajo
valor predictivo negativo, es decir, no descarta la posibilidad de una infeccion.
Por este motivo, cuando el cultivo bacterioldgico es negativo y se sospecha
septicemia, se puede recurrir a la PCR para detectar el patogeno
responsable.”

Si existen signos neurolégicos hay que tomar LCR (en regién cervical). 1%
Cuando se sospeche infeccion viral (p. ej bronquiolitis) o en los casos de
muerte subita infantil también conviene realizar un lavado nasal (ésta es la
mejor muestra) o recoger torundas de nasofaringe y faringe para estudios
virales .

En pulmoén se recomienda la toma de muestra en las mismas zonas en
que se realicen las secciones histopatolégicas. Si hay derrame pleural se

debe recoger con una jeringa.

71



6. PROTOCOLO DE ACTUACION DEL MEDICO FORENSE ANTE LA
SOSPECHA DE UNA INFECCION MENINGOCOCCICA

La deteccion temprana de una infeccion meningocodccica fatal es una importante
tarea, ya que suele presentarse como una muerte subita, en ocasiones sin signos
clinicos patognomoénicos. Aunque la hemorragia suprarrenal bilateral es un
Hallazgo caracteristico, en ocasiones ésta sélo se aprecia microscépicamente 2.
Ademas, en personas de piel oscura las petequias son dificiles de visualizar, por lo
que podrian pasar desapercibidas. Puesto que el meningococo no es el unico
agente responsable de una muerte subita con hemorragia suprarrenal, es de vital
importancia establecer la etiologia de esta entidad, para efectuar la profilaxis

adecuada en caso de confirmar la presencia de este agente. '’

6.1. ToMA DE MUESTRAS Y ENvViO
» Sangre, suero y LCR cuando se sospecha afectacion meningea.

Para una obtencién adecuada de suero se sugiere el empleo de tubos de
extraccion de sangre con activador del coagulo, de forma que la separacion
de suero sea inmediata.

» Visceras EN FRESCO: glandulas suprarrenales, bazo, higado, rifidn,
pulmén, corazon etc. Es frecuente que en estos casos se produzca
hemorragia suprarrenal y/o miocarditis, por lo que tanto el envio de
glandulas suprarrenales como de corazén es aconsejable. Para facilitar el
estudio histolégico, como recomendacion general se sugiere el envio de
una pequena cufia de estos organos en fresco y que el resto de cada
muestra se introduzca en formol. Si el envio de las muestras se demorase,
recomendamos que se congelen las porciones destinadas al analisis

microbiolégico.**®
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6.2. DECLARACION DE LA ENFERMEDAD Y MEDIDAS PROFILACTICAS
Una vez detectado el microorganismo, el siguiente paso es dar parte a la

Delegacion de Salud autonémica correspondiente (se trata de una enfermedad de
Declaracion Nacional Obligatoria).

No soélo es importante detectar un meningococo, sino también determinar a qué
serogrupo corresponde e informarlo a la Consejeria de Salud correspondiente.
Esto es necesario porque dependiendo del serogrupo que se haya aislado asi se

orientara la profilaxis a seguir. 1%
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DISCUSION

- Con el cronotanatodiagnostico, que son los fendmenos cadaveéricos que se
presentan a la muerte, el médico legista o forense puede diagnosticar el tiempo

transcurrido de ésta.

Aqui un resumen de la evolucion de los fendmenos cadavéricos:

RELOJ POST-MORTAL. EVOLUCION DE LOS FENOMENOS CADAVERICOS EN LAS PRIMERAS 12 HORAS
DESPUES DE LA MUERTE.

- Uno de los objetivos fundamentales para el cronotanatodiagnéstico es el estudio
de la entomologia forense para la estimacion del intervalo post-mortem o
estimacion de la fecha del deceso a partir de datos entomolégicos. Para esto se

analizaron varios aspectos basicos; por una parte se observa la fauna adulta
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presente en el lugar donde se encontr6 el cuerpo. Esta datacion de la muerte se
realiza mediante estudios de sucesion de los artrépodos sobre el cadaver. La
segunda manera de estimar el PMI es mediante el analisis del desarrollo de los
estados larvales, prepupales y pupas. En todos los casos, es fundamental conocer
entre otras cosas el estado de descomposicion del cuerpo, las condiciones en que

éste se hallaba y las variables ambientales.

- Existen numerosas variables que pueden alterar el establecimiento del PMI, las
cuales deben tenerse presentes a la hora de desarrollar un método de
investigacion con miras a extrapolar los datos obtenidos a una situacion forense
particular. Las variables mas importantes a tener en cuenta son: Condiciones
meteoroldgicas, la latitud geografica, tipo de sustrato, lugar donde se halla el
cuerpo, relaciones intra e interespecifica de la fauna cadavérica, conocimiento

taxondmico de las especies y su biologia.

- Resumen de la fauna encontrada en cadaveres:

A) Las Curtonevras: revolotean en turno del cuerpo algunos instantes de la

muerte, atraidas por ciertos olores que anuncian la iniciacion de un suceso
y que van a procurarles suculento alimento para las larvas, cuyos
huevecillos seran depositados en las fosas nasales, la boca y los ojos del
moribundo.

B) La mosca azul y el moscardén llamado “el gran sarcofago”™ acuden

atraidos por el olor y desprendimiento del cadaver, este ultimo tiene rayas
blancas y negras.

C) Dermates: aparecen en la fermentacion butirica que es donde se produce
unos 4acidos grasos, llamado comunmente sebo en los cadaveres. Las
larvas de los Dermates y las orugas de las Aglosas, tiene la particularidad
de que pueden vivir en las sustancias grasas que se forman durante el
proceso de fermentacion.

D) Las Pidfilas y unos Coleépteros los Corinetes: aparecen después y

acompanan a la fermentacion caseica.
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E) Loncheas, Ofiras y Foras: son atraidas por la fermentacion amoniacal, la

licuefaccion negra de las carnes; se reproducen tan abundantemente que,
en los cadaveres exhumados en el curso de este quinto periodo, los restos
negruzcos de sus crisalidas cubren con una capa gruesa el interior del
ataud, y cuando se exhuma el féretro y se destapa, durante esa fase, salen
de él miles de estas moscas.

La descomposicion delicuescente negra atrae también unos coleopteros,
los Silfides y las nuevas especies de necroforos.

F) Acaros redondos y ganchudos: cuando la putrefaccion se ha consumado ya

casi toda su obra. Sigue luego ya el periodo de desecacion y momificacion
de los que resta del cadaver envuelto en su mortaja de un liquido gelatinoso
y nauseabundo del periodo anterior. Lo que queda de materia blanda, los
devoran estos insecto; casi invisibles a simple vista.

G) Las Aglosas: ya estan presentes al empezar la destilacion de los acidos

grasos. Estos insectos roen, asierran, desmenuzan los tejidos
apergaminados, los ligamentos y los tendones, transformados en una
materia dura de apariencia resinosa, asi también los pelos y las ropas. El
cuerpo toma entonces un color bronceado y emite un fuerte olor a cera.

H) Tenebrios obscurus: el cabo de 3 a 4 afios, acude el ultimo enjambre de

obreros que son los encargados de devorar todo lo que queda, todo, hasta
los restos de los insectos que en estado de larva se sacudieron en el

cadaver.

- La muerte subita se define como aquella que ocurre antes de una hora de la
aparicion de los sintomas. Es una condicion grave que en diversos paises supone
un problema de salud publica y que en México implica entre 33 y 53 mil muertes
anuales, en su mayoria ligadas a enfermedad isquémica del corazén. La causa
primordial de la muerte subita son las arritmias ventriculares graves, sin embargo
determinar qué sujetos son susceptibles de tener un episodio arritmico es
complejo y por ello la relacion costo-efectividad de las medidas de estratificacion

de riesgo suele ser mala.
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Las estrategias para el tratamiento oportuno de la muerte subita relativas a la
poblacidn general utilizadas en diversos paises tienen impactos variables en la
supervivencia, sin embargo, en las poblaciones seleccionadas con alto riesgo de
padecer un evento arritmico ventricular, la mejor terapia disponible actualmente es
el desfibrilador automatico implantable, auque en el trabajo se discuten otras
opciones de tratamiento. En nuestro pais es necesario hacer un importante
esfuerzo de deteccion prevencién y tratamiento oportuno para limitar las

consecuencias de este problema.

- EI SMSL o sindrome de muerte subita se define clinicamente como la muerte
repentina e inesperada por su historia de un lactante aparentemente sano en la
cual los estudios post-mortem no demuestran una adecuada causa de la misma.
En los paises desarrollados es la causa mas frecuente de mortalidad infantil entre

los 30 dias y los 12 meses de edad.

El SMSL es mas comun entre los 2 y 5 meses de edad. Alrededor del 80 % de las
muertes ocurre entre el primer y sexto mes. Entre los 6 y 12 meses ocurre el 15 %
de las muertes y luego del primer afio de vida del nifio tan solo el 5 % de ellas. En
la década del 80 la incidencia del SMSL era de 2 de cada 1,000 recién nacidos

vivos. Alrededor del 60 % son varones y un 40 % mujeres.

Se debe realizar un detallado estudio post-mortem por un médico forense o un
pediatra patdlogo. Se debe también revisar cuidadosamente la historia del nifo.
En algunos centros realizan investigaciones de los eventos de la escena de la
muerte. Cuando todas las causas de muerte infantil son eliminadas, entonces se

realiza el diagnostico del SMSL por exclusion.

77



CONCLUSIONES

» Con el estudio de los fendmenos cadavéricos, el médico legista o forense
puede establecer el cronotanatodiagndstico y realizar la estimacion de la

fecha del deceso.

» La entomologia forense es una herramienta util e importante para la

investigacion del tiempo de muerte.

» El estudio de la microbiologia forense ayuda al diagnéstico de la muerte
subita. De igual forma la aplicacion de nuevas técnicas de biologia
molecular a la microbiologia post-mortem permiten interpretar
correctamente los hallazgos microbiolégicos en el contexto de la muerte

subita.

» El analisis microbiologico permite completar el estudio anatomopatologico,
determinando los agentes causales del proceso infeccioso y/o la causa de
muerte. Asimismo ayuda al reconocimiento de las lesiones y de las

estructuras de los microorganismos observados en el examen histoldgico.
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ANEXOS

FENOMENOS CADAVERICOS

SIGNOS INMEDIATOS

» SISTEMA NERVIOSO
CESE DE LAS FUNCIONES NERVIOSAS

Existen un conjunto de signos de muerte derivados de la ausencia de la actividad

nerviosa periférica, cuyo valor diagnostico es muy variable:

v Ausencia de contractibilidad muscular. este signo consiste en la
estimulaciéon de un musculo por dos agujas conectadas a un aparato de induccién
galvanica.'®

v Electromiografia: la existencia de electromiogramas activos supone la
conservacion de un tono muscular que es incompatible con el diagndstico de
muerte. Deben distinguir, sin embargo, estos electromiogramas activos de los
potenciales de fibrilacion procedentes de musculo denervado, que pueda
producirse en caso de comas tipo IV. **

v Conducciéon nerviosa motora: la conduccion de las fibras motoras mas
resistentes persiste alrededor de 80 minutos después de la muerte. Durante los
primeros 30 o 40 min. la latencia del potencial evocado se mantiene dentro de los
limites normales, mientras que su amplitud desciende significativamente.*®

v Signo de Ripauld: llamado también signo de Jold, basado en la paralisis
post-mortal del esfinter pupilar. Se denomina también signo de la deformacién de
la pupila por doble presion. Consiste en comprimir transversalmente el globo
ocular, con lo que se produce una deformacion eliptica u oval de la pupila. Tiene el
grave inconveniente de presentar resultados falsos positivos en sujetos operados

de cataratas.
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v Respuesta al shock eléctrico transversal: se trata de un electroshock de
bajo voltaje, que provoca en el vivo una contraccidén muscular generalizada, pero

que no tendria respuesta en el cadaver. *°

> SISTEMA CARDIOVASCULAR

PARALIZACION CARDIACA

Consiste en introducir una aguja en el V o VI espacio intercostal izquierdo,
rasando el esternén, hasta que la punta quede enclavada en el corazén. Si
persisten las contracciones cardiacas, veremos brotar en oleadas sangre por el
pabellon de la aguja, que, al mismo tiempo, oscilara ritmicamente. Como
justificacién a esta técnica, podria inyectarse intracardiacamente adrenalina al 1%
como estimulante cardiaco, pese a lo cual su uso en el medio familiar plantear

algunos problemas.

La auscultacion cardiaca debe ser directa, sin instrumentos ni aparatos, durante 5
minutos sin interrupcion. Tiene el severo inconveniente de depender de las
caracteristicas sensoriales del explorador, que quedaria resuelto si se realizara
una fonocardiografia. También se puede realizar la radioscopia cardiaca, para
poner de manifiesto la presencia o la ausencia de los latidos cardiacos, y la
radiografia cardiaca, que presenta, en el caso de inmovilidad total de esta viscera,

un entorno radiografico neto y precios.
La electrocardiografia es una técnica que, a su precision, une la cualidad de dejar
una constancia grafica del registro. Asimismo, la ecocardiografia puede ser de

gran utilidad.?

PARALIZACION DE LA CIRCULACION PERIFERICA

Se han descrito multitud de signos para poner de manifiesto la suspensién de la

circulacion periférica; los siguientes son los mas conocidos: #
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» Decoloracion de los tegumentos, que presentan la palidez cérea caracteristicas

del cadaver.

A\

Transiluminacién de los tejidos (en la mano o en los senos de la cara), que en
el vivo presentan una coloracion rojiza, que no parece en el cadaver.

Palpacion negativa de los pulsos arteriales.

Oscilometria negativa.

Arteriotomia para comprobar la vacuidad arterial.

Provocacion de escaras térmicas o causticas.

Estasis vascular periférica provocada mediante ligaduras circulacién elasticas.

vV V V V V V

Provocacion de rubefaccion con ventosas secas o0 la aplicacion de

sanguijuelas, etc.

Un mayor valor diagndstico presenta el estudio de los vasos del fondo del ojo. Eb
los casos de anulacién de la circulacion periférica se pueden observar con el
oftalmoscopio:

a) Decoloracion del fondo de ojo.

b) Vacuidad de la arteria retiniana.

c) Fragmentacidon gaseosa de las venas de la retina.

El signo de D’Halluin consiste en la aplicacion de una solucién de dionina al
20%en el saco conjuntival, que provocaria, en el sujeto vivo, rubefaccion,

turgencia de los vasos superficiales, quemosis y lagrimeo. %

» SISTEMA RESPIRATORIO
Entre las técnicas propuestas, que oscilan desde las mas rudimentarias y de
interés puramente anecdético (espejo que se empana, llama de una vela que
oscila, etc.), pasando por la auscultaciéon directa y detenida, hasta las mas
sofisticadas, como la radioscopia o la electromiografia con registro grafico de los
movimientos respiratorios, el principal problema practico viene del hecho de que
carece de validez en los sujetos sometidos a monitorizacion. Por otra parte, una

ausencia de movimientos respiratorios y, por consecuencia, de respiracion
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espontanea puede aparecer en ciertos casos de muerte aparente (p. ej.,
electrocucién), en que el diagnéstico ha de venir dado por el fracaso de las
maniobras de reanimacion. En cualquier caso, la anulacién de la funcion
respiratoria para el diagnostico de muerte cierta debe valorarse en el conjunto de
signos clinicos que presente el sujeto, ya que, como signo aislado, carece de

validez. %
SIGNOS MEDIATOS

» CAMBIOS Fisicos

ENFRIAMIENTO

El hombre es un animal homeotermo cuya temperatura corporal se mantiene
constante gracias a un conjunto de procesos exotérmicos. El cese de estos
fendmenos dara lugar al enfriamiento progresivo del cadaver (algor mortis). El
enfriamiento cadavérico transcurre de forma gradual, disminuye la temperatura de
modo progresivo hasta igualarse con la del medio ambiente. En cierto modo, este
curso se ha comparado a lo que ocurre con un cuerpo metalico caliente cuando ya

no recibe mas calor. %

El enfriamiento se debe al cese de actividad metabdlica. Tras la muerte se
produce un enfriamiento progresivo del cadaver hasta alcanzar la temperatura del
medio ambiente. El enfriamiento es un proceso que generalmente comienza en las
extremidades y el rostro, que estan frios a las dos horas. Al final se enfrian el
abdomen, axilas, cuello y érganos abdominales internos que pueden tardar en
enfriarse incluso 24 horas. Pero el enfriamiento es completo al tacto a las 10-12
horas.

o El cuerpo pierde en un primer periodo de 3-4 horas, alrededor de 0.5 grados

/ hora.
o Durante las 6-10 horas siguientes lo que pierde es un grado / hora.
o En latercera fase pierde 0.75- 0.50- 0.25 grados / hora hasta que alcanza la

temperatura ambiente.
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¢+ PERIODO DE EQUILIBRIO TERMICO
En ciertos casos, la curva de enfriamiento cadavérico muestra una meseta inicial,
en la cual se mantiene en equilibrios la temperatura que tenia el cadaver en el
momento de la muerte. Se ha demostrado experimentalmente que este fenbmeno
tiene una explicacidn puramente fisica: el cadaver se comporta de la misma
manera que un cilindro del mismo diametro. En uno y otro, el enfriamiento se inicia
en la periferia por un flujo ininterrumpido de calor hacia el medio que los rodea.
Pero las capas inmediatamente subyacentes compensan esta pérdida acto
seguido, repitiéndose el mismo proceso hacia la profundidad de forma sucesiva. El
eje del cadaver o del cilindro no es alcanzado por la “onda de enfriamiento” hasta
después de unas 2 horas de establecida la muerte. Este proceso de distribucion
del calor da lugar a una pausa aparente la cual apenas es factible apreciar
diferencias con la temperatura pre mortal. Transcurrido este periodo, el
enfriamiento se hace ostensible, llevando a partir de tal momento una evolucion

regular.

% HIPERTERMIA POST-MORTEM
Este fendbmeno se produce en las siguientes circunstancias: cuando se ha
perturbado hondamente antes de la muerte la regulacion térmica, como en los
casos de insolacion y en algunos trastornos neuroldgicos, cuando la habido en los
musculos un aumento extraordinario en la produccion de calor, especialmente en
las muertes con convulsiones (tétanos, intoxicacion estricninica), o cuando ha
habido una excesiva actividad bacteriana, como en los estados sépticos, el tifus, el

célera, etc.
A partir de estos hechos se ha pensado que las fuentes de calor en esta

hipertermia pos mortal serian; la persistencia de reacciones vitales, los fenémenos

bioquimicos que dan origen a la rigidez, o reacciones fermentativas bacterianas.
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La hipertermia post-mortal puede derivarse de una
subida de temperatura iniciada en la agonia. En
cualquier caso, no se mantiene mas de 2 horas,
alcanzando su punto maximo hacia los 45 minutos

después de la muerte.?®

%+ EVOLUCION DEL PROCESO

El enfriamiento se inicia por lo pies, la manos y la cara, que estan frios a las 2
horas después de la muerte. Se extiende luego a las extremidades, el pecho y el
dorso. Finalmente, se enfrian el vientre, las axilas y el cuello. Los érganos
abdominales profundos conservan el calor mucho tiempo, incluso 24 horas.

El enfriamientos al tacto seria completo de las 8 a las 17 horas; mas a menudo, de
las 10 a las 12 horas después de la muerte. Si la comprobacién se hace mediante
el termdmetro, el enfriamiento no se establece totalmente hasta las 24 horas.
Considerando una regidén o zona en particular, el enfriamiento sigue una curva
exponencial, obedeciendo a la ley de Enfriamiento de Newton. Pero el gran
numero de circunstancias extrinsecas e intrinsecas al cadaver que influyen en su
evolucion impiden que pueda darse una definicion fisicoquimica valida.?” 28 29

En efecto, la observacion y la experiencia han permitido comprobar que la marcha

del enfriamiento viene condicionada por factores diversos:

%+ FACTORES QUE ALTERAN EL PROCESO:
o En hemorragias o enfermedades crénicas o muertes por frio el
enfriamiento es mas rapido.
o Por infecciones o golpes de calor se retarda el enfriamiento.
o Factores individuales, sobretodo la circunferencia del cadaver.
o Factores ambientales: Temperatura, humedad, ventilacion
o El exceso o falta de ropa.

o La posicion del cuerpo (extendida, fetal).
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o La emaciacién y el edema. *

% IMPORTANCIA MEDICO LEGAL:

o Diagndstico de muerte. En efecto, una temperatura de 20°C se
considera incompatible con el mantenimiento de la vida y, por tanto, como
signo de muerte cierta. Esta afirmacion debe de ser tomada con reservas
cuando se trata de sujetos recuperados de medios ambientes a muy bajas
temperaturas, que han tenido un sindrome de congelacion. Salvo esta
posibilidad, el descenso de la temperatura de un cuerpo hasta la temperatura
mencionada equivale a un diagndstico de muerte real; la temperatura se
tomara en las cavidades rectal o vaginal. *

o Tanatocronodiagnéstico.*

DESHIDRATACION

Se debe a la pérdida de agua por evaporacion. Los principales signos son:

% Pérdida de peso

Se trata de un fendbmeno constante, aunque de intensidad variable, segun las
influencias exteriores. La pérdida de peso que sufre el cadaver es relativamente
escasa. La pérdida mas acusada es en los primeros dias, sobre todo en las
primeras 24 horas, en que llega a 18 g/Kg de peso. La pérdida ponderada debido
a la deshidratacion, depende del grado de hidratacién (97 % en el embrion, 80%
en el recién nacido, 65% en el adulto, 60% en el viejo), del grado higrométrico del
aire, de la temperatura ambiente, de la permeabilidad de la piel, de la presién

atmosférica.

s Apergaminamiento Cutaneo
La capa cornea epidérmica representa un escudo protector de la piel, a la que

aisla de las influencias ambientales. Cuando esta capa ha desaparecido 6 sufre un
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proceso de desecacidn especial recibe el nombre de apergaminamiento. Este
proceso se traduce por la formacién de una placa amarillenta, seca, dura, espesa,
consistencia y aspecto como pergamino, cuya superficie esta recorrida por
arborizaciones vasculares de tinte mas oscuro, se produce cuando la epidermis ha
sido desprendida y es determinada también por la desecacion de la dermis

después de la muerte.

% Desecacion de las mucosas

Otros signos de deshidratacion son la desecacion de las mucosas, los labios,
el glande y la vulva, en areas de la piel expuestas al medio ambiente En este
fendmeno se origina un ribete pardo rojizo o pardo negro que ocupa su zona mas
externa; también puede producirse en la zona de transicién cutaneo-mucosa de la

vulva.

% Fenomenos Oculares

La desecacion del ojo es de origen de fendbmenos muy llamativos y son los
siguientes:

1. Pérdida de la transparencia de la coérnea, con formaciéon de una telilla
albuminosa. Es un fendmeno relativamente precoz, pero con diferencias
cronoldgicas segun que el cadaver haya permanecido con los ojos abiertos o
cerradas.

2. Mancha esclerética de Sommer-Larcher. Se inicia poco tiempo después de
la muerte, en forma de una simple mancha negra, de contornos limitados, que se
va extendiendo después hasta adquirir una forma redondeada u oval, mas
raramente triangular, con la base dirigida hacia la cérnea, la mancha negra
aparece primero en el lado externo del globo ocular, surgiendo después otra del
mismo color y aspecto en el lado interno. La mancha negra esclerética no es de
una constancia absoluta; depende de que el cadaver haya permanecido con los
ojos abiertos y cuanto. En el ojo abierto estos signos aparecen a los 45 minutos y

en el cerrado a las 24 horas.
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3. Hundimiento del globo ocular. A consecuencia de la evaporacion de los
liquidos intraoculares, el ojo del cadaver llega a ponerse flojo y blando, lo que en
ultimo extremo provoca un hundimiento de la esfera ocular, que puede seguirse en
los primeros momentos con la ayuda de un tonometro, con el que se hace

cuantitativo el fenomeno. 3

LIVIDECES CADAVERICAS

(Livor mortis) Son manchas purpura en la piel del cadaver en el nivel de las partes
que quedan en declive. En los 6rganos internos constituyen la HIPOSTASIA
VISCERAL. Aparecen a las 3 horas, pueden cambiar de posicion durante las
primeras 12 horas; en las segundas 12 horas pueden formarse nuevas manchas
en la nueva posicion pero las anteriores no desaparecen. Después de 24 horas no

se forman nuevas Livideces y las existentes no desaparecen.

Suspendida la dinamica cardio-circulatoria, el plasma y los glébulos rojos de la
sangre se acumula y sedimenta en las zonas declives del cadaver, influenciados
por la gravedad que se dirige a los niveles mas bajos del sistema vascular, se
asientan en zonas declives del cuerpo, formando zonas de coloracién rosada o
azulada de postmortem. Al cesar la actividad cardiaca, hay un amplio
desplazamiento de las arterias y una gran replecion de venas, quedando ademas
la sangre a expensas de la gravedad por lo que tiende a ir ocupando las partes
declives del organismo, cuyos capilares distiende, produciendo en la superficie
cutdnea manchas de color violaceo, conocidas con el nombre de livideces
cadavéricas. La intensidad de las livideces depende de la fluidez del liquido
sanguineo. La distribuciéon depende de la posicion del cadaver, si se halla boca
arriba, o en decubito supino se forman manchas en toda la superficie dorsal, con
excepcion de las partes sometidas a presion. Las livideces se localizan en
regiones declives del cuerpo, indicando la posicion en la que ha permanecido el

cadaver. %
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Circunstancias especiales:

a. Purpura Hipostatica: aparece en forma de punteado, posiblemente por la
presion ejercida sobre los capilares origina rupturas puntuales de los
mismos.

b. Livideces paraddjicas: Formadas en zonas no declives, producidas por

intoxicaciones por cianuro o por CO.*

HIPOSTASIA POST-MORTEM

Seria la acumulacion de sangre en las partes declives de las visceras, proceso
similar descrito en el punto anterior.

El color de la hipostasis es variable: generalmente es de color rosado oscuro,
purpura intenso o azul cuando hay hipoxia congestiva; mas importante es el color
rojo cereza en casos de envenenamiento por monodxido de carbono o un rojo
intenso o similar al color ladrillo, que alguna vez se ve en el envenenamiento por
cianuro. Una hipostasis de color café se suele observar en |la
metahemoglobinemia de varios estadios toxicos, ocasionalmente se ve un color
bronceado en septicemias por Clostridium perfringens en casos de aborto séptico.
Algunos cadaveres nunca muestran Hipostasia, especialmente anémicos,

ancianos y algunos lactantes.®

» CaAmMBIOS QuiMICOS
ACIDIFICACION

El medio interno oscila durante la vida dentro de unos estrechos limites en el pH
alcalino-neutro (el pH de la sangre es de 7,3 a 7,5, con valores extremos de 6,95 y
7,8). Tras la muerte se produce una acidificacion progresiva de todos los fluidos y
tejidos del cadaver. Existen numerosos signos segun el tejido organico donde se
estudie:
a) Técnica de Brissemoret y Ambard. Se estudia tejido hepatico o esplénico,
obtenido por puncién con una aguja y aspiraciéon de tejido.

b) Técnica de Tourdes. Se investiga el pH del tejido muscular
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c) Técnica del sedal. Estudio del pH sobre un hilo de algodén o seda, que
atraviesa un pliegue de piel (generalmente la cara anteroexterna de la
pierna).

d) Técnica de De Dominicis. Se investiga el pH en el tejido subcutaneo,
mediante incisiones superficiales sobre las que se deposita una gota de
suero fisiolégico.

e) Técnica de Icard. Se obtienen gotas de serosidad por presion de la piel, en
las que se determina el pH.

f) Técnica de De Laet. Se mide la acidez en el humor acuoso ocular.

g) Técnica de Lecho-Marzo. Investiga el pH en la secrecion lacrimal con la

ayuda del papel de tornasol.

Las unicas limitaciones son las infecciones oculares previas a la muerte, la
desecacion post mortem de la mucosa conjuntiva y que se trate de recién nacidos,
ya que la secrecidn lagrimal se instaura a partir de los 25-40 dias tras el
nacimiento. Su seguridad, fiabilidad, facilidad de ejecucion, precocidad e inocuidad
lo convierten en un signo de gran utilidad practica para su utilizacion en el medio

domiciliario.

CAIDA POTENCIAL REDOX

La supresion del aporte de oxigeno y su consumo por parte de los tejidos originan

en éstos una caida del potencial redox.

Se han empleado desde sustancias que pierden su color in vitro por reduccion y
que, al inyectarlas y ser oxidadas por el sujeto vivo, recobran su color original, que
puede observarse por transparencia (azul de metileno, dimetil-parafenilendiamina
asociada al a-naftol), hasta agujas metélicas. La utilidad practica de este grupo de

signos es muy dudosa, al existir otros mas fiables y de mas facil ejecucion.
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SIGNO DE REBOUILLAT

Fue descrito por este autor en 1923 y esta fundado en la pérdida de la elasticidad
de las fibras epidérmicas que se instaura tras la muerte; para ponerla de
manifiesto, se inyectan por via subcutanea 2 ml de éter tefido con acido picrico o
azul de metileno. En el cadaver, el éter escapa por el orificio de la puncién,
mientras que, en el sujeto vivo, el éter difunde, desapareciendo la bolsa producida

por la inyeccion.

LA RIGIDEZ

Tras la muerte se produce, en circunstancias ordinarias, un estado de relajacion y
flacidez de todos los musculos del cuerpo. Después se inicia un proceso de
contractura muscular, definido como estado de dureza, retraccion y tiesura, que se
sobreviene en los musculos después de la muerte. Se produce en todos los
animales, afecta a toda la musculatura estriada del aparato locomotor como el

miocardio, diafragma y musculos de fibra lisa.

Rigidez Muscular o Rigor Mortis:

Es un proceso quimico-enzimatico, en que la degradacion del ATP en medio
anaerobio produce acumulacion acida. Con la disminucién del ATP muscular
comienza la rigidez. Es un estado de dureza, retraccion y tiesura que sobreviene
en los musculos después de la muerte, siendo éste un fendmeno mediato; entre él
y la muerte hay una etapa de relajacion muscular. La evolucion que sigue este
fendmeno es caracteristica, en el corazon y el diafragma se inicia alrededor de las
dos horas tras la muerte, en cuanto a la musculatura estriada esquelética
comienza en los musculos de la mandibula inferior, orbiculares de los parpados,
sigue la cara, cuello, térax y progresa hacia los miembros inferiores;

desapareciendo en forma inversa.

La pupila se dilata en el momento de la muerte, se contrae en la rigidez, lo mismo
ocurre en las vesiculas seminales (eyaculaciéon post-mortem) y en el utero que

esté ocupado (parto post-mortem). El rigor mortis suele ser completo en un
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periodo de 8-12 horas, alcanza su maxima intensidad a las 24 horas y casi
siempre inicia su desaparicion a las 36-38 horas después de la muerte. La causa
de la rigidez es la coagulacion de la miosina y aparece de 3-6 horas después de la

muerte. Desaparece entre 20 — 24 horas en igual orden que en la aparicion.

La LEY de la RIGIDEZ CADAVERICA indica que cuando la rigidez cadavérica
comienza precozmente, es de intensidad escasa y de duracion limitada. Existen
excepciones claras a esta ley, como ocurre con las muertes por frio, calor o

determinadas intoxicaciones. (Ley de NYSTEN).

EL ESPASMO CADAVERICO.

A veces el sujeto adopta una actitud voluntaria y la muerte sobreviene
bruscamente. Esta actitud queda fijada instantaneamente, no hay paso por la
etapa de relajacion muscular: el fendbmeno es excepcional, su aparicion fija la
ultima actitud vital de la victima, permitiendo de esta manera la reconstruccion de

los hechos, porque su simulacion es imposible.

Es un fendmeno vital y su etiologia es la rigidez de descerebracién por lesion del
tallo cerebral, enfermedades o traumas del sistema circulatorio o cuando la muerte
sobreviene en plena actividad fisica. El espasmo cadavérico, al igual que el rigor
mortis desaparece una vez iniciada la putrefaccion. Se dan especialmente en
estados de:

— Gran emocién o tension nerviosa antes de la muerte.

— Causas de muerte como:

« Convulsiones, heridas por armas de fuego, hemorragias

cerebrales, electrocucion, etc.
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SIGNOS TARDIOS

» DESTRUCTORES
AUTOLISIS
Concepto de Autdlisis:
La autdlisis, es el conjunto de procesos fermentativos anaerdbicos que ocurren en
el interior de la célula por accion de las propias enzimas celulares, sin intervencion
bacteriana. La autdlisis es una necrosis celular, muy semejante en su esencia a la
que ocurre en el ser vivo cuando un organo sufre alteraciones isquémicas o
anodxicas de suficiente entidad. Las enzimas responsables de la autdlisis proceden
de los lisosomas; estos organulos, en la célula viva, se caracterizan por la
impermeabilidad de su membrana. Si esta propiedad sufre un deterioro tiene lugar
el paso al citoplasma de las enzimas que contienen, originandose la digestién de

la propia célula.

Proceso de Autolisis:

Los procesos de necrosis celular que acontecen en la autdlisis producen una serie
de modificaciones en los tejidos, en los 6rganos y también en los diversos fluidos
corporales: sangre, liquido cefalorraquideo, humor acuoso y vitreo, liquido

pericardico, sinovial, endolinfatico, etc.

Alteraciones en los tejidos y 6rganos
1. Sangre: en los globulos rojos post mortem, se ha observado que a las 4 h
ya estan alterados mostrando una inflamaciéon en su periferia; a las 12-14
horas presentan puntas afiladas sobre su superficie; a los 2-3 dias han
desaparecido los puntos salientes y vuelven a ser esféricos y lisos; a los 4
dias tienen irregularidades en su superficie en forma de valles y erupciones,
y a los 6-8 dias se produce una agregacion de los globulos y ya no es

posible ver glébulos aislados. *°

92



2. Bilis: Llaman la atencion en el cadaver los fendmenos de imbibicidn biliosa,
traducidos en la coloracion amarillenta o verdosa que adquieren tanto la
vesicula biliar como la mucosa de la parte superior del intestino delgado, y
también del estbmago y del eséfago cuando la bilis penetra en el estbmago
en sentido retrogrado. Asimismo, la piel del abdomen en la region de la
vesicula biliar y los planos histicos subyacentes, asi como la cara inferior
del higado, se observan a veces tefiidos de amarillo e incluso adquieren
una consistencia laxa y blanda.

3. Pancreas. El pancreas es, entre los 6rganos glandulares, el asiento mas
acusado de transformaciones autoliticas, que lo reblandecen y lo hacen
friable, al mismo tiempo que toma una coloracion rojiza por iniciarse de
forma simultanea la hemdlisis. En ocasiones esta autdlisis comienza en
focos aislados de pequefias dimensiones y de un color blanco gris, y ha
sido confundida por observadores inexpertos con la necrosis grasa
pancreatica de origen vital.

4. Suprarrenal. La autdlisis de la suprarrenal tiene lugar muy precozmente. Se
inicia en la porcion medular que aparece al principio como hinchada, para
fluidificarse rapidamente, hasta tal extremo que los antiguos anatomistas
describieron estos 6rganos como de estructura hueca, razoén por la que le
dieron el nombre de «capsulas suprarrenales». La capa cortical resiste
mucho mas.

5. Timo. El timo de los recién nacidos degenera igualmente con cierta rapidez
hacia un reblandecimiento autolitico; pueden incluso producirse focos
blandos mal delimitados que acaban constituyendo cavidades ocupadas por
un liquido de color gris sucio. La ausencia de una capa celular revistiendo
estas cavidades aclara su origen e impide su confusion con lesiones vitales
(quistes).

6. Estdmago y esdfago. Los fermentos digestivos del jugo gastrico mantienen

su actividad después de la muerte durante un periodo ordinariamente
limitado a las 6 o 7 h inmediatas, o mas raramente hasta 15 0 24 h. Como

consecuencia de esta persistencia, la mucosa gastrica llega a ser afectada
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por el jugo gastrico: el fondo del estbmago se pone blando, la mucosa llega
a perderse en su mayor parte y el color se hace gris sucio. Pueden
encontrarse transformaciones similares del eso6fago por el paso del
contenido gastrico, bien a consecuencia de vomitos agonicos o bien post
mortem. Genéricamente reciben el nombre de reblandecimiento acido, en el
que se distingue un reblandecimiento pardo, que toma este color por la
simultanea presencia de sangre, y un reblandecimiento blanco, en el que el
proceso transcurre en ausencia del pigmento hematico.

7. Encéfalo. El sistema nervioso central es afectado muy precozmente
después de la muerte por la autdlisis, a la que hay que atribuir las primeras
transformaciones post-mortales del encéfalo. Ello es especialmente
llamativo en los recién nacidos y lactantes, en los que, si la autopsia se
retrasa, se encuentra el craneo ocupado por una papilla viscosa, grisacea o
amarillenta, que puede hacer imposible el estudio estructural de esta
viscera, por lo que sera buena técnica proceder a la fijacién en formal de
los encéfalos de los recién nacidos y fetos, antes de realizar la autopsia del
contenido craneal. Un dato importante que resefar es que las hemorragias
cerebrales, en cualquiera de sus variantes, resisten a los procesos
autoliticos mas que la masa cerebral, siendo por tanto visibles varias
semanas después de la muerte.

8. Otras estructuras. Las estructuras musculares suelen resistir mas a los

procesos autoliticos; de ahi que 6rganos como el corazon, utero o prostata
se conserven durante mas tiempo. En cambio, el rindn presenta variaciones
en la evolucidon de este proceso de unas partes a otras. El tubulo
contorneado proximal y distal suele desintegrarse rapidamente, siendo
dificil interpretar sus estructuras a las pocas horas. El asa de Henlle y el
glomérulo son mas resistentes a la autdlisis.

9. Organelas. Uno de los cambios mas visibles en la lesién celular post-mortal
es la alteracién de la mitocondria. Esta llega a hincharse y en este proceso

se altera profundamente, envejece y muere, y con ello se produce una total
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afectacion de los procesos oxidativos, caida del ATP y parélisis de la
respiracion celular.
El otro gran fendbmeno que acontece es la permeabilidad de la membrana
de los lisosomas y la salida de sus enzimas proteoliticas al citoplasma.
10.Fetos. Los fetos muertos en el claustro materno, y retenidos en él sin rotura
de las membranas ovulares, sufren un conjunto de transformaciones,
englobadas bajo el nombre de maceracion, en la que, ademas de la accidn
del ambiente liquido en que permanece sumergido el cadaver, al que
embebe y disgrega, desempefia también un importante papel el proceso de
la autolisis. Los fetos en este estado aparecen de un colorido rojizo, mas o
menos oscuro, con la epidermis exfoliada en anchos colgajos, los huesos
disociados de sus uniones naturales y las partes blandas flaccidas y
embebidas de suero rojizo por la hemdlisis, lo que conduce al llamado

vientre de batracio. "

PUTREFACCION

La putrefaccion cadavérica es el signo inequivoco de la muerte, ya que no se trata
de la cesacion de un fendmeno vital sino de la modificacidén de los tejidos, que solo
ocurre en el cadaver. La putrefaccion consiste en un proceso de fermentacion
putrida de origen bacteriano. Las bacterias provienen del exterior, pero las que
tienen un papel fundamental son las que se encuentran en el medio interno, es
especial en el ciego, repleto de abundante flora microbiana, donde se inicia el
proceso invadiendo al organismo. Primero actuan las bacterias aerobias las que
consumen el oxigeno y dan paso a las bacterias aerobias facultativas y, por ultimo,

actuan las anaerobias.
El primer signo que indica que comenzé la putrefaccidn cadavérica es la aparicion

de la mancha verdosa en la fosa iliaca derecha o cuadrante inferior derecho,

llamada mancha verde abdominal. *?
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ANTROPOFAGIA CADAVERICA

Es la destruccion del cadaver por la accion de animales, las moscas depositan sus
huevos alrededor de la nariz, la boca y el ano. En 8 a 14 horas se desarrollan
larvas devoradoras que en 9 a 12 dias se convierten en pupas y estas en moscas
adultas en otros 12 dias. Otros devoradores son las ratas, los escarabajos, las

hormigas, las cucarachas, los perros y lobos, etc.

El trabajo de destruccion del cadaver es continuado y terminado por insectos,
denominados también trabajadores de la muerte o fauna cadavérica. Durante la
agonia o instantes después de la muerte los insectos ponen sus huevos en la
region palpebral, comisura de los labios y en el ambito bulbar. Los mas frecuentes
son las moscas, que depositan sus huevos alrededor de la nariz, boca y ano; a
partir de éstos se desarrollan las larvas que son muy devoradoras, le siguen las
pupas y finalmente la mosca adulta. Las larvas secretan una enzima proteolitica
que acelera la destruccion de los tejidos; asimismo, los orificios y trayectos
producidos por la proliferacion de larvas facilitan la presencia bacteriana del
ambiente. Las ratas comen las partes blandas de la cara, manos y dejan la
superficie corroida; los perros y lobos devoran los miembros y los peces se comen
el cartilago de la oreja, parpados y labios'. La importancia médico-legal de la
antropofagia cadavérica es que requiere un diagnostico diferencial con

traumatismo ante-morten.

» CONSERVADORES

ADIPOCIRA

Es la transformacion jabonosa de la grasa subcutanea del cadaver. Ocurre cuando
el cuerpo tiene grasa y se encuentra en medio humedo, con obstaculo al acceso
de aire. Se caracteriza por el aspecto cereo (de cera) y el olor rancio; se inicia en
las mejillas y en los gluteos, aparece de 3 a 6 meses después de la muerte y se
completa entre el ano y afo y medio; en recién nacidos ocurre entre 6 y 7
semanas. Se mantiene durante afios y en forma similar a la momificacion permite

identificar el cuerpo y determinar los traumatismos.
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Condiciones:
Medio hiimedo sin circulacion de aire.
Cadaver con buen paniculo adiposo.

Periodo minimo: 6 meses.

CORIFICACION
Es la transformacién del cadaver en un tejido que asemeja el cuero recién curtido,
ocurre en cadaveres inhumados en cajas metalicas herméticamente cerradas.

Aparece al final del primer afio de la muerte.

MOMIFICACION

Es la desecacion del cadaver por la evaporacion del agua de los tejidos, ocurre en
un medio seco, calor, y aire circulante, es mas facil en una persona delgada o
fallecida por anemia post hemorragia y se caracteriza por piel seca, retraida,
oscura, adosada al esqueleto. Aparece luego de los 6 meses hasta 1 afio después
de la muerte, e inicia por las partes expuestas, cara, manos y pies y se extiende
paulatinamente por el resto del cuerpo. Este fendmeno puede ser parcial, es decir,
encontrar total destruccion de grandes areas de éste y momificacion de un
miembro o parte de él, por ejemplo. En estas condiciones el cadaver puede durar

muchos anos.

Es uno de los procesos preservadores de tejidos blandos del cuerpo, en particular
la piel. Se inicia como respuesta a cambios ambientales y después que se ha
detenido una putrefaccion incipiente. Se identifica por la gran pérdida de peso, piel
desecada, oscura y pegada al esqueleto. Su consistencia es acartonada y se

conservan las formas exteriores del cuerpo.
En los paises calidos los cadaveres se desecan, se momifican y se conservan en

los terrenos secos y arenosos. La desecacion de los tejidos se opone a los
procesos ordinarios de la putrefaccién. La piel desecada tiene el aspecto de cuero
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seco y rigido; el cuerpo, la cara, guardan su forma natural; las visceras, reducidas

de pesoy volumen, se parecen a yesca.

Cuando la deshidrataciéon es rapida y extensa hay momificacion, es decir,
desecacion de tejidos y visceras que endurecen y disminuyen de volumen. Este
resultado puede ser realizado artificialmente por inyecciones de alcohol amilico.
Retardando la putrefaccion, las intoxicaciones por arsénico y antimonio favorecen

la momificacion.

Opacificacion post-mortem de la cornea y mancha esclerdtica

La momificacién es a veces total (un cadaver adulto momificado puede no pesar
mas que 5 a 6 kg. por desaparicidon de agua y de los humores ricos en sales
minerales y en albumina). Con mas frecuencia, es parcial y afecta sobre todo la
nariz, las orejas, los dedos, los pezones. Es frecuente en el recién nacido, en el
que la ausencia de flora intestinal retarda la aparicion de la putrefacciéon. Los

terrenos ricos en nitrato potasico le son favorables.

La estructura histologica de los tejidos puede estar conservada; la estriacion

transversal de los musculos puede ser aun visible en una momia de 100 afos.

En los ahogados se observa lo contrario de la deshidratacion, ya que el cadaver
aumenta un 14% de su peso del noveno al décimo cuarto dia; de este al siguiente
dia pierde 3 kg., y aumenta de nuevo de peso en el momento de la

descomposicién. *’
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ABIOTICOS:

BRONCONEUMONIA MULTILOBAR:

BRONQUIOLITIS.

CAUTERIZACION:

DISNEA:

ECOCARDIOGRAFIA:

ELITROS:

ESPLENECTOMIA:

HEMOPTISIS:

INFERENCIAL:

INTOXICACION ESTRICNINICA:

NECROPSIA:
NECROSCOPIA:
NEUMONIA:
OSTEOTENDINOSOS:
oTiTIS:

PERIVASCULAR:

GLOSARIO

Se dice del medio en que no es posible la vida.
Inflamacion de la mucosa bronquial y del parénquima
pulmonar.

Inflamacion aguda o cronica de la membrana mucosa
de los bronquiolos.

Restafar la sangre, castrar las heridas y curar otras
enfermedades con el cauterio.

Dificultad para respirar

Ecografia cardiaca

Cada una de las dos alas anteriores de los Ortdpteros
y Coledpteros, las cuales se han endurecido y en
muchos casos han quedado convertidas en gruesas
laminas coérneas, que se yuxtaponen por su borde
interno y protegen el par de alas posteriores, las
Unicas aptas para el vuelo.

Extirpacion quirurgica, total o parcial, del bazo.
Expectoracion de sangre proveniente de la traquea,
los bronquios o los pulmones.

Sacar una consecuencia o deducir algo de otra cosa.
Intoxicacién por un alcaloide presente en algunos
vegetales, como la nuez vomica y el haba de San
Ignacio. Es un veneno muy activo.

autopsia (examen de un cadaver).

Necropsia

Inflamacion del tejido pulmonar. Pulmonia.

Referente a huesos y tendones.

Inflamacion del oido.

Alrededor de los vasos sanguineos.
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RUBEFACCION:

SEPSIS:

SEPTICEMIA:

SINUSITIS:

SUBGLOTICA:

TEGUMENTOS:

Rubicundez producida en la piel por la accién de un
medicamento o por alteraciones de la circulacién de
la sangre, debidas a inflamacibn u oftras
enfermedades.

Septicemia.

Afeccion generalizada producida por la presencia en
la sangre de microorganismos patdégenos o de sus
toxinas.

Inflamacién de los senos del craneo.

Debajo de la glotis. Perteneciente a la faringe.

Organo que sirve de proteccién externa al cuerpo del
hombre y de los animales, con varias capas y anejos

como glandulas, escamas, pelo y plumas.
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