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INTRODUCCION

Las Primeras Jornadas Anuales de la Sociedad Espaiiola de me-
dicina Legal y Forense se han celebrado en Alicante, los dias 3 y 4 de
Abril de 1987.

Estas Jornadas han servido para reunir por vez primera a un
conjunto numeroso y significativo de profesionales de este pais que des-
arrollan su actividad cientifica, pericial y docente en el ambito -extenso,
multidisciplinario y diverso en contenidos- de la Medicina Legal y Fo-
rense.

El presente volumen de Actas recoge un total de 26 comunica-
ciones que fueron entregadas en su dia para su posterior publicacion.
Estos trabajos son un claro exponente de la inquietud investigadora y
de la voluntad de superacion de los profesionales de estas materias cuyo
contenido es particularmente dinimico, cambiante y con una considera-
ble influencia social.

Este primer encuentro de la Sociedad constituye el punto de
partida de una andadura emprendida por este colectivo que ha acorda-
do reunirse para aunar esfuerzos en la mejora del conocimiento y ejerci-
cio de esta especialidad médica.
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Las Jornadas tendran una periodicidad anual y su ubicacion
serd itinerante, con lo que, por el orden alfabético dispuesto para esta
continuidad, la cita del proximo afio 1988 se celebrara en Barcelona.

No podemos terminar estas lineas sin antes agradecer su colabo-
racion a todas las entidades y personas que han contribuido a la organi-
zacion de estas Jornadas, y muy especialmente los participantes a quie-
nes es atribuible todo el éxito de esta convocatoria.

Juan Bautista Marti Lloret
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TESTAMENTO DEL "ENAJENADO MENTAL” EN
INTERVALO LUCIDO: ASPECTOS LEGALES Y MEDICOS.

- ALONSO FERRIOL, M.; NAVARRO LOPEZ, M.1.; MARTI
LLORET, J.B.; LORENZO SERRA, L.

Departamento de Medicina Legal
Universidad de Alicante

INTRODUCCION JURIDICA

A.- CONCEPTO DE TESTAMENTO: LEGAL Y DOCTRINAL.

Fl Testamento se considera como el acto por el cual el hombre
manifiesta su ultima voluntad para que sea cumplida después de su
muerte. Una definicién mas detallada nos ofrece MUCIUS SCAEVO-
LA para el cual el testamento es : “Un acto espontineo, personal, so-
lemne y revocable, por virtud del cual una persona, seglin se arbitrio y
los preceptos de la Ley, dispone, para después de la muerte, tanto de su
fortuna como de todo aquello que, en la esfera social en que vive, puede
ordenar en pro de sus creencias y de las personas que a €l estan unidos
por cualquier lazo”.
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Por su parte el Codigo Civil, en el articulo 667 nos dice que : el
acto por el cual una persona dispone para después de su muerte de
todos sus bienes o parte de ellos se llama testamento”.

Definicion criticada por algunos autores en base a consideracio-
nes en cuyo examen no podemos detenernos y que exceden de ambito
de la presente ponencia.

B.- CLASES DE TESTAMENTOS: COMUNES Y ESPECIALES.

Seglin el Cédigo Civil el Testamento puede ser Comin o Espe-
cial; y dentro del Comun, como especialidad del mismo, aparece el
"Testamento Abierto”, que es el inico que en principio nos interesa.

Y ello porque el Codigo considera el ""Testamento de Demente
en Intérvalo Licido”” como una forma excepcional del Testamento
Abierto.

¢ Y qué entendemos por “Testamento Abierto” ? Aquel en el
cual el testador manifiesta su ultima voluntad en presencia de las perso-
nas que deben autorizar el acto, las cuales quedaran, pues, enteradas de
lo que en él se dispone.

Veamos ahora quienes son tales personas. En los supuestos nor-
males, el Notario y tres Testigos. Y en el supuesto, objeto de estudio de
este trabajo, ademas de los anteriores, dos Facultativos.

C.- CAPACIDAD PARA TESTAR.

En el Derecho Espafiol, pueden hacer testamento, todos aque-
llos a quienes la Ley no lo prohibe expresamente.

Y segun el Codigo Civil, estan incapacitados para testar:

1.- Los menores de 14 afios, de uno y otro sexo.
2.- El que habitual o accidentalmente no se halle en su cabal juicio.

Una breve consideracion acerca de esta segunda causa de inca-
pacitacion nos llevaria a afirmar que dado el amplio y genérico sentido
de la frase, hay que entender que toda perturbaciéon mental, sea perma-
nente o transitoria, puede incapacitar para otorgar testamento, siendo,
sin embargo necesario:
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1.- Que la referida perturbacion llegue al extremo de excluir la
conciencia de los propios actos. :

2.- Que sea objeto de prueba en su caso, por quien impugne el
testamento, pues la sanidad de juicio debe presumirse de toda persona
que no haya sido previamente incapacitada.

Destacar por ultimo en orden al presente apartado dos normas
civiles plenemente justificadas:

De un lado, que para apreciar la capacidad del testador debe
atenderse unicamente al estado en que se halle al tiempo de otorgar el
testamento. ‘

Y de otro lado, y consecuentemente con lo anterior, que el tes-
" tamento hecho antes de la enajenacion mental, es desde luego, valido.

D.- TESTAMENTO DEL “LOCO” EN EL INTERVALO LUCIDO.

Ya, entrando en la exposicion del presente apartado, destacar
simplemente los siguientes extremos:

1.- Que los juristas entienden por “loco” o ’demente” al inca-
pacitado judicialmente a consecuencia de una enfermedad mental.

2.- Que la incapacidad para testar, a pesar de lo dicho en el
apartado anterior, no deriva estrictamente de la incapacitacion.

3.- Que admitiendo, con todas las reservas medico-legales que
queramos, los términos y conceptos acufiados por los sefialados juris-
tas, el “loco” o “demente” puede otorgar testamento, si su enfermedad
mental no es continua y en un determinado momento recobra la luci-
dez, bien por una remision natural de su enfermedad, o bien por el em-
pleo de un tratamiento médico adecuado.

4.- Que la regulacion legal del testamento que nos ocupa, viene
contenida en el a articulo 665 de Cddigo Civil, cuya exposicion efectua-
remos mas adelante, de conformidad con el programa o esquema de
esta comunicacion.

INCAPACIDAD POR ENAJENACION MENTAL

Como vimos anteriormente, el Codigo Civil, declara incapacita-
dos para testar a quienes habitual o accidentalmente no se hallaren en
su cabal juicio.
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Pues bien, ello debemos entenderlo en el sentido, de que quien
ordena su sucesion debe tener un juicio cabal, es decir, que quien dis-
ponga tenga capacidad suficiente para querer precisamente lo que dis-
pone y aprecia sus motivos, sin que baste por ello hallarse en un um-
bral de conocimiento, o en un estado de obnubilaciéon, que, sin
embargo, le permita asentir, o simplemente con una capacidad mental
tan disminuida que sus posibles manias y obsesiones eliminen la clari-
dad de juicio y la libertad de decision.

A.- GRADO DE CAPACIDAD EXIGIBLE.- SITUACIONES DE IN-
CAPACIDAD.

Entrando en el examen de la siguiente cuestion, procede sefialar
que de las expresiones “Habitual” o ”’Accidental” que emplea el Codi-
go Civil, cabe deducir que no resulta necesario que el otorgante sea
propiamente un “loco” o “demente” para estar incurso en esta causa
de incapacidad. Sera suficiente, segiin lo dicho, que se encuentre en una
situacion de anomalia psiquica o de trastorno patologico transitorio, es
decir, que no tenga una aptitud natural o no esté en razonables condi-
ciones de entender o querer. Y como ejemplos de lo anterior pueden ci-
tarse los siguientes, que incapacitarian para testar: asi el que se encuen-
tre en estado de embriaguez, bajo el efecto de drogas, sometido a los
efectos de una influencia hipnética, con delirio febril, el sonambulismo,
incluso la violencia, el temor, la ira, las amenazas, la intimidacion, las
coacciones, etc... pueden, acaso, revestir en supuestos extremos tal in-
tensidad que permiten considerar a la persona que soporta tales circus-
tancias como privado de sus normales facultades psiquicas o de acuer-
do con la terminologia legal, no encontrandose con caracter accidental,
si queremos, en su cabal juicio.

B.- PRESUNCION DE INTEGRIDAD MENTAL.

Consiste esta presuncion en que aseverando el notario y los tes-
tigos que el otorgante es capaz para testar, se presume, salvo prueba en
contrario, la aludida capacidad, y la falta de cabal juicio debe demos-
trarse de un modo concluyente.

Lo cual es cuando menos, muy discutible. Pensemos, asi, en el
caso de unos posibles sucesores de mala fé de una persona desequilibra-
da realmente pero que tenga alguna apariencia de normalidad mental.
El notario, sin conocimientos de psiquiatria, normalmente emitira un
juicio favorable acerca de la capacidad de esa persona, que comparece
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ante €l, en apariencia, sin ninguna tara psiquica, pero que puede hallar-
se expuesta a toda clase de captaciones y engaios.

Pues bien, conforme a lo dicho, nuestro Tribunal Supremo
mantiene en medida probablemente excesiva, al menos desde un punto
de vista médico-legal, la presuncion de acierto de la apreciacion nota-
rial de la capacidad del testador. En base a dos consideraciones:

1.- El Testamento se halla amparado por la fé publica.
2.- Toda persona debe en principio, reputarse en su cabal juicio, como
atributo normal de su ser.

Apuntando lo discutible del argumento anterior, cabe destacar
sin embargo otras sentencias, minoritarias, también de referido Tribu-
nal, en el sentido de que el juicio de capacidad emitido por el notario,
que no es un profesional de la medicina, acerca de la capacidad juridico
mental de una persona, no puede tener, ni de hecho tiene valor absoluto,
y s6lo debe considerarse como una presuncién “iuris tantum’” de la ca-
pacidad del testador, que obliga a quien la impugna a probar cumplida-
mente sus manifestaciones.

Y antes de pasar al estudio del siguiente punto, aclarar en lo

pertinente que las presunciones “iuri tantum’ son aquellas, que en el
Derecho Procesal, admiten “prueba en contrario”.

CAUTELAS EN EL TESTAMENTO EN INTERVALO LUCIDO
Son las siguientes:
1.- Que un “demente”” pretenda testar, entendiendo por tal,
desde el punto de vista legal, y sin perjuicio del concepto médico de la
demencia que examinaremos posteriormente, al declarado judicialmen-

te incapaz por enajenacion mental.

2.- Que el notario designe dos facultativos que previamente re-
conozcan al enfermo.

3.- Que tales facultativos respondan al notario de la capacidad
mental del testador.

A.- EL ARTICULO 665 DEL CODIGO CIVIL.

Dice este precepto, sin precedentes en nuestro antiguo derecho,
o en los Codigos francés e italiano, y que curiosamente es sintesis de va-
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rios articulos del Codigo Civil Mejicano, lo siguiente “Siempre que el
’demente”” pretenda hacer testamento en intérvalo licido, designara el
notario dos facultativos que previamente le reconozcan, y no lo otorga-
ra sino cuando éstos respondan de su capacidad, debiendo dar fe de su
dictamen en el testamento, que suscribiran los facultativos ademas de
los testigos”.

B.- CARACTER DE LA PRESENCIA DE LOS MEDICOS Y
VALORDE LA ASEVERACION HECHA POR LOS MISMOS.

En orden a la primera cuestion planteada, decir, con la mayoria
de la doctrina que la presencia de los médicos no tiene solo el caracter
de medio de prueba, sino, ademas el de requisito o solemnidad exigido
por el Codigo Civil para tal clase de testamento.

Y en cuanto al valor del dictamen pericial, que segin nuestro
Tribunal Supremo, no constituye una prueba irrebatible, ya que tal pre-
cepto no prohibe ni se opone a la posibilidad de otras pruebas, como el
dictamen de otros médicos, suponemos.

Cuestion ésta, también, desde luego discutible, pues como
vemos el Tribunal Supremo da el mismo valor de presuncion al juicio
del notario y al de los profesionales de la medicina, acerca de la capaci-
dad psiquica o mental de una persona.

ASPECTOS MEDICOS DE LA CAPACIDAD DE TESTAR

A.- ELEMENTOS DE LA PERITACION PSIQUIATRICA.

Podemos entender por tales las diferentes condiciones de estu-
dio de que puede valerse la Medicina y concretamente la Psiquiatria
para determinar la situacion mental del Testador al tiempo en que se
propuso ordenar sus disposiciones de ultima voluntad.

Como ejemplo de tales elementos de peritacion, cabe sefalar
sus antecedentes clinicos, pruebas psiquiatricas y psicologicas, las de-
claraciones de posibles médicos que le hubieren tratado, familiares, etc.

El estudio de tales resultados subjetivos y objetivos que poda-

mos deducir de lo que constituye el informe psiquiatrico desde el
punto de vista médico-legal, nos va a determinar la capacidad del
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Testador, que no olvidemos, siempre referida al tiempo del otorga-
miento notarial, exigira:

1.- La plena consciencia psicologica en la persona de la transcendencia
juridica y material de sus disposiciones.

2.- La total libertad en la ordenacién de las mismas, excluyendo todo
supuesto de violencia, dolo o intimidacion.

Lo cual, significa en su traduccion al lenguaje psiquiatrico, que
deben estar en aptitud despierta y viva en todas las actividades psiquicas
del sujeto para que el Testamento sea la libre y racional expresion de la
voluntad consciente, y razonada del mismo.

B.- DIRECTRICES MEDICO-LEGALES EN ORDEN A LAS
ENFERMEDADES MENTALES QUE PUDIERAN DETERMINAR
LA INCAPACIDADTESTAMENTARIA.

Desde un punto de vista médico-legal, se dibujan dos grupos de
enfermedades mentales, en orden a la determinacion de la capacidad o
incapacidad testamentaria del sujeto que pretende hacer uso del testa-
mento que es objeto de la presente comunicacion.

De un lado, aquellos que no dejan, o al menos, no deberian
dejar dudas médico-legales acerca de la falta de esa “plena consciencia
psicologica” que hablabamos anteriormente. Asi, oligofrenias profun-
das, esquizofrenias agudas, etc. -

De otro lado, aquellas en las cuales, la repetida “consciencia psi-
cologica plena” del enfermo mental en un posible intérvalo licido, ofre-
ce razonables dudas que el périto debe intentar resolver en base a los ya
comentados elementos de peritacion psiquiatrica y a directrices médico-
legales que cabe resumir del siguiente modo:

Es capaz de testar validamente quien racionalmente manifieste los moti-
vos, causas o razones que le inducen a una disposicion patrimonial en
un determinado sentido.

Del mismo modo, quien manifieste una aptitud natural de lo que pudié-
ramos llamar ““discernimiento suficiente”’, atendiendo, incluso, al pasa-
do del sujeto, a sus relaciones familiares, a su entorno, a las costumbres
locales o regionales, a sus condicionamientos religiosos, etc.

Y, en definitiva, a todas aquellas que el buen juicio de los facultativos
aconseje en orden a dictaminar la situacion de capacidad o incapacidad
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del enfermo en un posible intérvalo licido, que vendra definida, segiin
nuestro parecer, por la libre ordenacion de sus disposiciones de ultima
voluntad en un estado de “consciencia psicoldgica” plena y trascenden-
te.

CONCEPTO MEDICO-PSIQUIATRICO DEL
"INTERVALO LUCIDO".

El concepto de “intérvalo licido” ha sido muy discutido, tanto
en la medicina legal con en la psiquiatria.

Tomando como base las definiciones formuladas en los anterio-
res campos y las acufiadas en el ambito del Derecho Civil, nosotros po-
driamos sefialar que el “intérvalo lucido” es el lapso o periodo de tiem-
po durante el cual una persona, declarada judicialmente incapaz, por
una determinada enfermedad mental, adquiere o readquiere una apti-
tud natural psicologicamente consciente y libre, solicitando de un Nota-
rio el otorgamiento de su disposicion de ltima voluntad, ante lo cual,
dicho fedatario, de conformidad con los preceptos legales, designara
dos facultativos, que previamente le reconozcan, y no autorizara su tes-
tamento, sino cuando los médicos le respondan de la capacidad del Tes-
tador, debiendo dar fé de su dictamen en el Testamento, que suscribiran
los facultativos, ademas de los testigos.

A.- SUFICIENCIA CLINICA DE LA LUCIDEZ.

Por tal podemos entender la aptitud del sujeto en orden a la
comprension de la trascendencia e importancia de sus propias acciones,
asi como a la detentacion de una racional, libre e inteligente voluntad
que le permita ordenar su disposicion Testamentaria.

Sentada la definicion anterior, caba plantear la cuestion relativa
a la suficiencia clinica de tal estado de lucidez que dictaminada por los
facultativos de que habla el Codigo Civil permita al declarado incapaz
por enajenacion mental otorgar su Testamento.

Para lo cual, habra que atender, desde luego, a las circunstan-
cias de cada caso, analizado las funciones del sujeto, tanto de conoci-
miento como de voluntad y atendiendo a que el ”intérvalo lucido”
exige no una simple mejoria sino una situacion o estado mental de la
persona que no ofrezca dudas al psiquiatra acerca de su capacidad o
aptitud mental en un concreto y determinado intérvalo lucido.
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Siendo, pues, en definitiva los psiquiatras designados por el No-
tario quienes bajo su responsabilidad, deberan dictaminar, en base a lo
que hemos llamado "aspectos médicos de la capacidad para testar”, es
decir, de un lado, los elementos de la peritacion psiquiatrica, y de otro,
las directrices médico-legales en orden a las enfermedades mentales, la
suficiencia o insuficiencia del “estado de lucidez’” de un enfermo mental
que determinara su capacidad o incapacidad para otorgar el Testamen-
to que regula el articulo 665 del Codigo Civil.

B.- ENFERMEDADES MENTALES EN LAS QUE ES POSIBLE EL
“INTERVALO LUCIDO”.

A modo de breve esquema, en principio, y sin perjuicio de una
remision a las circunstancias concretas de cada caso, en cuyo estudio no
podemos detenernos, cabe sefialar que un gran nimero de enfermeda-
des mentales tienen, o pueden tener, lapsos o periodos de tiempo duran-
te los cuales una persona, incapaz por enajenacion mental, adquiera o
readquiera “la plena conciencia psicologica’” de sus actos.

Como ejemplo de tales, la epilepsia, los delirios febriles, las psi-
cosis maniaco-depresivas o la esquizofrenia.

Y habiéndose defendido por algin autor que son especialmente
posibles en ciertos casos de confusion senil o arterioesclerotica.

Existen, en cambio, otras enfermedades mentales cuyo curso
permanente o inmodificable parece excluir la posibilidad de un intérva-
lo licido, y como ejemplo de tales, permitasenos reiterar una vez mas el
tradicional y clasico de los oligofrénicos profundos.

CONSIDERACIONES FINALES
A.- ; QUIENES SON LOS “FACULTATIVOS DE LOS QUE
HABLA EL CODIGO CIVIL ? Y ASPECTOS SOBRE LA
ELECCION DE FACULTATIVOS.
Entre las acepciones que el Real Diccionario de la Lengua Es-
pafiola ofrece del término o expresion “facultativo” figura la de médico

ocirujano. :

Dicho lo anterior, cabe plantear como una de las Consideracio-
nes Finales de la presente comunicacion, si desde el punto de vista de la
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Medicina Legal debemos defender que los fcultativos a los que alude el
articulo 665 del Codigo Civil deben ser necesariamente especialistas en
Psiquiatria o si, por el contrario, podrian ser también médicos en gene-
ral.

Pues bien, en principio, parece indudable desde un punto de
vista cientifico, que el juicio médico sobre la capacidad de un demente
debe corresponder a médicos especialistas en enfermedades mentales.
Sin embargo, no deben descartarse supuestos en los cuales determina-
das circunstancias pudieran aconsejar una solucion distinta.

Pensemos por ejemplo en un esquizofrénico cuyo brote haya
aparecido en edad temprana, vecino de algun pequefio pueblo de nues-
tra geografia, alejado de Centros o especialistas en Psiquiatria, habi-
tualmente visitado por su médico de cabecera, que conoce la evolucion
de su enfermedad, sus posibles momentos de lucidez, etc.

En tal supuesto creemos, se podria admitir que tal médico, bajo
su responsabilidad, si €l estuviese dispuesto a asumirla, podria dictami-
nar el posible intérvalo lucido de un enfermo mental, y consiguiente-
mente su capacidad Testamentaria.

Y aun mas, si consideramos que entender por facultativo estric-
ta y exclusivamente al médico psiquiatra implicaria, en el supuesto
planteado, el desplazamiento de este ultimo a la imaginaria aldea o el
del enfermo al Centro Psiquiatrico o consulta del especialista, y quiza,
un brusco contacto que pudiera hacer practicamente inviable al intérva-
lo lucido de una persona inestable psicologica y mentalmente.

Abundando en lo anterior, cabe aun sefialar que una persona
inestable tiene unas posibilidades de lucidez, en su casa, con sus familia-
res 0 amigos, con gente conocida y de su confianza, entre los que pudie-
ren encontrarse su médico de cabecera e incluso el Notario de la locali-
dad.

En definitiva, nuestra posicion es la que, desde un punto de
vista médico-legal, la regla general es entender que los “facultativos”
referidos en el articulo 665 del Codigo Civil deben ser médicos especia-
listas en Psiquiatria, pero que deben admitirse supuestos, excepcionales,
pero que indudablemente pueden darse, en definitiva, en que médicos
de Medicina General, bajo su responsabilidad, y, en definitiva, también
la del Notario a quien corresponde la designacion de aquéllos, pudieren
dictaminar el estado de lucidez de un enfermo mental en un intérvalo
lucido.
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B.- DISPARIDAD DE CRITERIOS ENTRE, POR UNA
PARTE LOS “FACULTATIVOS”, Y POR OTRA EL NOTARIO,
ACERCA DE LA CAPACIDAD DEL ATESTADOR.

El supuesto planteado, en sintesis, es el siguiente:

Si los facultativos estiman al enfermo mental en un estado de lu-
cidez suficiente y por consiguiente capacitado para otorgar el Testa-
mento regulado en el articulo 665 del Codigo Civil, en tanto que el No-
tario discrepa de tal opinidén. ¢ Serd obligatoria para este ultimo la
autorizacion del Testamento ?

Pues bien, nosotros defendemos la solucion afirmativa en base a
consideraciones:

I.- Médicas, por cuanto es el facultativo y no el Notario el profe-
sional de la medicina.

I1.-_Legales, por cuanto del tenor literal del articulo 665 resulta
que ”... el Notario... autorizara el Testamento... cuando los facultati-
vos... le respondan de la capacidad del Testador.”

C.-OTROS.

DESTACAR, por ultimo, como Consideracién Final que el in-
térvalo lucido del enfermo mental deberd mantenerse integro durante
un periodo o lapso de tiempo que abarque el examen de los facultati-
vos, la manifestacion de voluntad del Testador, la redaccion del Testa-
mento, su otorgamiento y autorizacion.

Y que, en definitiva, el intérvalo licido de un enfermo mental
vendra definido o determinado por la integridad de su estado o situa-
cién de “’plena consciencia psicologica’ en la libre y razonable ordena-
cion de sus disposiciones de ultima voluntad.

Todo ello, desde el punto de vista médico-legal, de conformidad
con el desarrollo de la presente comunicacion.
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ESTUDIO DE LA MUERTE VIOLENTA
EN MADRID CAPITAL
DURANTE EL PERIODO 1980-85.

ARROYO URIETA, G.; LADRON DE GUEVARA Y GUERRE-
RO, J.; MOYA PUEYO, V. '

Escuela de Medicina Legal.- Madrid.

Dado que el interés de estas Jornadas se centra en la muerte vio-
lenta, hemos estudiado el conjunto de cadaveres que fueron autopsia-
dos en el Instituto Anatomico’ Forense de Madrid durante los afios
1980 a 1985, ambos inclusive. Esto nos permite aportar una serie de
10.635 casos de los que expondremos un intento de estudio estadistico,
apoyado en los datos de que se dispone en los archivos de dicha institu-
cion. -

’
~

La Fig. 1 muestra la distribucion de la casuistica por cada uno
de los afios de estudio. Tal y como puede comprobarse, el nimero de
cadaveres ingresados en estos seis afios ha sufrido un incremento cons-
tante, con la excepcion del afio 1982.
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La distribucion por sexos, que puede apreciarse en la Fig. 2 per-
mite comprobar que las muertes violentas afectan al sexo masculino en
un porcentaje mucho mas elevado que al femenino.

En la Fig. n° 3, se exponen estas relaciones porcentuales que se
aproximan al 70% para los varones y al 30% para las hembras.

De acuerdo con los datos obtenidos, las causas de muerte se
agrupan bajo los siguientes epigrafes etiologicos: (Tabla n° 1)

.- Muertes naturales ......cccceverees . 37,47%

I1.- Muertes accidentales: .............. 44,00%
a) accidentes de trafico (29,78%)
b) accidentes laborales
¢) otros accidentes

I11.- Homicidios ....ccconerensensen 4,03%
IV.- Suicidios ..ccceereersnnnenecsennes 14,49%
(Tablan® 1)

Por el especial interés en su incidencia fueron individualizadas
en el transcurso de los afios analizados, las muertes ocasionadas por el
denominado Sindrome Téxico, asi como las generadas por el Sindrome
de Inmunodeficiencia Adquirida, nicleo de un importante problema
epidemiologico actual y futuro. No obstante, estas muertes se presentan
en este estudio dentro del epigrafe de muertes naturales.

Por su parte, las muertes derivadas de atentados terroristas se
exponen entre los homicidios; asi como las relacionadas con droga adul-
terada o sobredosificada han sido englobadas en las muertes accidenta-
les.

La distribucion segun las causas de muerte sefialadas en la
Tabla n° 1, se expone en las Figs. 4 a 9, en las que se muestra la que co-
rresponde a cada uno de los afios que comprende el periodo de estudio.

Las Figs. 10 y 10 bis, refieren el total de casos que corresponde a
las distintas causas de muerte. Por su parte, la Fig. 11 refleja un estudio
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comparativo de esta distribucion por afios, permitiendo apreciar su si-
militud un tanto repetitiva

Las muertes naturales, 3.985 en total, representan a lo largo de
estos afios, el 37,47%, con una media de 649 casos por afio, una varian-
za de 10,4 y un coeficiente de variacion de 8,73. Estos resultados pueden
ser corregidos con el incremento de los cadaveres que no fueron autop-
siados, por cuanto los médicos que previamente habian atendido a los
pacientes certificaron la causa de la muerte. Esta situacion se ha dado en
los siguientes casos (Tabla n° 2).

CADAVERES NO AUTOPSIADOS

1980 38
1981 38
1982 41
1983 45
1984 35
1985 53

TOTAL 250 (6,35% de las M.N.)
M.N. (muertes naturales) Tabla n° 2.

Las muertes accidentales representan el 44%, con un total de
4.680 casos, entre los que se consignan los relacionados con la drogadic-
cion y que se distribuyen de la siguiente forma (Tabla n° 3).

DISTRIBUCION ETIOLOGICA
DE LAS MUERTES ACCIDENTALES

Accidentes de trafico 3.167

Accidentes laborales 191

Otros accidentes 1.116

Drogadiccion 206

TOTAL 4.680
(Tabla n°® 3)
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La media de esta distribucion es de 780 muertes accidentales por
afio, con una varianza de 556,4 y un coeficiente de variacion de 9,48.

El estudio de las muertes suicidas, 14,49% del total, ha permitido
comprobar la siguiente distribucion (Tabla n° 4):

SUICIDIOS
1980 210
1981 239
1982 223
1983 259
1984 302
1985 308

TOTAL 1541

(Tabla n® 4)

La media de esta distribucion es de 256,8 suicidios por afio, con
una varianza de 1.663,7 y un coeficiente de variacion de 15,88.

Se puede apreciar un incremento de casi el 47% en el espacio de
6 anos estudiados, que es altamente significativo, atin considerando el
incremento de la poblacion tributaria del Instituto Anatémico Forense
de Madrid durante este periodo.

En cuanto a las muertes de etiologia homicida, 4,03% de las com-
prendidas en nuestra serie, suponen un total de 429 y se distribuyen de
la forma siguiente (Tabla n° 5):

MUERTES HOMICIDAS
1980 74
1981 52
1982 62
1983 72
1984 89
1985 80
TOTAL 429
(Tabla n° 5)
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La media de las muertes homicidas ha sido de 71,5 por afio, con
una varianza de 171,1 y un coeficiente de variacion de 18,29.

El interés por aportar un mayor conocimiento de la problemati-
ca actual de la muerte violenta, nos ha llevado al estudio de los distintos
medios empleados, tanto en las muertes suicidas como en las homicidas,
y consecuente con ello, hemos obtenido los siguientes resultados.

El estudio de las muertes suicidas se refleja en la Fig. n° 12, y
mas especificado en la Tabla n° 6.

DISTRIBUCION ETIOLOGICA DE LA MUERTE SUICIDA

48,21% Precipitacion ........cccccveeenneee 743

18,23% Ahorcadura ........cccecvvnenenens 281
13,36% Intoxicaciones ..........cceevevees 206
10,96% Arma de fuego .................... 169
3,96% Atropello ferrocarril ............. 61
2,46% Sumersion ........cccceerreirernnneens 38
1,88% Arma blanca ..........ccccccincnnn 29
0,91% Otros medios ........cccocrvevenenese 14
TOTAL 1.541
(Tabla n° 6)

1.- RESUMEN POR TRIMESTRE DE LAS CAUSAS DE MUERTE
EN ESTUDIO REALIZADO DE 1980 A 1985.

141 138 110 169
163 122 149 168
141 134 138 138
183 146 144 184
219 188 177 191
214 196 178 254

TOTAL: 1.091 924 896 1.104
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* Muertes accident. 174 199 220 187
190 182 183 182
153 165 217 168
167 202 239 309
167 191 200 189
190 210 193 203

TOTAL: 1.040 1.149 1.252 1.238

(Tablan® 8)

2.- RESUMEN POR TRIMESTRES DE LAS CAUSAS DE MUER-

TE EN ESTUDIO REALIZADO DE 1980 A 1985

* Suicidios 1trm. 2trm. 3trm. 4trm.

41 51 74 44
54 60 68 57
46 50 71 56
57 65 67 70
70 85 81 66
74 93 72 69

TOTAL 342 404 433 362

* Homicidios _ltrm. 2trm. 3trm 4trm.

13 19 22 20
15 14 11 12
18 13 11 20
14 16 18 24
35 19 20 15
19 33 12 16

TOTAL 114 114 94 107

(Tabla n° 9)
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ACCIDENTES DE TRAFICO

1980 567 sobre 1622 34,95%
1981 523 sobre 1630 32,08%
1982 485 sobre 1539 31,51%
1983 573 sobre 1905 30,07%
1984 494 sobre 1913 25,82%
1985 525 sobre 2026 2591%

TOTAL 3.167 10.635 29,78%

(Tabla n° 10)

MUERTES NATURALES

1980 558 sobre 1622 34,40%
1981 602 sobre 1630 36,93%
1981 551 sobre 1539 35,80%
1983 657 sobre 1905 34,48%
1984 775 sobre 1913 40,51%
1985 842 sobre 2026 41,51%

TOTAL  3.985 10.635 37,47%
(Tablan® 11)
Por su parte, el estudio de los medios empleados en los delitos
de homicidio nos ha permitido llegar a obtener las cifras que se exponen

en la Tabla n° 7 pormenorizadamente, y que graficamente muestra la
Fig. 13.

DISTRIBUCION ETIOLOGICA
DE LA MUERTE POR HOMICIDIO

53,61% Arma de fuego .............. 230

34,26% Arma blanca ................. 147

8,16% Objetos contundentes ..... 35

3,96% Asfixias .....ccocevveveenennnnnn. 17

TOTAL: .uuveiivnnirnccnnrissenensssnnscess 429
(Tablan®7)
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Puesto que la fuente de datos motivo del estudio, se preocupo de
su agrupacion por trimestres, y aunque ello pudiera ser de menor interés
cientifico, se expone en las correspondientes tablas como se distribuye-
ron estas muertes acaecidas segun sus distintas etiologias, en estos inter-
valos trimestrales.

Totalizando los casos estudiados segun los trimestres en que se
produjeron las muertes de las distintas etiologias en que se han agrupa-
do, podemos mostrar los resultados en las Tablas n® 8 y 9.

Nuestro estudio nos ha permitido comprobar el grave quebran-
to social que suponen las muertes por accidente de trafico, y que repre-
sentan la segunda causa mas frecuente de actuacién médico-legal tana-
tologica (Tabla n° 10), en la que se puede comprobar una disminuciéon
relativa, ante el incremento progresivo de las muertes naturales.

En cuanto a las muertes naturales, no siempre sin certificar por
causas que auténticamente justifiquen la sospecha de criminalidad, sino
mas bien por motivaciones sociales que no entramos a analizar, supo-
nen el mas importante grupo de la casuistica tanatologica médico-legal
del Instituto Anatomico Forense de Madrid, como se puede apreciar en
la Tabla n° 11.
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'EFECTOS DE LA ADMINISTRACION CRONICA DEL ETANOL
SOBRE EL DESARROLLO POSTNATAL DEL STRIATUM.

BACHILLER BAEZA, A.; INIGUEZ LOBETO, C.; CARRERES
QUEVEDO, J.; RALLO FERNANDEZ, R.

Facultad de Medicina. Universidad de Valladolid.

INTRODUCCION

El alcohol, un toxico general del S.N. es capaz de producir lesio-
nes anatomopatoldgicas del S.N. tanto en animales adultos como cuan-
do se administra en diferentes etapas del desarrollo; es decir, que existi-
ran graves alteraciones en el desarrollo de diferentes regiones encefalicas
tanto antes como después del nacimiento. Estas lesiones han sido parti-
cularmente bien estudiadas en el cerebelo, hipocampo y algunas areas
neocorticales.

Asi la intoxicacion cronica durante el desarrollo induce un re-
tardo en el crecimiento del cerebelo que afecta especialmente al vermix
cerebeloso con reduccion del nimero de células de Purkinje (1), mien-
tras que la administracion del toxico a ratas adultas altera la distribu-
ci6n y tamaifio del arbol dendritico de dichas células (2).
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En el hipocampo de la rata adulta se ha podido constatar pérdi-
da de espinas en las dendritas de las piramides del Asta de Amon y gra-
nos del girus dentatus (3), asi como reduccién en el nimero de neuronas
de ambos tipos (4). Esta pérdida neuronal fue mas intensa en el hipo-
campo ventral que el dorsal (5). Asimismo la intoxicacion cronica de
madres gestantes produce una disminuciéon del nimero de piramides hi-
pocampales en las crias que persiste hasta la edad adulta (6). La admi-
nistracion del etanol en los primeros dias postnatales parece alterar dra-
maticamente la organizacion de campos terminales de las fibras
musculosas, alteracion que persiste en la edad adulta (7).

En lo que se refiere a la corteza los cambios incluidos en la mor-
fologia de las espinas de las neuronas piramidales de la capa V de la cor-
teza parietal por la administracion prenatal del etanol (8), habiéndose
descrito también reduccion del arbol dendritico y de la densidad de espi-
nas de estas neuronas (9); asi como cambios en algunos parametros
morfométricos de la capa ganglionar de la corteza motora (10). Tam-
bién parece bien establecido que el etanol es capaz de alterar sensible-
mente la neurogénesis, como se ha demostrado por el estudio de los in-
dices mitoticos del epéndimo y de la capa germinativa subventricular,
cuya alteracion repercute en la densidad neuronal de diferentes zonas
del cerebro adulto (10, 11, 12).

HIPOTESIS

Esta, supone que la administracion crénica del etanol durante el
desarrollo del S.N. es capaz de inducir alteraciones en el striatum detec-
tables morfométricamente. La hipotesis de que la estructura estriatal
puede ser afectada por el alcohol viene apoyada por el hecho de que el
etanol ejerce un efecto sobre la membrana neuronal y sobre los procesos
relacionados con ella, incluyendo la neurotransmision, con cambios a
nivel presindptico y a nivel de receptor, modificaciones en la actividad
de los enzimas de membrana y en los funcionamientos de los canales i0-
nicos (13, 14). Mas concretamente en relacion con el STRIATUM
donde en este trabajo hemos analizado el efecto morfologico de la admi-
nistracion postnatal del etanol sobre el desarrollo del mismo; ya que se
sabe que la administracion cronica de etanol en el adulto reduce la libe-
racion de DA por los sinaptosomas estriatales con alteracion de la dina-
mica del Ca (15). Ademas la intoxicacion de las madres durante la ges-
tacion reduce la sintesis de Dopamina y Serotonina por el cerebro,
acompanada de cambios conductales y disminuye la fosforilizacion de
las proteinas enddgenas en las membranas neuronales catalizada por la
proteinquinasa dependiente del cAMP (14). Incluso la administracion

38



aguda de alcohol en ratas modifica la frecuencia de disparo de las neu-
ronas dopaminérgicas de la sustantia nigra (17) y del area tegumental
ventral.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron dos camadas de cuatro ratas blancas raza Wistar
hermanos, recién nacidos en cada una; el grupo experimental se intoxicod
por via aérea segln el procedimiento descrito por Bauer-Moffet y Al-
tman (1), durante el primer mes postnatal y previa la administracion
diaria de tiamina por via parenteral; el procedimiento consiste en la in-
troduccion de la camada experimental en una caja de 8 1., que recibe una
mezcla de etanol en aire del 4% v/v y que es renovada cada minuto me-
diante flujo continuo y mediante programa de ordenador para variacio-
nes de humedad y temperatura. Los animales respiraron esta mezcla de
aire en dos sesiones de 1 h 30" separada cada una de las sesiones por un
periodo de reposo de 3 horas. Los animales control permanecieron se-
parados de su madre durante los mismos periodos y en iguales condicio-
nes de humedad y temperatura, pero respirando aire normal.

Se extrajeron 1 cc. de sangre en los animales experimentales me-
diante puncion cardiaca y previa anestesia con Ketolar. Las muestras
fueron analizadas mediante cromatografia gaseosa con un cromatogra-
fo Perkin-Elmer, con columna de vidrio de 2 m. de longitud O.D. 1/4” a
temperatura del inyector de 190iC; velocidad de flujo 50 ml/min.; pre-
sion 36 p.s.; empleando como disolvente agua mas isopropanol. Obte-
niéndose una media en las alcoholemias de 0,367 gr/mil cc. (0,356-0,362-
0,401-0,352).

Los animales se sacrificaron y fijaron con perfusion de una mez-
cla de aldehidos en tamp6n fosfato (pH = 7,3). El tejido se incluyd, el de
un hemisferio en resina hidrosoluble para los estudios de microscopia
optica y volumétricos, y el otro en EPON-812 para microscopia electré-
nica.

RESULTADOS

Demostraron una reduccion de neuronas en el striatum del 18%
respecto a los controles (p«,001); estas neuronas mostraban ademas
una relaciéon nicleo-citoplasmatica alterada, siendo los nucleos neuro-
nales un 6% mas pequefios que los animales no intoxicados.
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DIFERENCIAS DE DENSIDADES DE LAS NEURONAS DEL
STRIATUM EN RATAS INTOXICADAS CON ALCOHOL
DURANTE EL ler MES POSTNATAL.

DENSIDAD NEURONAL / 10.000
CONTROL 11,02 1,44 (n = 32)
ALCOHOL 9,26 1,60 (n = 40)
t = 4,84 /p 0,001
DIFERENCIAS ENTRE TAMANOS CELULARES Y NUCLEARES
DE LAS NEURONAS DEL STRIATUM EN RATAS
INTOXICADAS CON ALCOHOL EN EL ler MES POSTNATAL.
AREA NEURONAL AREA NUCLEAR
CONTROL 128,5 21,5(n=216) 84,1 13,2 (n= 216)

ALCOHOL 127.4 24,0 (N= 222) 79,7 14,3 (n= 222)

DISCUSION

La disminucién del nimero de neuronas puede ser atribuido a
un efecto directo del toxico, tal como parece ocurrir en otras regiones
cerebrales, o a una potenciacion de los periodos de muerte neuronal es-
pontanea que tiene lugar en el striatum precisamente durante las prime-
ras semanas posnatales. En cualquier caso, esta afectacion neuronal se
refleja en alteraciones conductales de posible interés médico-legal ya
que los animales tratados, respondieron al test del Sindrome cataléptico
conocido como "“Bar-response-latency test”” con periodos de inmovili-
dad que fueron aproximadamente el doble de los controles, a los dos
meses de la intoxicacion.
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LA AFECTACION CARDIACA EN EL CURSO DE‘LOS
TRAUMATISMOS TORACICOS: ESTUDIO ESPECIAL DE LOS
ACCIDENTES DE TRAFICO.

BANON, R.M.; MARTINEZ-PENALVER, A.; RODENAS, JM;
LUNA,A.

Catedra de Toxicologia y Legislacion Sanitaria de Murcia.

INTRODUCCION

Los accidentes de trafico constituyen una de las mas frecuentes
causas de ingreso hospitalario en nuestro medio, y la mas frecuente en
lo que se refiere a cuadros traumaticos. En ellos, la afectacion del toérax
ocupa un lugar de primer orden tanto en lo que se refiere a la importan-
cia vital de las visceras que contiene, como al niimero de veces en que re-
sulta lesionado.

Las especiales condiciones de flexibilidad de la jaula toracica
hacen que la mayoria de estos traumatismos sean cerrados, con una va-
riada morfologia lesional de las estructuras internas que es necesario
diagnosticar con exactitud y rapidez.
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De una forma simplificada podemos considerar el tdérax como
un compartimento delimitado por estructuras 6seas flexibles (costillas)
entre dos planos rigidos (esternon y vértebras dorsales). Internamente
presenta estructuras de consistencia esponjosa que tienden a adaptarse
al volumen del continente, y estructuras huecas, la mayoria de ellas lle-
nas de fluido, entre las cuales la de mayor masa es el corazén, libremen-
te suspendido como una gota por su superficie superior entre dos planos
duros (esternal y vertebral), descansando sobre la cara superior de la cu-
pula diafragmatica.

La lesion de las estructuras toracicas puede venir originada bien
por la accién directa de un agente dotado de fuerza viva, es decir, de
masa y velocidad, que actia directamente sobre el torax, bien por un
efecto de rapida aceleracién o deceleracion del individuo. En ambos
casos, una parte de la fuerza viva se pierde en la deformacién de las es-
tructuras flexibles del torax, hasta el punto de que gran parte de la ener-
gia se disiparia en la produccion de fracturas costales. Segin LIEDKE y
DE MUTH, este mecanismo explicaria la asociacion frecuente entre au-
sencia de fracturas costales y una lesion cardiaca mas severa.

Otros mecanismos lesivos dignos de mencién son los cambios
subitos en el momento de la columna sanguinea, y el llamado efecto hi-
draulico de carga (“hidraulic ram effect”’) de los 6rganos abdominales
cuando éstos son desplazados hacia arriba en virtud de una compren-
si6n del abdomen y las extremidades inferiores.

No es éste el momento mas oportuno para desarrollar la variada
morfologia lesional que pueden presentar las diferentes estructuras tora-
cicas. Queremos sefialar unicamente que aunque la incidencia que la
contusion cardiaca tiene dentro de los traumatismos cerrados del torax
es motivo de desacuerdo entre los diferentes autores, su importancia pa-
rece clara a juzgar por el numero de publicaciones que se han dedicado
ultimamente a esta patologia. En otra aportacion presentada a esta
Reunion Anual hemos hecho una revisién bibliografica de esta entidad,
estableciendo como métodos diagndsticos de eleccion:

Rutinarios: Electrocardiografia y dosificacion sérica de isoenzi-
ma cardiaca de la Creatinquinasa (CK-MB).

Medidas més complejas y especificas: Determinacion del gasto
cardiaco medio por cardiografia de impedancia, ecografia cardiaca bidi-
mensional, y centelleo de is6topos radioactivos (99m Tc-Sn-Polifosfato).

Como método mas fiable de diagnostico se ha propuesto la utili-
zacion combinada de electrocardiografia, dosificacion de CK-MB, y
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ecocardiografia bidimensional en los casos de alto riesgo, por presentar
de esta forma el mas elevado rendimiento.

MATERIAL Y METODOS

. Hemos revisado todas las asistencias médicas a consecuencia de
accidentes que requirieron ingreso hospitalario en la Ciudad Sanitaria
’Virgen de la Arrixaca” de Murcia, y que presentaban traumatismo to-
racico, bien como entidad patolégica lesional exclusiva, o bien asociado
a otra patologia traumatica.

El periodo revisado incluye desde diciembre de 1985 hasta el 22
de octubre de 1986, en que se produjeron en la citada Ciudad Sanitaria
un total de 14.000 admisiones.

El namero total de accidentes de trafico que requirieron admi-
sion durante éste periodo fue de 636, entre los cuales 173 presentaban
afectacion toracica. De estos 118 presentaban un cuadro de politrauma-
tismo, siendo la afectacion toracica una eritidad lesional secundaria den-
tro del cuadro traumatico. '

El numero de pacientes donde el diagnostico principal fue de
traumatismo toracico fue de 45, distribuidos en 35 varones con una
edad media de 43,8 afios (sd 19,5) y 10 mujeres, con una edad media de
34 afios (sd 22,6).

Cada historia fue revisada siguiendo un protocolo elaborado
por nosotros que consta de 42 items, y que ademas de una serie de
datos acerca de la afectacion lesiva general, buscaba seleccionar los
datos recogidos en las historias clinicas acerca de la posible afectacion
cardiaca.

DISCUSION

El primer dato llamativo es la ausencia de exploraciones com-
plementarias especificas de la posible afectacion cardiaca, que Unica-
mente se tiene en cuenta ante una clinica propia de una lesion cardiaca
de cierta entidad. En nuestra muestra, se ha llegado a un diagnostico de
afectacion cardiaca inicamente en un 4,4% de casos, que corresponden
concretamente con un caso de contusion cardiaca y un caso de pericar-
ditis traumatica. :
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Es evidente que no se puede encontrar aquello que no se busca,
0 se busca de forma inadecuada. Sin entrar en el uso de captacién de
isotopos o de la ecocardiografia bidimensional, al menos realizar siste-
maticamente un electrocardiograma y una dosificacion de CK-MB se-
rian imprescindibles para lograr una cobertura diagnéstica minima.

Antes de pasar a analizar los datos obtenidos queremos recor-
dar que la muestra aparentemente pequefia de 45 casos precede de una
revision donde se han estudiado 636 ingresos por accidente de trafico,
seleccionandose aquellos que presentaban como patologia principal el
traumatismo toracico.

En el esquema nuimero 1 se observa el porcentaje de nuestra
muestra que presentaba fracturas costales y/o de esternén, lo que supo-
ne inicialmente una contusion toracica de intensidad suficiente para
vencer la capacidad de adaptacion de la parrilla costal al traumatismo, y
por tanto nos indican una mayor gravedad en el prondstico inicial. Esta
presuncion queda confirmada al analizar la frecuencia de las diferentes
complicaciones en funcion de los grupos definidos por la presencia o no
de estas fracturas (figs. n°2,3,4, 5,6y 7).

Quisiéramos comentar de forma detenida la fig. n° 9, donde se
observa que no existe una desproporcion en el mismo sentido que en el
resto de las complicaciones de los grupos definidos por la existencia o
no de fracturas costales y/o esternales. Nuestra explicacion a este hecho
se basa en la evidencia de que la fractura costal supone un consumo de
energia traumatica que queda amortiguada y que se gasta en provocar
la deformacién y posterior ruptura de la parrilla costal, con lo que la
energia absorbida por el pulmén en el caso de fracturas sera menor. En
cambio en traumatismos cerrados con parrilla costal integra, la capam—
dad de transmision es mayor, con lo que la posibilidad de que el parén-
quima reciba una mayor energia es superior.

La complicacion infecciosa postraumdtica mas frecuente en el
curso de los traumatismos cerrados toracicos es la neumonia (figura 8),
que en nuestra muestra hemos encontrado en un 13,3% siendo este cua-
dro de aparicién tardia, es decir con un intervalo entre 3 y 6 dias, en un
11,1%, y de aparicion inmediata en un caso que se trataba de una neu-
monia por aspiracion.

Las complicaciones diagnosticadas no incluibles por su pequefio
numero en los cuadros anteriores han sido un caso de ruptura diafrag-
matica traumatica, dos casos de afectacion mediastinica (un desgarro y
un neumomediastino), y la reactivacion de un TBC pulmonar a conse-
cuencia del traumatismo.
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CONCLUSION

Nuestros datos nos confirman la poca atencion que se presta en
la clinica a la afectacion cardiaca en el curso de los traumatismos toraci-
cos cerrados, a pesar de que los estudios realizados en este grupo de pa-
cientes en series amplias demuestra su existencia e importancia.

Influye en esta situacion, no soélo el hecho de los condiciona-
mientos clinicos y asistenciales, sino el desconocimiento de esta posibili-
dad, que quedaria expuesta si en las autopsias médico-legales de los fa-
llecidos por accidente de trafico se buscara adecuadamente.
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ESTUDIO DEL SUICIDIO CONSUMADO POR AHORCADURA
EN EL TERRITORIO DE UN PARTIDO JUDICIAL.

BOFARULL PUIGDENGOLES, J.I. de

Profesor del Departamento de Medicina Legal de la Facultad de Medi-
cina de Reus. Universidad de Barcelona.

INTRODUCCION

Este trabajo se refiere al estudio de los datos de 32 casos de sui-
cidio consumado por ahorcadura, autopsiados, habidos durante veinte

afios (1960-1979), en el territorio perteneciente a un Partido Judicial de
Catalufia (Valls).

OBJETO DE ESTUDIO

Se engloba en la linea de investigacion sobre el suicidio consuma-
do en Cataluiia, seguida por la Catedra de Medicina Legal de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Barcelona (Prof. J. Corbella), para fa-
cilitar el conocimiento y la deteccion de”los grupos de riesgo suicida”.
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FUENTES EMPLEADAS

Las fuentes donde se ha sacado el material objeto de este estudio han
sido:

1°_Las fuentes principales: formadas por las diligencias previas

y sumarios sobreseidos del archivo del Juzgado de Instruccién de
Valls.

2° Las fuentes complementarias: constituida por datos del LN.E.
(Instituto Nacional de Estadistica); el C.L.D.C. (Consorci d'Informacié

i Documentacié de Catalunya); y BIBLIOGRAFIA.

FICHA
Afo 19
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Accidente Suicidio Homicidio Natural

Comentario:

METODOLOGIA .
La mécanica metodologica seguida fue:

1° Buscar y examinar minuciosamente cada una de las diligen-
cias previas y sumarios de los casos de muerte que precisaron investiga-
cidn judicial y, por consiguiente, se habia practicado la autopsia medi-
co-legal (muerte suicida, accidental, homicida y natural sospechosa de
criminalidad), durante el periodo 1960-1979).

2° Estudiar los datos contenidos en el expediente de cada caso
con la confeccion de la ficha correspondiente, en la que consta:

Afio; n° de orden; fecha de la muerte y dia de la semana; n° de la
diligencia ; Juzgado; datos sobre: edad, sexo, estado civil, profesion, na-
turaleza, filiacion, causa de la muerte, etiologia (accidente, suicidio, ho-
micidio, natural) y un comentario (en el que se exponen las circunstan-
cias fundamentales referentes al caso).

3° Seleccionar las fichas de cada caso de suicidio por ahorcadura.

51



4° Aplicar los datos extraidos de las fuentes complementarias
para la elaboracion de los parametros epidemiologicos.
RESULTADOS

" DISTRIBUCION DE LA 'CASUISTICA DE MUERTES DE TIPO
MEDICO-LEGAL (1960-79).

Tipo de muerte Ne°Casos  Porcentajes
accidentes 89 49,17
suicidios 70 38,67
natural 19 10,5
homicidio 3 1,66
Total 181

DISTRIBUCION DEL MECANISMO SUICIDA POR ORDEN DE
PREFERENCIA DE SU EMPLEO.

Mecanismos Porcentajes
ahorcadura - 45,72
sumersion 24,29
precipitacion 12,86
intoxicacion . 8,58
arma de fuego 4,29
arma blanca 1,42
atropello FC 1,42

fuego a lo bonzo 1,42

Comentario: El mecanismo suicida mas empleado en este terri-
torio fue la ahorcadura
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Frecuencia

Territorio n°casos promedio promedio tasa poblacion mensual anual

PJ.deValls 32 0,13 1,6 333 47917

Comentario: En el periodo de tiempo de viente afios (1960-79),
hubo un total de 32 casos de suicidio consumado por ahorcadura, con
un promedio anual de 1,6 casos y una tasa de 3,33 suicidios por ahorca-
dura por cada 100.000 habitantes/afio.

Distribucion por afios naturales
ANOS N° CASOS

1960
1961
1962
1963
1964
1965
1966
1967
1968
1969
1970
1971
1972
1973
1974
1975
1976
1977
1978
1979

W m = W 1 NN DN =1 NWeE=ND RN

Comentario: Como podemos comprobar el n° de casos de falle-
cidos por ahorcadura presenta, a lo largo de estos veinte afios, discretas
oscilaciones, siendo el afio 1961, con 4 casos y un 12,5%, el que tuvo
mayor incidencia, mientras los afios 1962, 1968, 1972 y 1975, carecieron
de casos de suicidio por ahorcadura.
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Distribucion por meses

MESES EFMAMIJJASOND
NCASOS 6 2 4 2 6 421 21 2 -

DISTRIBUCION ESTACIONAL N° CASOS PORCENTAIJES

Diciembre, enero, febrero 8 25
Marzo, abril, mayo 12 37,5
Junio, julio, agosto 7 21,87
Septiembre, octubre, noviembre 5 15,63

Comentario: Observamos que los meses de mayor frecuencia de
suicidios por ahorcadura fueron enero y mayo con 6 casos cada uno, y
que en el mes de diciembre no hubo casos por ahorcadura.

Podemos apreciar que desde el punto de vista de la distribucion
estacional, por orden decreciente, ocupa el primer lugar los meses de
primavera con 12 casos y un 37,5%, seguidos de los meses de invierno y
verano, ocupando la ultima posicion los meses de otofio con 5 casos y
un 15,63%.

Distribucion por sexos
SEXO N° CASOS PORCENTAIJES

Varones 29 90,62
Mujeres 3 9,38

Comentario: Hay predominio ““aplastante”” de los casos de suici-
dio consumado por ahorcadura del sexo masculino sobre el femenino,
con una relacion varén/mujer de 9,6.
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Distribucion por edades

grup. edad-afios 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70y mas
n° casos 2 1 10 5 4 10
porcentajes 6,25 3,15 31,25 15,6 12,5 31,25
Comentario: Como podemos apreciar los grupos de edad con
mayor incidencia de ahorcadura son: los de 40-49 y 70 y mas, con 10
casos repectivamente y el menor n° de casos el grupo 30-39 a., con sélo

un caso, llamando la atencion la carencia de suicidios por ahorcadura
por debajo de los 20 afios.

Distribucion segun naturaleza

REGION Catalufia Andalucia Murcia Valencia

N° CASOS 28 2 1 1

Comentario: Hay, pues, un mayor n° de casos por ahorcadura
entre los nacidos en Catalufia con 28 casos y ocupando un 87,5% del
total del Partido Judicial, le sigue Andalucia con 2 y un 6,25%, Murcia
y Valencia con 1 casos y un 3,12% respectivamente.

Distribucion segun el lugar del suicidio

LUGAR DEL SUICIDIO Ne° CASOS PORCENTAIJES

Propio domicilio 23 71,8
Despoblado 5 15,63
Otro lugar 4 12,5

Comentario: hay un predominio muy grande de los suicidios en
el propio domicilio con 23 casos y un 71,87%, sobre los demas lugares
con 9 casos y un 28,13%.
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Distribucion segun actividad laboral

ACTIVIDAD N° CASOS PORCENTAIJE
Poblacién activa: 65,62%
Agricultores 17 80,96
Artesanos y trab. produccion 3 14,28
Oficinistas y vendedores 1 4,76
Poblacion pasiva: 25 %
Retirados o jubilados 5 62,5
Labores del hogar 3 37,5
No consta: 3 9,37%
TOTAL 32

Comentario: Entre la “poblacion activa” ocupa por “abru-
madora” superioridad la incidencia por ahorcadura de los agricultores
con 17 casos y un 80,96% del total de la poblacion.

En cuanto a la “poblacion inactiva”, los retirados o jubilados se
sitian en primera posicion con 5 casos y un 62,5% del total de esta po-
blacion, seguidos de labores del hogar con 3 casos y un 37,5%.

Hay que mencionar los “no consta” con 3 casos.

Distribucion segun el estado civil
ESTADO CIVIL N° CASOS PORCENTAIJES

Solteros 8 25
Casados 19 59,37
Viudos 4 12,5
No consta 1 3,13

Comentario: La mayor frecuencia de suicidios consumados por
ahorcadura se presenta entre los casados con 19 casos y un 59,37%, mas
del doble que en los solteros con 8 casos y un 25%, los viudos con 4
casosyun 12,5%.
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Distribucion segfm antecedentes patologicos
ANTECEDENTES PATOLOGICOS N° CASOS PORCENTAJES

A. psicopatologicos 6 18

A. somaticos 4 12,5
”’No consta” 22 68,75
TOTAL 32

Comentario: Solamente hay 6 casos constituyendo el 18,75% de
los antecedentes psicopatologicos conocidos, mientras los somaticos son
4 casos y un 12,5%, contrastando con la gran cantidad de casos de sui-
cidios consumados por ahorcadura que en los sumarios y diligencias no
consta en antecedentes patologicos (22 casos y un 68,75% del total de
los casos).

Distribucién segiin documentos

Hubo dos casos de suicidio consumado por ahorcadura que de-
jaron una carta o documento de despedida, uno de 60 afios y otro de 70
afios, representando el 6,25%.

CONSIDERACIONES

1.- La valoracién de los resultados: Todo trabajo cientifico puede
presentar causas de error en: a) el estudio estadistico (se acepta que las
cifras de suicidios dadas por los organismos oficiales son inferiores a las
reales); b) la ocultacidn en las declaraciones (a nivel familiar, testimo-
nios, médico, judicial); ¢) los defectos de archivo; d) los cambios de ju-
risdiccién del territorio; €) la imprecision de los datos; f) errores en que
pueda caer el investigador por una interpretacion defectuosa de los do-
cumentos explorados.

2.- El parametro “antecedentes patologicos” del suicida constitu-
ye un “punto negro’’, porque no constan los datos en la mayoria de las
diligencias previas y sumarios, por la falta de colaboracion de la socie-
dad, la frecuente voluntad de ocultar y disimular los suicidios y la caren-
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cia de la historia psicologica y clinica del suicida, sin embargo podemos
afirmar, sobre todo en los ancianos que se quitaron la vida por suspen-
sion que una serie de circunstancias desfavorables como: las enfermeda-
des, la debilidad fisica, el aislamiento social, la soledad, la jubilacién,
etc., les crearon dificultades de adaptacion a ellos mismos y a la socie-
dad, conduciéndolos, en muchos casos, a un estado de animo depresivo
que les llevo al suicidio consumado.

3.- El parametro “rama de actividad” del suicida, también su in-
vestigacion fue un “punto negro”’, por la dificultad de cualificar la acti-
vidad laboral del suicida, es decir, el adaptarla a la nomenclatura profe-
sional adecuada, resultando dificil, por una parte, diferenciar la
poblacién activa de la inactiva, en un territorio en que sus habitantes al-
ternan la actividad industrial con la agricola y por otra parte, la comple-
jidad que presenta el concepto de inactividad de los jubilados agriculto-
res (que es la profesion que domina entre los suicidas) y el de las mujeres
etiquetadas de “sus labores” o “labores de hogar”’; los cuales, una vez
les llega la jubilacion, continuan trabajando, puesto que en realidad, la
relacion agricultor/campo forma un ecosistema que desaparece con la
muerte.

4.- El parametro “causa de la muerte”’, se infravalora ya que de-
pende de la apreciacion subjetiva del autopsiante, pues cada uno aplica
su propia nomenclatura, a la hora de establecer los diagndsticos necrdp-
sicos.

5.- El mecanismo suicida mas empleado en este territorio fue la
ahorcadura, lo cual confirma “que la etiologia de la muerte por suspen-
sion salvo excepciones, es de tipo suicida”.

6.- El mecanismo suicida es generalmente uno de los parametros
mas facil de explorar en las diligencias judiciales, resultando la ahorca-
dura, el mas importante, agradecido y especifico desde el punto de vista
médico-legal.

7.- Las caracteristicas del suicidio consumado por suspension,
en este territorio, son las siguientes: mecanismo sencillo, nico, facil de
alcanzar y practicar en el medio rural, técnica eficaz, rapida, violenta,
dura, definitiva, que no puede fracasar, lo cual nos indica la verdadera
finalidad del suicida, es decir su alta intencionalidad de quitarse la vida,
predominio en los varones, agricultores, adultos y ancianos, y la rela-
ciéon ahorcamiento/envejecimiento, es decir, que su empleo aumenta con
la edad.
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CONCLUSIONES

1. Introduccion

Su estudio comprende los datos de los suicidios consumados
por ahorcadura (autopsiados), habidos durante veinte afios (1960-79),
en el Partido Judicial de Valls en Catalufia.
2. Importancia

Este trabajo se enmarca dentro de la linea de investigacion se-
guida por la Catedra de Medicina Legal de la F acultad de Medicina de
la Universidad de Barcelona, en su estudio sobre el suicidio consumado
en Cataluia.
3. Tasa Global

La tasa de suicidios por ahorcadura por 100.000 habitantes y
afio fue de 3,33 casos.
4. Naturaleza

El 90,62% eran naturales de Catalufia, mientras el 9,38% fue-
ron no catalanes.
5.Sexo

Los varones predominan de una manera absoluta sobre las mu-
jeres en relacion de 9,6 a 1.
6. Edad

Los grupos de edad con mayor porcentaje de suicidios por sus-
pension fueron entre los 70 y mas afios y 40-49 afios, con un 31,25% res-

pectivamente del total, siendo, a partir de los 60 aiios, el porcentaje del
43,75. El promedio de edad fue de 56,6 afios.
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7. Rama de actividad o profesion

El 65,62% pertenecen a la poblacion activa, de los cuales el
80,95% eran agricultores; el 25% a la poblacion inactiva, de los cuales
el 62,5% eran jubilados, y, el 9,37% no consta profesion.
8. Estado Civil

El 59,37% eran casados, el 25% solteros y el 13,5% viudos. No
consta el 3,12%.
9. Aiios naturales

En numeros absolutos, el afio que presentd mayor n° de casos
de fallecidos por ahorcadura resulté ser 1961, mientras que en los afios
1962, 1968, 1972 y 1975, no hubo.
10. Distribucion estacional

La maxima incidencia de suicidios por suspension se di6 en los
meses de primavera (marzo, abril, mayo), seguidos, por orden decre-
ciente, de los meses de invierno, verano y otofio.
11. Antecedentes patologicos

El 68,75% de casos de suicidios por ahorcadura no constan,
constan, constituyendo un punto negro; solo el 31,25% presentan datos

diagnosticos incompletos o no especificados, de los cuales el 60,5% per-
tenecen a los pasicopatoldgicos y el 39,5% a los antecedentes somaticos.

12. Lugar del suicidio

El lugar preferido para suicidarse fue “el propio domicilio”
siendo la relacion domicilio/no domicilio de 2,5 a 1.
13. Documentos de despedida

El 6,5% de suicidas dejaron una carta o documento de despedi-
da; eran varones, agricultores, catalanes, mayores de 60 afios; manuscri-
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tos, no culpan a nadie de su acto suicida, no hallandose sintomas de en-
fermedad psiquica, en forma de delirio, en su expresion escrita.

14. Fue el mecanismo de la ahorcadura el mas empleadd por los
suicidas.
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MUERTES DE MECANISMO ASFICTICO ENTRE
EXTRANJEROS DURANTE EL QUINQUENIO 1980-1984 EN EL
PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE.

CARDONA LLORENS, A.; MARHUENDA AMOROS, D.; JIME-
NEZ MORENGO, S.; PEREZ y CARRION, A.

Division de Toxicologia y Legislacion Sanitaria. Departameﬁto de
Salud Comunitaria. Universidad de Alicante '

INTRODUCCION

Dado que, la muerte violenta accidental entre extranjeros reviste
cierta importancia en el partido judicial de Alicante, como hemos ex-
puesto en una comunicacion anterior y que al analizar los diferentes me-
canismos, como se puede observar en la grafica 1, es la asfixia por su-
mersion la principal causa con el 58,8%, nos proponemos con ‘la
siguiente comunicacion estudiar en profundidad, desde el punto de vista
médicolegal, estas muertes de mecanismo asfictico en extranjeros, anali-
zando su distribucién segin tres grandes parametros: personales, de lo-
calizacion y cronologicos, asi como las diferentes circunstancias que han
ocurrido en ellas.
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MATERIAL Y METODO

Las fuentes utilizadas han sido los archivos de los registros ge-
nerales de los 6 juzgados de primera instruccién del partido judicial de
Alicante, de donde se han obtenido entre otros, los casos de muerte vio-
lenta por asfixia, recogiendo de ellos los datos de filiacién personal, cir-
cunstancias que rodearon cada uno de los fallecimientos y lo aportado
en los informes de reconocimiento y autopsia de los cad4veres.

RESULTADOS

L. PARAMETROS PERSONALES.

1.- Distribucion segun sexo y edad.

Globalmente, existe un claro predominio de los varones, con ¢l
90% de los casos. Predominio que sigue persistiendo para cada uno de
los intervalos de edad que estudiamos (Tabla 1).

En cuanto a esta Gltima variable, el mayor porcentaje de muer-
tes violentas se da entre los 46 y 60 afios y entre los 61 y los 75 con un
30% cada uno, no habiendo ningn caso entre los menores de 15 y los
mayores de 75 afios.

La Unica hembra fallecida por asfixia se encuentra en el grupo
de 46 a 60 afios.

2.- Distribucion segun estado civil.

El 40% de los fallecidos eran casados, el 30% solteros yel 10%
viudos, no registrandose ningiin caso entre personas separadas.

En 2 de los casos estudiados no se ha podido conocer su estado
civil, dado que no se reseiio este dato en las diligencias incohadas.

3.- Distribucion segin estatus laboral.

Las personas activas son las que presentan la mayor frecuencia
de fallecimientos, predominando con 4 casos sobre las restantes situa-
ciones en los que se di6 un fallecimiento en cada una.
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Por la misma razon que en el apartado anterior existen dos suje-
tos en los que se desconoce el estatus laboral que tenian.

4.- Distribucion segin la nacionalidad.

En orden de mayor a menor frecuencia son los franceses los que
cuentan con mas casos, 3 en total (un 30%), les siguen los holandeses y
marroquies con 2 cada uno (20%) y con 1 los noruegos, ingleses y ale-
manes (10%).

5.- Distribucion segin razon de estancia.

En este apartado hemos establecido tres categorias: la estancia
por vacaciones que denominamos transeuntes, la estancia por razones
de trabajo y la residencia habitual.

El grupo de transeuntes es el mas importante con 6 casos (60%)
que segun su nacionalidad se dividen en tres franceses, dos holandeses y
un aleman, con unas edades entre 57 y 73 afios y dos excepciones un
nifio de S afios y otro varén de 36.

Dos personas tenian su residencia habitual en Alicante (20%)
un marroqui y un noruego; y otros dos se encontraban aqui por razones
de trabajo (20%) siendo sus nacionalidades marroqui e inglesa.

6.- Circunstancias del suceso.

Dentro de las circunstancias en que se desarrollo el suceso hay
algunos casos en que estos fueron especiales, 4 fallecimientos se pro-
dujeron en personas con estado patologico previo: un alcoholico con
deliriums tremens” repetidos y por los cuales habia estado ingresado
varias veces en un centro psiquiatrico, un sujeto con traqueotomia
permanente por estar diagnosticado de cancer laringeo y habérsele in-
tervenido, una persona con antecedentes de A.C.V.A. y tratada con
anticoagulantes y una hembra con bronquitis cronica; todas estas si-
tuaciones fueron con- sideradas en los informes forenses como rele-
vantes bien en la produccion del suceso, bien en el hecho de que este
fuera mortal.

Podemos destacar también que entre los casos registrados uno
de ellos era un nifio de 5 afios que ante los indicios encontrados se pudo
saber que intentaba extraer un juguete “con un alambre”” que se habia
caido a una piscina, cayendo a la misma; y el caso de un padre que al in-
tentar rescatar a sus hijos en el mar muri6 ahogado.
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En los restantes fallecimientos no concurrieron circunstancias
destacables.

II. PARAMETROS TEMPORALES.

1.- Distribucion anual.

En cuanto a ella podemos destacar que existen dos tipos, un ma-
ximo situado en 1983 con 4 fallecimientos (40%) y un minimo en 1984,
afio en el que no se produjo ninguna muerte.

Los restantes afios del quinquenio estudiado, 1980, 1981 y 1982 registra-
ron cada uno dos fallecimientos.

2 - Distribucion estacional.

De todas las estaciones predomina el verano con 4 muertes
(40%) de las cuales 2 se dieron entre personas que se encontraban de va-
caciones, una de un sujeto que estaba trabajando en Espaiia y otra de
un residente habitual.

En primavera tuvimos dos fallecimientos (20%), ambos turistas.
En otofio también se produjeron dos muertes (20%) estas entre

residentes habituales, por altimo, el invierno con igual nimero de casos,
una de un residente habitual y otra de un turista.

3.- Distribucion horaria.

Los fallecimientos se produjeron al 50% entre las horas diurnas
y el periodo de tarde-noche.

III. PARAMETROS DEL PARTIDO JUDICIAL.

1.- Distribucién geografica.

En la playa y puerto de Alicante capital se produjeron 4 casos
(40%) de muertes por asfixia-sumersion, repartiéndose los restantes .6
casos (60%) entre los otros municipios del partido judicial, que recogen
la restante zona costera.
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2.- Distribucién segun el lugar del suceso.

Seis de las muertes por asfixia-sumersion se produjeron en las
playas, dos en zona portuaria y las otras dos en piscinas: una.de una
casa particular y otra de una urbanizacion, precisamente del encargado
del mantenimiento de la misma.

3.- Distribucion segun el lugar de la muerte.

Para su estudio diferenciamos entre los fallecimientos produci-
dos en el mismo lugar en el que se desarrollo el suceso (playa, puerto o
piscina) y los ocurridos en un lugar diferente, como un hospital, clinica
u otro centro de asistencia médica o bien durante el traslado hasta esos
centros.

Conforme a ello, el 50% de los sujetos fallecieron en el mismo
lugar del suceso (los dos del puerto y tres de la playa) y el 50% restante
en distinto. Es de destacar, en este ultimo caso, que dos de los fallecidos
presentaban cuadros patologicos previos: uno estaba siendo tratado con
anticoagulantes por haber sufrido A.C.V.A. previos y el otro era un
bronquitico crénico. El informe forense de los mismos recogio que en el
primero, esta circunstancia intervino en que se produjera la sumersion y
en el segundo que la bronquitis desencadeno el fallecimiento.

TABLA 1
EDAD SEXO TOTAL

VARON HEMBRA

0-15 1(11,1%) 0 1
16-30 1(11,1%) 0 1
31-45 2(22,2%) 0 2
46-60 2(22,2%) 1(100%) 3
61-75 3 (33,3%) 0 0
mayorde 75 0 0 0
Total 9 1 10
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ANALISIS PREVENCIONISTA SOBRE ACCIDENTES
MORTALES EN LA CONSTRUCCION.

CIFUENTES,J.A.

Gabinete de Higiene y Seguridad del Trabajo. Alicante.

La industria de la construccion y de la ingenieria civil, abarca un
amplio campo de operaciones que difieren en clase y dimensiones. In-
cluye excavaciones y movimientos de tierra, obras bajo el agua, en ma-
dera, ladrillo, hormigén o hierro, asi como vias férreas, caminos, tune-
les, puentes y demoliciones.

Toda esta variedad de tareas unido a la no existencia de puestos
de trabajo permanentes, tanto en el tiempo, como en el espacio, hace
que la organizacion se dificulte y muchas veces, casi desaparezca, cuan-
do a lo anterior se unen plazos cortos de ejecucion de obras. La impro-
visacién, a menudo, sustituye a la planificacion, y por tanto la preven-
cion de los riesgos, disciplina que debe incluirse en aquella, no es
aplicada.

Los condicionamientos anteriores, nos llevan a que la construc-
cion de edificios y obras pliblicas tenga una siniestralidad alta, tanto por
la frecuencia de los accidentes, como por la gravedad de los mismos.
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Pero decir que este sector, presenta una alta siniestralidad desde
el punto de vista preventivo, no es poco aclaratorio. Por ello, vamos a
hacer un breve analisis estadistico de la siniestralidad dentro de este sec-
tor, no entrando en datos relativos y comparativos con otras actividades
industriales.

En el cuadro N° 1 se refleja la siniestralidad en los tiltimos afos,
del sector construccion, en el ambito de la provincia de Alicante, de la
Comunidad valenciana, y de la Nacidn respectivamente. En él puede
observarse, que si bien los accidentes leves han descendido fuertemente,
por otro lado, la accidentabilidad de caracter grave o mortal, ha tenido
un descenso bastante menor. Se hace la observacidn que esta actividad
casi no tiene enfermedades profesionales, por lo que no las considera-
mos en este estudio.

En el cuadro n° 2, en el que se han recogido, los accidentes mor-
tales ocurridos en los Gltimos seis afios, en esta provincia. Podemos ver
que las formas principales de ocurrir los accidentes son: Caidas a distin-
to nivel (61,1%), seguida de Electrocucion (16,6%) e Interacciéon de
Maquinas (8,3%). Para un Técnico Prevencionista, este conocimiento,
junto con el que nos da el cuadro n° 3 (Agentes materiales causantes de
los accidentes producidos por caida distinto nivel) le permite dirigir su
accion, concretando y enfocando sus técnicas de lucha a eliminar o mi-
nimizar las situaciones desencadenantes de accidentes.

En base a todo lo anterior, tenemos que argumentar, que para
realizar una labor eficaz de prevencion en la industria de la construc-
cion, respecto a los riesgos profesionales, debe de actuarse integrando la
seguridad e higiene en las fases del proceso productivo, ya que cuando
se eleva un edificio, el mismo tiempo que se prevé su disefio, deberia de
tenerse en cuenta, que tal obra, no se hace sola y, que exige la concu-
rrencia de trabajadores. Asimismo si mediante una adecuada politica de
formacion y adiestramiento, se les muestran los riesgos a los que estan
expuestos los obreros, y conjunta y simultineamente se toman las medi-
das técnicas necesarias, se tiene que lograr una reduccién de los riesgos
expuestos en el analisis de siniestralidad.

Las dos acciones puestas de manifiesto en el parrafo anterior,
Formaci6n y Disefio Prevencionista, es o que en los planteamientos clasi-
cos prevencionistas, recogidos en amplia bibliografia, ha venido definién-
dose, como El factor humano y Factor técnico , considerando a ambos
como entidades en contacto, pero independientes, cuando realmente se
encuentran totalmente globalizados y en total interdependencia.

Como punto final, podemos pues indicar que la mejor manera
de lograr un sistema preventivo efectivo, no es optimizar un sistema téc-
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nico y adecuar a los trabajadores como mejor podamos, sino optimizar
conjuntamente los aspectos técnicos y sociales que concurren en el proce-
so productivo

CUADRON°1

ESTADISTICA ACCIDENTES CONSTRUCCION
NIVEL ALICANTE

CALIFICACIONES

ANO LEVES GRAVESY MUY GRAVES MORTALES TOTAL

a: 5.796 168 17 5.981
1976 b: 17.972 548 55 18.575
¢:169.205 2.799 433 172437
a: 5.155 103 11 5.269
1977 b: 16.495 362 34 16.891
c:154.666 2.521 368 157.555
a: 4.263 91 10 4.364
1978  b: 14.651 309 27 14.987
c: 14.896 2.325 335  144.556
a: 3.970 89 9 4.068
1979 b: 11.886 291 25 12202
¢:120.805 2.232 286 123.323
a: 3.158 83 7 3.248
1980 b: 9.125 282 23 9.430
c: 95.997 2.080 234 98311
a: 2.014 60 7 2.081
1981 b 6.426 266 18 6.710
c: 80.520 2.080 230  82.830
a: 1.669 61 7 1.737
1982 b: 5.695 295 12 6.002
c: 77.555 235 26  80.016
a: 1487 40 3 1.530
1983 b 5.366 270 16 5.652
c: 69.746 2.025 183 71.954
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a: 1.253 40

1.984b: 4.694 171
c: s.d s.d.
a: 1.223 ' 37

1.985b: 4.398 179
c: s.d. s.d.

1.986 a: 1.348 67

a: Nivel = Alicante; b: Nivel = Comunidad Valenciana;

c: Nivel = Nacional.

5
8

s.d.

8
18

s.d.

6

CUADRON-®2

ESTADISTICA ACCIDENTES CONSTRUCCION

NIVEL : ALICANTE

1.298
4.873
s.d.

1.268
4.595
s.d.

1.421

Accidentes Mortales ocurridos entre 1.981 v 1.986 agrupados porla

forma de producirse

CAIDA A DISTINTO NIVEL

NUMERO

22

INTERACCION MAQUINAS-TRABAJADOR 3

ELECTROCUCIONES
MOVIMIENTOS DE TIERRAS

DESPRENDIMIENTOS DE CARGAS
SUSPENDID.

INFARTO

TRAFICO EXT. CENTRO TRABAJO
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6
2

61,1
8,3
16,6

5,5

2,7
2,7

2,7



CUADRON*3

ESTADISTICA ACCIDENTES CONTRUCCION

NIVEL : ALICANTE

Agentes materiales causantes de los accidentes producidos por

caida distinto nivel.

TEJADOS Y CUBIERTAS
HUECOS EXTERIORES
HUECOS INTERIORES
ANDAMIOS

MONTACARGAS

NO

3

%
13,6
13,6
22,7

27,2

22,7
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PROGRESOS EN EL ESTUDIO MEDICO LEGAL DE LA
MUERTE VIOLENTA: PATOLOGIA DE ORIGEN TOXICO.

CORBELLA I CORBELLA, J.; HUGUET I RAMIA, E.; GENE I
BADIA, M.

U.E.R. Medicina Legal y Laboral y Toxicologia.
Facultad de Medicina. Universidad de Barcelona.

1. INTRODUCCION
El panorama de la muerte de origen toxico ha experimentado
modificaciones de una cierta importancia, en los Gltimos afios, en nues-
tro medio. Estas diferencias, mas marcadas en el ultimo quinquenio, se
centran fundamentalmente en tres lineas:
a) Modificaciones en la etiologia de las intoxicaciones.

b) Modificaciones en la utilizacion instrumental.

¢) Modificaciones desde un punto de vista sociologico y en la valora-
cion del papel de ciertos toxicos.
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La realidad de las intoxicaciones mortales, si bien mantiene nu-
merosos caracteres que son comunes a casi todos los paises y épocas,
presenta también una considerable plasticidad, diriamos casi una evolu-
cion. Es un capitulo con una gran movilidad en su contenido, depen-
diendo de factores muy diversos: habitos sociales, industrializacion,
productos mas a mano, etc.

II. MODIFICACIONES EN LA ETIOLOGIA

Este es un capitulo que presenta una gran plasticidad a lo
largo del ultimo siglo. Es un hecho bien conocido que en cada época
existen unos toxicos que se utilizan mas facil o frecuentemente como
agentes de envenenamiento, o que ocasionan mas accidentes. Sin entrar
en un detallismo excesivo recordemos el papel de primer orden que tu-
vieron los causticos hacia mitad del siglo XIX, sobre todo en la sociedad
inglesa, entre ellos los acidos oxalico y sulfurico, o el fenol. Mas tarde
pasé a un primer plano el fosforo, obtenido a partir de las cabezas de
cerillas, sobre todo en los paises escandinavos. Vino la larga etapa en
que el monodxido de carbono, obtenido principalmente del gas del alum-
brado, era la causa mas frecuente de muertes toxicas, tanto suicidas
como accidentales. Le sustituyeron luego, y con menor relevancia nu-
mérica, los barbitiricos y los plaguicidas. Mas recientemente otros me-
dicamentos, como el paracetamol, pero ya con preferencias geograficas
muy marcadas. Ultimamente estamos ante el incremento de las muertes
por sobredosis de opidceos, sobre todo en poblacion juvenil. Y queda
pendiente la valoracion que se haga, desde un punto de vista de la muer-
te de origen toxico, de la patologia aguda y cronica por alcohol, y del
riesgo del tabaco.

Los cambios experimentados en este capitulo son pues muy
marcados, tanto en la disminucion de viejas patologias como en la
aparicion de otras nuevas. Con ello se corrobora, una vez mas, la
plasticidad continua de nuestra especialidad, en la que hay una modi-
ficacion relativamente acelerada de los parametros vigentes en cada
momento.

Para documentar este hecho, y centrarlo en la realidad del
medio en que trabajamos, hemos realizado una comparacion entre los
datos obtenidos, a partir del Instituto Anatomico Forense de Barcelo-
na, en los periodos de 1961-1964 y 1982-1986. Asi hemos observado las
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modificaciones en la etiologia de las intoxicaciones mortales en un
mismo medio geografico y social (la gran urbe barcelonesa) a lo largo de
dos decenios. Fl resumen de los datos obtenidos en ambos periodos es el

siguiente:

TABIA1

MORTALIDAD DE ORIGEN TOXICO EN BARCELONA.
1961-1964. (promedios anuales)

Numero total de muertes-afio por intoxicacion: 70.5

casosafio porcentaie

1. Monodxido de carbono:  36.7 52.0%
2. Causticos: 6.2 8.7%
3. Psicofarmacos (*): 3.5 4.9%
4. Cianuro: 2.2 3.1%
5. Otros: 3.5 4.9%
... sin datos en IAF 18.5 26.2%

(*) Damos los datos obtenidos a partir del Instituto Anatémico Fo-
rense, donde no llegaban las comprobaciones efectuadas, en su caso,
por el Instituto de Toxicologia. Segin nuestra propia experiencia la
mayor parte de intoxicaciones que figuran como “sin datos” se deben,
en este periodo, a la ingestion voluntaria de barbitiiricos. Una estima-
cion prudente (75% de los casos no documentados) convierte aquellas
cifras en: Psicofarmacos (barbitaricos): 17,3 (24,5%) y "’sin datos”: 4.6
(6.5%).
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TABLATI

MORTALIDAD DE ORIGEN TOXICO EN BARCELONA
1982-1986 (promedios anuales).

Numero total de muertes al afio por intoxicacion: 60.6
casos/afio porcentaje

1. Sobredosis opiaceos: 222 36.6%
2. GAS + Monoxido de carbono: 11.6 19.1%

(gas: natural: 3.8)
(Monoxido C.: 7.8)

3. Psicofarmacos: 9.8 16.1%
(barbittricos: 5.4)

4. Causticos: 9.6 15.8%
(clorhidrico: 8.0)

5. Otros: 7.4 12.2%
... sin datos: 2.4 3.9%

La mortalidad en otros medios.

Estos datos pueden ser comparados con los de otros medios
geograficos: ciudades o paises, en periodos semejantes, lo que nos per-
mite darnos cuenta de hasta que punto existe una cierta divergencia, y
una cierta uniformidad, en el enfoque de la muerte por intoxicacion.

En Zaragoza (Bona y cols.) han recogido, para el periodo
1965-1982, un total de 285 intoxicaciones que han requerido interven-
cion judicial. Esto supone el 5,12% de la mortalidad médico legal del
periodo. La relacion de sustancias incriminadas, en orden de frecuencia,
es la siguiente:

1. Monoéxido de carbono (64.5%); 2. Causticos (8.9%); 3. Pesti-
cidas (6.7%); 4. Psicofarmacos (6.4%); 5. Otros medicamentos (5.0%);
6. Alcohol (3.2%)... Cianuro y heroina inferior al%... sin datos: 1.8%.

Se trata pues de una distribucion relativamente semejante a la
barcelonesa del primer periodo apuntado, con un predominio absoluta-
mente mayoritario de la intoxicacion por monoxido de carbono, segui-
do a mucha distancia de los causticos; un papel relativamente semejante
de los psicofarmacos. Finalmente debe resaltarse el papel de los pestici-
das, principalmente de tipo organofosforado.
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En otros medios los datos pueden ser bastante distintos. En un
estudio de la mortalidad en la ciudad de Porto en un periodo muy pro-
longado (1901-1978), Pinto da Costa sefiala como agente etiologico
principal, en el conjunto del periodo, el arsénico (29.5% de muertes por
intoxicacion), seguido de los pesticidas (20.0%) y del monodxido de car-
bono (10.8%). Los barbituricos representan el 5.0% y los demas medi-
camentos el 4.9%. Los causticos (acidos oxalico y sulflirico) representan
el 5.0%, el fosforo el 2.1% vy la intoxicacion cianhidrica el 1.9% No
aporta datos sobre la evolucion a lo largo de los afios, considerando el
largo periodo en su totalidad. :

Gruny y cols. en Marsella, con datos de 1977, referidos a una
tasa baja de intoxicaciones mortales (solo 26 casos) sefialan la inciden-
cia mayoritaria del grupo de los medicamentos, que representan el
76.7%. De ellos la mitad pertenecen al grupo de los ps1cofarmacos (bar-
bittricos, antidepresivos, tranquilizantes)

Leizinger aporta los datos de Graz (Austria) en el periodo 1950-
1975, con un total de 563 muertes de origen toxico. Separa sus datos en
dos fases (1950-1965 y 1966- 1975) lo que permite observar la evolucion
de las diversas etiologias. En el primer periodo el toxico mas importante
es el monoxido de carbono (25.0% de casos) seguido de los hipndticos
(20.9%) y los pesticidas organofosforados (16.8%). En el segundo
pasan a un primer lugar los hipnoticos (44.9%). Mientras el mondxido
de carbono desciende al 17.6% vy los organofosforados al 9.36%. En el
conjunto de los veinticinco afios la gradacion es la siguiente: 1. Hipnoti-
cos (32.3%); 2. Monoxido de carbono (21.4%); 3. Organofosforados
(13.3%). El alcohol es considerado responsable del 7.2% de intoxicacio-
nes mortales.

En Tanez Yacoub y cols. en el periodo 1976-1979, de un total de
346 intoxicaciones, sefialan el predominio absoluto de los organofosfo-
rados (54.9% del total). El segundo toxico, a mucha distancia, es el mo-
noéxido de carbono: 5.2%. Debe sefialarse la tasa elevada de toxicos no
determinados (25.7%).

Los datos de Fukui en el Japon, referidos a 1977 y el analisis de
1313 intoxicaciones mortales, seiiala el papel predominante de dos gran-
des grupos: el monoxido de carbono (45.7%) y los pesticidas agricolas
(33.8%). Siguen, a mucha distancia, los hipnéticos (5.3%) y el cianuro
potasico (3.4%). Deja aparte, aunque sefialandola, la importancia del
alcohol en los accidentes de trafico. Estimando una tasa de alrededor
del 10% de influencia alcohodlica se considera un promedio, adicional,
de unas 900 muertes/afio.
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En la Gran Bretana la etiologia de las intoxicaciones ha presen-
tado, ya desde el siglo pasado, diferencias notables, respecto a otros pai-
ses. Oserlton y cols. aportan datos del periodo 1973-1980, referidos a
Inglaterra y Gales, con un promedio de 2897 muertes/afio. Sefialan el
papel totalmente predominante de los medicamentos: barbituricos, pa-
racetamol, dextropropoxifeno, amitriptilina, acetilsalicilico.

Comentario
A.- Respecto a los datos barceloneses en los dos periodos:

De la comparacion de los datos aportados en las tablas I y 11,
que reflejan la evolucion de la casuistica a lo largo de dos decenios, po-
demos obtener las siguientes deducciones:

a) Observamos una disminucion real de la mortalidad por into-
xicaciones, que ha pasado de un promedio de 70.5 por afio a 60.6 por
afio, lo que significa una disminucion del orden del 14%.

b) Cambios cualitativos importantes. En cada periodo existe un
tipo de intoxicacion que predomina: la originada por el mondxido de
carbono en el primero; la debida a sobredosis de opiaceos en el segundo.

c¢) Evolucién del monéxido de carbono. Es el toxico dominante,
con mayoria absoluta, en el primer periodo. Constituia, por si mismo, el
52.0% de las muertes de origen toxico ingresadas en el Instituto Anato-
mico Forense de Barcelona. En el segundo periodo la cifra absoluta ha
bajado de 36.7 casos/afio a 7.8 casos/afio. Si hacemos la salvedad de los
casos de intoxicacion por gas natural -en parte asimilables, desde un
punto de vista etiologico-social-, queda en 11.6 casos/afio, lo que signifi-
ca de hecho una reduccién a menos de un tercio de las cifras anteriores.
Porcentualmente la baja ha sido del 52 al 12%. Observamos pues una
clarisima disminucion de la importancia del monoxido de carbono como
agente de muertes de origen toxico. Ademas debe hacerse constar la
nueva forma de asfixia por gas natural. Mientras en el caso del CO la
sangre presenta su tipico color rojo intenso en las asfixias por gas natural
se observa una cianosis importante. Se trata pues de patologias distintas,
con distinta identificacion quimica de la sustancia causante, aunque las
circunstancias sociales sean en gran parte totalmente comparables.

d) En el segundo periodo aparece una nueva forma de intoxica-
cion dominante que anteriormente no se daba. Responde a un hecho
que ha incidido con gran dramatismo en la sociedad: la muerte por so-
bredosis de opiaceos (heroina), que alcanza un promedio de 22.2 casos/
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aflo, con tendencia creciente y acelerada. Esto significa el 36.6% de la
mortalidad total de origen tOxico registrada como tal en el IAF de B.

e) El grupo de los psicofairmacos ha experimentado cambios de
una cierta entidad, tanto en las cifras absolutas como en su contenido.
Con las cifras rectificadas observamos los siguientes hechos:

..) Una clara disminucion de la tasa total, a la mitad si conside-
ramos el grupo integro, y a la tercera parte si se tienen en cuenta sélo los
barbituricos. Estos pasan de una cifra estimada de 17.3/afio en el primer
periodo a otra de 5.4 en el segundo.

..) Encontramos asimismo una diversificacion creciente del capi-
tulo. Mientras en el primer periodo era homogéneo (s6lo barbitliricos)
en el segundo son relativamente frecuentes las mezclas (barbituricos +
benzodiacepinas + alcohol) o la utilizacion de antidepresivos.

f) El capitulo de los causticos es quiza el mas clasico, con un
cierto incremento. Han pasado de 6.2/afio a 9.6/afio. Se mantiene como
toxico absolutamente mayoritario el acido clorhidrico.

g) El capitulo miscelanea de “otras intoxicaciones’” se mantiene
en proporciones pequefias y bastante comparables en este periodo:

..) el cianhidrico, o cianuros, han experimentado un cierto des-
censo. Mientras el promedio en el primer periodo es de 2.25/afio, ha ba-
jado en el segundo a 0,6.

..) entre los toxicos clasicos el fosforo (promedio inicial 1/afio) y
el benzol (0.75/afio) han desaparecido de nuestra casuistica reciente.
Han sido sustitutidos por el metanol (0.6/afo) y los pesticidas (1/afio).
Debemos hacer constar que en estos casos se trataba casi siempre de
persona de procedencia extraurbana, que fallecieron en Barcelona a
donde habian sido trasladados por necesidades asistenciales.

..) las setas mantienen una cierta regularidad baja, con prome-
dios inferiores a 1 caso/afio en ambos periodos, aunque con distribucion
no homogénea, en forma de pequefias agujas.

..) las demas etiologias son meramente ocasionales si se valoran
periodos de tiempo largos.

h) Finalmente queremos hacer observar otro hecho. No solo ha
disminuido la cifra absoluta de intoxicaciones sino que ha disminuido
ademas su importancia porcentual en el conjunto de las muertes de ori-
gen médico legal. El patologo forense se encuentra con un nimero bas-
tante mas reducido de casos dentro del conjunto. Mientras en el primer
periodo representan el 8.02% de la cifra total de ingresos en el IAF de
B, y el 10.5% de las muertes violentas; en el segundo periodo estas pro-
porciones bajan al 4.4% de la mortalidad médico legal total y al 7.8%
de las muertes violentas.
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B) Respecto a los datos de otras zonas geograficas.

Los datos aportados, que cubren solo pequefas areas geografi-
cas, son bastante elocuentes. El contenido del tema es muy vario y se
observan diferencias notables en relacion con los distintos paises. A
pesar de todo los grandes capitulos se mantienen, de una y otra mane-
ra. El monoxido de carbono tiene un papel muy alto (Zaragoza; Graz,
primer periodo; Japon). Los medicamentos son el agente primordial en
los datos britanicos y franceses (Marsella; Graz, segundo periodo).
Destaquemos el recuerdo del arsénico (Porto); el papel de los organo-
fosforados, mayoritarios en Tunez; y muy destacados (Porto, Graz,
Japon).

I1I. MODIFICACIONES EN LA UTILIZACION DE
INSTRUMENTAL.

Este es un hecho basico en el desarrollo de la toxicologia. Aqui
tiene, sin embargo, una incidencia menor que en otros campos en los
que se requiere una sensibilidad instrumental mucho mas fina, por ejem-
plo en los estudio de contaminacion.

Sefialaremos tres aspectos principales:

1. La mayor sensibilidad, que permite detectar la presencia de to-
xicos en cantidades mucho menores que hace unos afios. Esto significa
que ya detectamos dosis que corresponden a los conceptos de
’contaminacion’” o ““impregnacion” y que por tanto el solo hecho de
encontrar un toxico no justifica que sea en dosis suficiente para causar
la muerte. Este hecho tiene sus consecuencias de caracter practico, que
deben precisarse en ¢l informe médico legal. Es cierto que las dosis mor-
tales suelen ser “excesivas’”’, muy altas, lo que no plantea problemas en
el orden de los limites inferiores de la sensibilidad. Hoy la situacion ha
variado bastante y puede complicar el dictamen. Hace dos decenios si se
encontraba una sustancia en cantidades elevadas se la consideraba res-
ponsable de la intoxicacion, aun sin llegar a cuantificarse. Un caso claro
era la presencia de tasas elevadas de carboxihemoglobina.

Actualmente, con el incremento de la sensibilidad instrumental,
es posible encontrar, de modo no excepcional, en cadaveres de personas
fallecidas por otras causas, cantidades pequeiias, o no tan pequeiias, de
toxicos, por ejemplo alcohol, sedantes, algunos medicamentos...
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Se trata de la deteccion a nivel de_dosis de consumo, o dosis tera-
péuticas, que evidentemente no pueden ser consideradas como causa de
la muerte. De ahi la necesidad de cuantificar los resultados, de ser
mucho mas precisos en los informes que hace dos decenios. Ya no es va-
lida la etiqueta de “indicios”, tan cara a los toxicologos antiguos. Ac-
tualmente un buen peritaje exige una cuantificacion adecuada.

Asimismo, con cierta frecuencia, se encuentra_mas de un toxico.
De un lado deben conocerse los riesgos de las asociaciones, y el papel
potenciador que pueden tener. Pero de otro debe valorarse el hecho ya
apuntado, si se trata de dosis de consumo normal: medicamentos, alco-
hol, ...

Finalmente debemos tener en cuenta la creciente_complejidad
instrumental que convierte en material de uso casi rutinario el que hasta
hace pocos afios era considerado como material de alta investigacion.
Esto puede plantear, en zonas con una incidencia baja de intoxicacio-
nes, problemas no solo de rentabilidad instrumental sino de la adecua-
cion de los medios humanos para su funcionamiento. Si el namero de
analisis a efectuar es pequeiio no se justifica el mantenimiento de un ser-
vicio complejo, tanto en instrumental como en dotacion de plantilla, lo
cual puede obligar a concertar acuerdos de colaboracion con otras insti-
tuciones (Laboratorios universitarios y hospitalarios). A este respecto
debe tenerse en cuenta que a menudo los resultados se necesitan con una
cierta urgencia, sobre todo si el servicio se encarga también de determi-
nacion de toxicos que no proceden de cadaveres. Este hecho, de caracter
puramente organizativo, debe ser tenido muy en cuenta si se quiere ga-
rantizar una correcta calidad del peritaje médico legal.

IV. MODIFICACIONES DESDE EL PUNTO DE VISTA
SOCIOLOGICO

Estas modificaciones, que son importantes, seran tratadas de
modo mas esquematico, y podemos centrarlas en los siguientes aspec-
tos:

a) la ya mencionada disminucion de la tasa global de muertes de
origen toxico, por lo menos en nuestro ambiente, en la casuistica médico
legal. Ya hemos sefialado que, a lo largo de dos decenios, esta tasa ha
disminuido en un 14% en Barcelona. Esta tendencia puede modificarse
por el incremento de muertes por opiaceos.
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b) Ante esta comprobacion debemos hacer una salvedad. Las ci-
fras se refieren a las muertes de origen toxico que requieren investiga-
cion judicial, o que se valoran como tales, y que son, evidentemente,
una parte pequefia del capitulo global de muertes de origen toxico.

En la vision clésica del capitulo quedan descartadas dos etiolo-
gias a las que se concede cada vez mayor importancia: las muertes de
causa o mecanismo natural de origen toxico, por ejemplo las enfermeda-
des tumorales malignas, la mas clara el cancer de pulmén por consumo
de tabaco; y las muertes por accidente en las que interviene como factor
coadyuvante o desencadenante una tasa elevada de alcohol en sangre, se
trate de accidentes de trabajo o de trafico.

¢) Modificaciones en relacion con la edad. Actualmente el grupo
mas importante lo constituyen las muertes por sobredosis de heroina,
que afecta a la poblacion juvenil, sobre todo en el tercer decenio de la
vida.

Igualmente una disminucion de la mortalidad de origen toxico
en la poblacién anciana, sobre todo la menor incidencia del accidente
por monodxido de carbono. El caso del gas natural es practicamente
siempre de origen suicida.

d) Insistimos en constatar la continuidad, mantenida y estable,
de la intoxicacion por causticos, con el predominio claro del clorhidrico
por lo menos en nuestro medio y tiempo.

€) Debe destacarse, aunque no se trate de cifras altas en Barcelo-
na, el papel creciente que en determinados medios tienen los plaguici-
das, de tipo organofosforado, que pueden llegar a ser un elemento de
riesgo sanitario importante.
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DETERMINACION DE LA CONCENTRACION DE POTASIO EN
CRISTALINOS. EN FUNCION DEL TIEMPO POSTMORTEM.

GAMERO LUCAS, J. (*); ROMERO PALANCO, J.L. (**)

(*) Profesor Ayudante de Medicina Legal. Facultad de Medicina.
Cadiz.
(**) Catedratico de Medicina Legal. Cadiz.

INTRODUCCION

El incremento de la concentracién de potasio en humor vitreo
ha sido considerado por diferentes autores (REDDY and KINSEY,
1960; HANSSON et al., 1966; STEGMAIER, 1971; ADJUTANTIS y
COUTSELINIS, 1972; CESPEDES et al., 1977, FRONTELA et al,
1982; GAMERO y ROMERO, 1986) como uno de los mejores parame-
tros para determinar la data de la muerte.

Esta tesis vendria avalada por la similitud de las concentracio-

nes iniciales de potasm en el medio antes citado, las escasas variacio-
nes individuales, asi como por el lento y gradual aumento de su con-

85



centracion en funcion del tiempo postmortem, condiciones éstas, que
posibilitan su utilizacion con todo rigor cientifico al cronotanatodiag-
noéstico.

Por otra parte el incremento de este i6n en el tiempo podria ex-
plicarse, entre otros, mediante mecanismos tales como el transporte de
cationes desde la membrana de los tejidos circundantes al 0jo, la salida
de los iones potasio del interior de las células y penetracion de iones
sodio calcio (KRAUSE et al. 1971), o la difusion de potasio al humor
vitreo desde el cristalino u otras estructuras oculares vecinas, asi como
también a la deshidratacion.

Estos mecanismos han llevado a considerar a algunos autores la
posibilidad de utilizar como parametro para determinar la data de la
muerte, las variaciones de la concentracién de potasio en el cristalino
conjuntamente con las modificaciones del cation antes mencionado en
el humor vitreo."

La presente experiencia tratd de constatar la relacion existente
entre la concentracioén de potasio en cristalino y el tiempo transcurrido
desde el momento de la muerte.

MATERIAL Y METODOS.

Nuestro trabajo se ha centrado en el estudio de los cristalinos de
ciento veinte ojos procedentes de 60 cadaveres humanos (19 mujeres y
41 hombres) de la practica judicial, de los referidos cadaveres era cono-
cida la hora en que sobrevino el fallecimiento, asi como las diferentes
edades de los mismos y la causa de la muerte (TABLA D.

Debemos seiialar el hecho de que algunos cristalinos no pudie-
ron ser utilizados debido a los procesos de autélisis que impidieron su
recogida.

La extraccion de los cristalinos se realizé en periodos de tiempo
conocidos, practicando la correspondiente incision quirtrgica a nivel de
la cornea. Este mismo proceso se repitié en el otro ojo del cadaver alglin
tiempo después de la primera extraccion, siempre variable pero en nin-
gun caso superior a las seis horas.

Las muestras debidamente etiquetadas eran conservadas en

tubos de polipropileno y mantenidas en congelador a -25iC hasta el mo-
mento de su estudio.
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La preparacion de la muestra se realiz6 mediante destruccion de
la materia organica, conseguida mediante un procedimiento de diges-
tion humeda, tratando los cristalinos con una mezcla de acido perclori-
co (1 c.c.) y acido nitrico (2 c.c.) procediendo después a su dilucion .
hasta conseguir un volumen adecuado. Las concentraciones de potasio
se determinaron mediante un fotémetro de llama (Instrumentation La-
boratory IL 243), realizandose las mediciones a una longitud de onda de
766nm, tras su calibrado con patrones comerciales.

Los resultados obtenidos atendiendo a las diferentes causas de
muerte y periodos de tiempo transcurridos, por comparacion con expe-
rimentos de similar naturaleza, fueron ajustados a las siguientes ecua-
ciones:

c(t) = a.t+b (Recta de regresion lineal)

c(t) = e **® (Recta de regresion logaritmo-lineal)

en la que:

¢ (t): concentracién de potasio en el tiempo t"” contando desde la hora
del fallecimiento.

a: gradiente del incremento de la concentracion de potasio en funcion
del tiempo.

t : tiempo postmortem expresado en horas.

b : concentracion de potasio en el tiempo cero.

RESULTADOS OBTENIDOS.
DISCUSION

Las muestras estudiadas se dividieron en dos grupos atendiendo
para ello al caracter natural o violento del mecanismo de la muerte, que-
dando subdivididas a su vez en funcion de la causa que determiné su
muerte, tal como queda recogido en la tabla siguiente:
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N°¢ Casos  Ne° Cristalinos

MUERTES VIOLENTAS 45 79
Traumatismos craneoencefalicos 21 42
Politraumatismos 14 25
Hemorragias 6 4
Asfixias mecanicas 4 8
MUERTES NATURALES 15 27
De origen cardiaco 12 21
De origen respiratorio 2 4
Otras causas (cirrosis) 1 2

Los valores de las concentraciones de potasio en cristalinos re-
cogida en la Tabla I, fueron analizados, atendiendo a los grupos antes
establecidos, obteniendo a partir de aquéllos las ecuaciones de las rectas
de regresion lineal y logaritmo-lineal, respectivamente, las cuales que-
dan reflejadas en la Tabla II, en la que representamos el coeficiente de
correlacion para cada una de ellas.

De forma similar a la indicada con anterioridad, los valores obte-
nidos en cada uno de los grupos en que se dividio la muestra, se estudia-
ron agrupados en funcion del tiempo postmortem, a fin de comporbar
el ajuste obtenido a las trece, quince, diecisiete, diecinueve y veintiuna
horas después de la muerte. Los valores obtenidos para las ecuaciones
de las rectas de regresion lineal y de regresion logaritmo lineal, asi como
de los coeficientes de correlacion, quedan recogidos en la Tabla I11.

A tenor de los resultados obtenidos en las determinaciones de la
concentracion de potasio en el cristalino en funcion del tiempo postmor-
tem, se rehusd a continuar con el tratamiento estadistico de aquéllos,
dada la escasa significacion de los mismos. De otra parte, la gran disper-
sion de los valores observados sélo permitiria afirmar que no permite
aplicarlos a la resolucién del problema del cronotanatodiagnético, por
lo que renunciamos a hacer cualquier tipo de consideracion en torno a
este respecto.

Sefialemos, finalmente, que a partir de la casuistica objeto de es-

tudio se trato de establecer una posible correlacion entre las concentra-
ciones de potasio en humor vitreo, cuyos resultado fueron dados a co-

88



nocer en una publicacion anterior (GAMERO y ROMERO, 1986), y
las obtenidas en el cristalino, sin que los resultados fueran satisfactorios,
ello no nos permite admitir la hipotesis esbozada por algunos autores en
el sentido de que el incremento de la concentracion de potasio en humor
vitreo se produciria fundamentalmente a expensas del cristalino. Este
dato vienen a ser ratificado por el hecho mismo de que en algunos casos
de la muestra estudiada, el cristalino habia sufrido una autolisis practi-
camente total, sin acompafiarse de un incremento significativo de las
tasas de potasio en humor vitreo, tal como cabria esperar si tal hipotesis
fuese acertada.

RESUMEN

El presente trabajo se ha centrado en el estudio de la concentra-
cién de potasio en cristalinos, procedentes de 60 cadaveres de la practica
judicial.

La determinacion de la concentracién de potasio se llevo a cabo
mediante un fotémetro de llama previa destruccion de la materia orga-
nica por procedimiento de digestion humeda.

Los valores encontrados en la concentracion de potasio en cris-
talinos en funcion del tiempo postmortem son tan aleatorios que no per-
miten su aplicacion al establecimiento de la data de la muerte, habién-
dose comprobado, asimismo que no existe correlacion alguna entre las
concentraciones de potasio en humor vitreo y en cristalino, en funcion
del tiempo postmortem.
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ABLA I

CASO at | COAD | SEXQO] CAUSA OE RUERTE R.PosTRORT. | {K¥].akalkg . [#.pPosTNORT.| |K*] neq/Kg
18 EXTRAC, 28 [X.TRIC.
1 26 ¥ |tT.Crancoencefflico 10,30 919517 12,30 75,3768
2 40 K |Pelltraumaticacs 20,30 68,7022 22,00 -
3 32 Vv [t.Crancaencefflico 31,00 87,6232 32,00 94,0438
[ 56 v T.CrancoencefSlico 9,15 74,0740 11,15 88,4955
R - §2 ® Rotura cardfaca y 14,00 96,8658 16,00 70,8130
Hemopericardias
compresive
[ 50 v Infart.Kiocardio 21,30 73,8552 23,30 68,4931 .
7 i v Politraumatiseos 15,30 76,2631 17,30 79,5755
8 (4] v Susersifa-Inhfbicién 5,25 81,2457 . 6,55 88,3392
] S9 H Cirrosis HepStica 5,05 98,1033 6,35 73,6961
10 61 ¥V {Contusifa Encefflicy 3,50 108,6048 5,20 82,4402
Hlewo,Subaracnoidea
11 59 H Politraumatisaos 11,00 80,9968 11,30 776,6951
12 S v Politraveatismos 7.00 79,3155 13,00 90,9751
13 75 v Politraumatisaos 11,30 161,2954 12,30 93,14817
14 sS # Infart.fiocardio 10,00 73,8565 11,00 68,4951
15 50 v Politravmatismos 17,00 71,2043 17,45 67,8587
16 19 v T.Crancoecncefflico 15,00 241,548 18,00 71,0227
17 86 " Iasuf.Resp.Aguda 11,495 20,3616 13,45 23,8948
Bronconcumonia
18 .7 v {Hlemopecitoneo 10,15 73,3822 12,15 79,6460
19 17 v JPolitraueatiseos 15,13 88,2677 16,43 74,3099
20 79 v Politraumatisaos 19,10 65,1769 20,40 78,4555
21 60 v JPolitrausatiseos 21,00 161,2903 21,30 93,1414
22 50 v T.Crancocnccefilico 18,10 72,5689 16,40 66,0308
213 51 vV |l.Crsncocncefilico 17,00 20,6357 18,30 96,8858
2¢ e6 # [tesuf.csrdiacs 19.00 4,4047 19,30 98,1767
Congecetiva
29 73 vV {Politrausatizeos 8,50 83,1946 10,50 101,1673
76 50 1 Inzuf . Rezp.hguda 10,50 28,2672 20,56 82,9187
27 Ly vy [destruccién de Cen- 8,20 95,0964 9,20 61,3922
troz fecrviozos Sup.
20 93 v |1.Cesncoencelilico 15,05 69,1016 16,25 12,7272
29 Y u T.Crancoencefilicos 16,49 32,3624 17,49 50,3022
i0 (34 v flotura (xpontinecy 1,30 79.3166 9,00 90,9727
L de Ancurized hértico




TAOLA I (Cont.)

€ASO at]| EOAD | SEX0) CAUSA OF NUERIE  [u.rostmonl.]I*| afa/kg | u.postmoet. [Ix*] atq/xg
1® FXYRAC 20 FXIAAC

3t 46 ¥ Iasaf.Coconaria 17,15 71,2025 17,45 67,8541

32 7 v Politraunatisnmos 16,15 42,0168 18,45 38,7596

33 &7 ¥ Iafart.Biocardis 11,20 73,3822 12,00 66,8647

34 &2 ¥ ]Rotura TraumStica 8,30 — 9,00 —

. de Corazéa '

15 40 V |lafart.Uiocardio 12,15 — 13,15 -—

16 81 Politrauaatismos! 16,00 — 17,05 ——

37 12 Insuf.Cardiorespi. 16,33 71,8562 17,33 53,2623
Agada

3s 40 ¥ |Hiocarditis 19,30 87,7192 21,15 78,4313

3s 21 ft Fractura de Base 7,20 9,4750 9,20 76,9230
Cranecal

40 12 v fracturas Crancales 15,05 62,8930 16,35 45,4545
faltiples

41 113 V | Politrausatisaos 22,35 66,7770 23,45 71,8132

[¥] 86 [} Asfixia por Sumer- 22,45 90,0128 21,00 89,7755
sidn

43 (31 v T.Crancocnccefilico 15,56 79,4176 17,56 91,9238

Y3 60 v Destruccidn de Cen- 2,28 113,2079 4,206 84,5632
tros Herviosos Sup.

(31 GG v Asfixia por Suace- 20,06 84,4469 20,40 74,8808
sidn

4L [} [ Inzuf.Cardiaca Aqu~ 23,00 90,3684 23,30 -—-
da

&7 40 v fractura de Base 17,20 83,3333 17,50 81,0810
Crancal

40 50 V | Fractura de Base 18,20 80,4681 19,05 74,4601
Craneal

L9 (13 " Iafart.Hiocardio 14,30 98,3732 15,00 67,4321

50 62 [} lteeo.VTraumitica 16,00 56,5572 16,40 60,4686

91 18 v Azf{ixia Sumersién 11,15 £5,3%94 13,15 76,6268

52 68 v Inzuf.Cardiorczp. 20,45 95,4653 22,49 80,2139

%3 71 i T.Crancocncelilico 9,15 87,3362 10,30 98,6342

54 76 i Shock llipovolémico 19,00 99,3124 21,00 85,1466

99 L] v Dezstruccion dec Cen- 71,30 108,6068 9,00 82,6432
troz lerviosos Sup.

96 61 v fractura de flase 9,00 81,2463 10,00 88,3315
Crancal

97 69 i flestruccidon de Cen- 7,30 87,3391 11,00 98,6337
tro: Nercviozos Sup.

oH (3] v T.Crancdcncefilico 6,30 78,3766 6,30 90,8281

54 24 i Shock NMiposveléaico 10,00 64,3740 10,30 76,9216

60 “? [ Politraumativnos 10,130 77,3822 11,30 66,8652




TABLA

nt II .

Recta de regresién lineal

Recta de regresién logaritmo-lineal

Grupos
Ecuacién r Ecuacién T
Kuertes de origen traunftico = ~0,169 x + 63,694 0,3 y = 0,000 x ¢+ 4,342 0,00
Global
Sujetos fallecidos por poli- - =0,573 x + 90,924 -0,10 y = -0,009 x + 4,497 ~0,13
traunatisnos
Sujetos fallecidos por trau- “-0,216x + 84,090 | 0,08 | y = 0,001 x + 4,324 | o1
ratismos craneoencefélicos
fiuertes de origen natural -« 0,475 x + 67,220 0,14 y = 0,011 x + 4,09 0,16
( Global )
Causas naturales de origen - 0,289 x + 72,819 0,32 | y = 0,003x + 4,283 0,11
cardfaco
y = 1x* y = Inlk"}
= tiempo en horas x = tiempo en horas
TABLA nt TTT

Recta de regresién lineal Recta de regresién logaritmo-lineal
Agrupamiento en
Grupos -
funcién del tiempo Ecuuacibn Ecuacién
- - 4 7 0,04
Huertes de origen Hasta 13 horas y = -0,247 x + 85,821 0,03 y = 0,006 x + 31 N
traunitico Hasta 15 h?ras y= 2,586 x + 62,548 0,22 y = 0,026 x + 4,154 0,17
(Global) Hasta 17 horas y = -1,324 x + 95,852 -0.;I.7 y = -0,019 x + 4,534 -0,17
Hasta 19 horas y = -0,963 x + 92,425 -0,15 y = -0,011 x «+ 4,460 -0,12
Hasta 21 horas y = 0,366 x + 86,146 ~-0,06 y = -0,003 x + 4,378 -0,04
N S, = 4,14
sujetes fallécidos Hasta 13 horas y= 3,228 x + 55,625 0,21 y 0,031 x < 142 0,22
de Hasta 15 horas y= 3,223 x + 55,625 0,21 y = 0,031 x « 4,142 0,22
- . a14 -0,37 = -0,0¢ -0,4
politraunatismos Hasta 17 horas y = =3,299 x. + 123,41 0,3 y 0,048 x + 4,960 0,45
Hasta 19 horas y = =2,900 x + 119,037 -0,37 y = =0,039 x « 4,867 -0,82
Hasta 21 horas y = -0,457 x + 89,325 -0,06 y = =0,011 x + 4,520 -0,13
Hasta 13 horas y = -1,304 x + 93,807 -0,15 y = -0,003 x + 4,369 -0,01
Sujetos fallecidos Hasta 15 horas | y = 4,654 x + 49,376 0.34 y= 0,038 x « 4,061 0,20
por Hasta 17 horas y = -0,665 x + 90,166 -0,07 y = -0,013 x + 4,456 -0,10
traumatismos Hasta 19 hroas | y = -0,725 x + 90,644 -0,11 y = 0,006 x + 4,403 -0,07
crancoencefdlicos Hasta 21 horas | v = -0,792 x + 90,793 -0,11 y = -0,006 x + 4,401 -0,07
y o= & y = la [ k* |
x = tlempo en horas x = tiempo en horas
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DATA DE LAS LESIONES.

HERNANDEZ, C.; VILLANUEVA, E.; GIRELA, E.

Catedra de Medicina Legal. Facultad de Medicina. Universidad de Gra-
nada.

INTRODUCCION

La determinacion de la data de las lesiones, sean éstas heridas,
contusiones o cualquier otro tipo de lesion, y afecten a la piel o bien a
otras estructuras (visceras, huesos, pulpa dental, etc.) es un problema de
especial trascendencia en Patologia Forense, que se encuentra aun lejos
de ser solucionado, siendo necesaria una amplia actividad investigadora
dirigida a encontrar métodos que permitan determinar con la mayor
precision posible la cronologia de una lesion tal y como exigen los com-
plejos casos que frecuentemente se plantean en la sala de autopsias.

Como ya hemos sefialado, la posibilidad de reconocer hoy en
dia la data de una deteminada lesién con la exactitud que la Patologia
Forense moderna precisa es muy reducida. Hasta hace pocos decenios
esta posibilidad era practicamente nula. Los métodos para establecer la
vitalidad y la data de una afeccion traumatica eran muy precarios a con-
secuencia de estar sustentado exclusivamente por el examen macrosco-
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pico de la lesion. El reconocimiento de la vitalidad de una herida, espe-
cialmente cutanea, con el simple examen visual permitia igualmente
aventurar su data en un periodo no inferior a 3-6 horas de evolucion,
pero no siendo factible en modo alguno realizar una interpretacion mas
sensible.

Hay que sefialar que los estudios realizados hasta la actualidad,
especialmente los llevados a cabo a lo largo de este siglo, no se encuen-
tran en modo alguno finalizados. Ello se explica porque en la mayoria
de las ocasiones dichos estudios han sido realizados inmersos en expe-
riencias mucho mas amplias dirigidas al diagnostico diferencial entre
heridas vitales y postmortales, quedando el problema de la determina-
cion de la data relegado a un papel secundario. En multitud de dichas
experiencias se ha llegado a intuir la utilidad de un determinado marca-
dor a la data de las lesiones, si bien, dada la falta de desarrollo de este
aspecto, no es posible su aplicacion practica, en casos reales de forma
rutinaria. .

Dichos estudios, realizados o no de forma exclusiva para la
determinacion de la data de las heridas, se han llevado a cabo dirigi-
dos a la busqueda de marcadores que podemos agrupar en tres gran-
des bloques claramente definidos en funcion de las técnicas analiticas
empleadas, tal y como sefiala GISBERT (1983): Histologicos, Enzimo-
histoquimicos y Bioquimicos. Si bien inicialmente las técnicas histolo-
gicas fueron las de eleccion, especialmente en el primer cuarto de siglo,
a partir de la década de los sesenta fueron ampliamente superadas por
la aparicion de las técnicas enzimohistoquimicas. Sin embargo, hoy en
dia compiten nuevamente entre si dada la aparicion de nuevos méto-
dos correspondientes al primer grupo representados principalmente
por la Microscopia Electronica y de forma especifica por el desarrollo
del microscopio electronico de barrido. Paralelamente se ha producido
un importante desarrollo de las técnicas de tipo bioquimico en los 1lti-
mos veinte afios que, en su vertiente de la Tanatoquimia, ha impulsa-
do la aparicion de nuevos marcadores mas sensibles aun en vias de es-
tudio.

Por ultimo, la mayoria de los estudios a que vamos a hacer refe-
rencia se encuentran en mayor o menor grado enmarcados dentro de la
reaccion inflamatoria aguda, como elemento inicial y fundamental de la
reaccion del tejido vivo ante la agresion.

En funcién de todo lo resefiado anteriormente es nuestra inten-
cion llevar a cabo aqui una somera revision de los marcadores mas im-
portantes de que disponemos en la actualidad para realizar la determi-
nacion de la data de las lesiones, e intentar esbozar en pocas lineas las
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posibilidades que nos permitiran estos marcadores, asi como las nuevas
técnicas de investigacion en un futuro proximo.

MARCADORES HISTOLOGICOS

Dentro de este primer grupo cabe tan solo resefiar, aunque en
una posicion preferente en la totalidad del tema, aquellos métodos desa-
rrollados en relacion con el aflujo leucocitario al foco lesional. Se basan
en la emigracion leucocitaria que se produce hacia la zona lesionada
como uno de los elementos centrales de la respuesta inflamatoria, con
dos misiones especificas: fagocitosis y exudacion para eliminar los pro-
ductos necrobiosados del foco.

La presencia de este aflujo leucocitario ha sido empleada por numerosos
autores para su aplicacion al problema que ahora nos ocupa como PIE-
DELIEVRE (1921), VILMA MARK (1927), WALCHER (1930) (1) y
otros. Sin embargo, dichos autores, a los que hay que sumar otros mas
recientes como RAEKALLIO (1961) (16), LINDNER (1962) (11),
GIACOMETTI (1967) (21), etc., no obtienen un criterio comun a la
hora de determinar cual es el periodo de tiempo necesario para recono-
cer la presencia de este exudado, por lo que se limita enormemente su
aplicacion a la determinacion de la data de las heridas.

MORITZ (6) establecio claramente la cronologia de la reaccion
inflamatoria aséptica que sigue a las lesiones mecanicas, en un periodo
de tiempo que oscila entre pocos minutos y 5 dias de evolucion, lo que
ha colaborado indudablemente en la determinacion de la data de las he-
ridas cutaneas.

El estudio de las modificaciones de los globulos rojos en los
focos de lesion ha sido también aplicado a este tema. En las primeras
horas que siguen a un traumatismo los hematies del foco hemorragico
estan intactos, mientras que los de zonas periferia sufren diversos feno-
menos de degradacion. Este fenémeno fue estudiado por DURCK,
BESSIS (6) y otros que comprobaron una cronologia precisa para el
mismo y mas recientemente por PENTILA y OHMAN (1977) (6) em-
pleando la microscopia electronica de barrido, si bien no alcanzando el
mismo grado de definicion de lo mencionado anteriormente para los
leucocitos, por lo que su utilidad practica es reducida.

Recientemente O.EHMICHEN y colaboradores (1986) (21) han
desarrollado un método para la determinacion del periodo de supervi-
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vencia en contusiones cerebrales por el comportamiento y modificacio-
nes de los macrofagos.

Los monocitos o macrofagos son lo primero que se puede obser-
var en las contusiones corticales, unas 12-24 horas después del evento
traumatico. La distribucion de los macrofagos en el foco lesional depen-
de del periodo de supervivencia. La funcion es eliminar los elementos
necrosados.

La localizacién y estado funcional de los macrofagos en las con-
tusiones corticales depende del periodo de supervivencia. Por ello son
empleados por estos autores para datar casos de hemorragias corticales
traumaticas, empleando para ello fundamentalmente la microscopia 6p-
tica. Fl estudio abarca presencia de macrofagos, distribucion perivascu-
lar de los mismos, lipofagos, eritrofagos, siderofagos y hematoidina.
Cada uno de dichos elementos presenta un periodo de aparicion que en
conjunto va desde 11 horas a »30 afios

después del evento traumatico, referido como periodo de supervivencia.
Los limites de confianza de este método son del 90,8 al 97,6%.

THORTON y JOLLY (1986) han desarrollado también un mé-
todo para la data de las contusiones aplicando un método matematico
basado en el modelo de probabilidad de Bayes, a partir de datos histo-
patoldgicos obtenidos tras tincion de las muestras con Hematoxilina-
Eosina y Tincion de Pearls, consiguiendo la data de contusiones entre 1
y 72 horas de evolucién con un grado de confianza del 90%.

MARCADORES ENZIMOHISTOQUIMICOS

La aplicacién de métodos enzimohistoquimicos para el estudio
de actividades enzimaticas en los bordes de las heridas cutaneas, funda-
mentalmente realizados por J. RAEKALLIO (1960-1965), ha supuesto
un considerable avance en este tema. El analisis de actividades enzimati-
cas (Fosfatasa Alcalina, Fosfatasa Acida, Aminopeptidasa, Enterasa y
Adenosintrifosfatasa), con la descripcion de dos zonas de actividad cla-
ramente definidas en la lesion, constituye el nucleo central de estas expe-
riencias. Dentro de ellas, la constatacion de que el incremento de activi-
dad en la segunda de dichas areas (Zona Periférica) sigue una
cronologia distinta y especifica para cada enzima, ha supuesto una im-
portantisima aportacion hacia la solucion del problema de la determina-
cion de la data de las lesiones. Dichos hallazgos fueron comprobados
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por el mismo autor en material humano obtenido de autopsias judiciales
(RAEKALLIO y MAKINEN, 1970a) (20).

Experiencias similares fueron realizadas por otros investigado-
res posteriormente como LINDNER y PIOCH (1) en Alemania. LO
MENZO en Italia. FATTEH y MALIK (3) en Gran Bretafia, TANE-
NAKA (21) en Japén, etc. FATTEH, por citar un caso especifico, am-
pli6 el namero de enzimas -esterasas, leucinamninopeptidasa, fosfatasa
acida, fosfatasa alcalina, DNA polimerasa y RNA polimerasa- corrobo-
rando los resultados previamente obtenidos por RAEKALLIO.

Dentro de este apartado son también dignos de resefiar los si-
guientes marcadores:

A) Comportamiento de los Acidos Nucleicos (WILLIANSOM
y GUSCHLBAUER, 1961-1963; RAEKALLIO, 1961) (16, 18) de los
que se ha analizado su evolucién a lo largo del tiempo en heridas de piel
hasta un maximo de 9 dias.

B) Acidos glicosiaminoglicanos (DUNPHY y UDUPA, 1965
(1); RAEKALLIO, 1961 (16); LINDNER, 1962 (11); NEVELOS y
GREE, 1970 (21)), comprobando al igual que en los enzimas dos zonas
claramente definidas, y constatando en la zona periférica de la lesion
(300 micras de profundidad) incrementos de actividad con una cronolo-
gia caracteristica. Dichos estudios han sido igualmente realizados en
contusiones (PIOCH, 1969 (15); BERG, 1968 (2)) con similares resulta-
dos.

Finalmente los métodos enzimohistoquimicos se han empleado
asi mismo en el estudio de lesiones distintas a las heridas incisas o sobre
estructuras diferentes a la piel, obteniendo de ellos similares resultados a
lo resefiado anteriormente aunque no se han desarrollado lo suficiente
como para afirmar una utilidad practica similar. Debemos mencionar
aqui;

HIGADO (KOLA, 1972) (6); Aminopeptidasa, Succinicodeshi-
drogenasa, F. Acida, Esterasa.

PULPA DENTAL (TODO, 1970): F. Alcalina, F. Acida, Oxi-
dorreductasas (6).

PULPA DENTAL (PLAGMAN, 1970): Succ1mcodesh1droge-
nasa, F. Acida (6). -

QUEMADURAS (MALIK, 1970; PIOCH. 1969): Esterasas,
Leucinaminopeptidasa, F. Acida (6).

FRACTURAS (RAEKALLIO, 1973) (6).
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MARCADORES BIOQUIMICOS

La aplicacion de estos métodos en los Gltimos afios ha supuesto
una verdadera revolucion en este tema dada su gran sensibilidad y fiabi-
lidad, si bien referidos de forma especial a la determinacion de la vitali-
dad de las heridas.

Las Aminas bidgenas, referido a la Histamina y la Serotonina,
han sido estudiadas con el fin de determinar las variaciones de su conte-
nido en las heridas cutaneas de origen vital con respecto a similares le-
siones postmortales, como elementos que se liberan en las primeras
fases de la respuesta inflamatoria, responsables de los iniciales cambios
vasculares propios de esta reaccion vital.

Estos elementos, que fueron inicialmente estudiados por FAZE-
KAS y VIRAGOS-KIS en 1965 (4), han sido ampliamente aplicados
por diversos autores como BERG, 1968 (1), pero muy especialmente
por RAEKALLIO y MAKINEN (1969) (19, 20), con un resultado defi-
nitivo en lo que al diagnoéstico de la vitalidad se refiere. Paralelamente
su exacta evolucion cronologica parece poder determinar con bastante
precision la data de la herida de que se trate. En un estado similar de
desarrollo se encuentran otros marcadores, con especial atencion a las
Catecolaminas (Nor-adrenalina).

En conclusion, es considerable la bateria de pruebas de que dis-
ponemos en la actualidad para determinar la data de una lesidn, sobre
todo teniendo en cuenta el pequefio periodo de tiempo a lo largo del
cual se han desarrollado, aunque insuficientes, tal y como sefialabamos
inicialmente. De entre todos ellos resaltan dos que, por haber sido sufi-
cientemente desarrollados y por la relativa facilidad técnica para ser em-
pleados, poseen una aplicabilidad real, como son: el estudio por medios -
histologicos, y especialmente la microscopia electronica, del aflujo leu-
cocitario en el foco lesional, y la determinacion de las actividades enzi-
maticas en los bordes de las heridas por métodos enzimohistoquimicos.
No obstante su utilidad se encuentra limitada por el hecho de que cono-
cemos solamente su comportamiento preciso en heridas incisas que
afectan a la piel.

En un futuro préximo sera necesario el desarrollo de algunos de
los marcadores antes resefiados dirigidos de forma exclusiva a la deter-
minacién de la data. De algunos de ellos poseemos ya pruebas fehacien-
tes de su posible utilidad, como es el caso de la Histamina y de la Sero-
tonina. Igualmente sera necesaria la aplicacion de los marcadores
conocidos a lesiones de otro origen distinto a las heridas incisas o sobre
tejidos diferentes a la piel.
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Finalmente asistiremos al desarrollo de nuevos marcadores, de
los cuales algunos han sido ya empleados con éxito en el diagnostico di-
ferencial entre heridas vitales y postmortales. Es asi el caso de las varia-
ciones del contenido de ciertos iones (Ca, Mg, Cu, Zn, y Fe (7, 8, 10,
13), y de las actividades de enzimas lisosomales (captesina D) (5, 8, 9,
14), desarrollados por nosotros recientemente en heridas cutaneas en
animales de experimentacion, y de los que aun no poseemos pruebas su-
ficientes de su utilidad para la determinacion de la data de las lestones.
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ANALISIS COMPARATIVO DE LA MUERTE VIOLENTA EN
DOS AREAS ASTURIANAS.

HINOJAL FONSECA, R.; RODRIGUEZ HEVIA, A.J.; ARCOS
GONZALEZ, P.I (**). |

Catedra de Medicina Legal. Catedra de Medicina Preventiva (**). Fa-
cultad de Medicina de Oviedo.

INTRODUCCION

El estudio de la muerte violenta ha sido estudiada de forma am-
plia y detallada por numerosos autores de forma especifica segun los
distintos mecanismos causales de la muerte. Sin embargo en plan gene-
ral de una zona son escasos los trabajos sobre el tema; en Espafia ha
sido la base de las memorias de diversos Institutos Anatémicos Foren-
ses como los de Valencia, Madrid, Vitoria, Zaragoza, Palma de Mallor-
ca, y ultimamente varios autores espafioles han aportado al tema diver-
sos trabajos.

Con este trabajo nosotros simplemente queremos dar una serie
de datos mas a la bibliografia existente.
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MATERIAL Y METODO

Para la realizacion de este estudio se han revisado las muertes
violentas acaecidas en los partidos judiciales de Pola de Laviana de
Julio de 1973 hasta Agosto de 1978 y el de Oviedo N° 3, desde Agosto
de 1978 a Diciembre de 1985 inclusive, siendo en un numero de 128 y

544 respectivamente.

Posteriormente se han analizado diversos factores comparando

ambas muestras y se ha practicado un estudio estadistico.

RESULTADOS

En la realizacion de este trabajo se han estudiado 544 y 128
muertes violentas ocurridas en los partidos judiciales de Oviedo (3) y

Pola de Laviana respectivamente.
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Sexo: La distribucion por sexos fue la siguiente:

TABIA1?
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Varones 373 (68,56%) 97 (75,78%)
Mujeres 171 (31,43%) 31 (24,21%)

Estado Civil: Observamos existen algunas diferencias:

TABLA 2°
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Solteros 186 (34,19%) 15(11,71%)
Casados 191 (35,11%) 33 (25,78%)
Viudos 85(15,62%) 13 (10,15%)
Separados 4 (0,73%) = eememeeeee
No Consta 78 (14,33%) 67 (52,34%)



Etiologia: Es la accidental en ambos lados, con bastante
diferencia sobre las otras dos etiologias.

TABLA 3°

OVIEDO POLA DE LAVIANA
Accidental 423 (77,75%) 76 (59,37%)
Suicida 109 (20,03%) 46 (35,93%)
Homicida 12 (2,20%) 6 (4,68%)

Edad: Hay diferencias bastante importantes con ralacion a la
edad, segun las zonas encontrando como son las edades de comienzo y
final de vida las que priman en Oviedo, mientras que las intermedias
aparecen en el partido judicial de Pola de Laviana.

TABLA 4*
OVIEDO POLA DE LAVIANA

Menos de 20 afios 58 (10,66%) 10 (7,81%)
21-30 afios 73 (13,41%) 17 (13,28%)
31-40 ~ 41 (7,53%) 19 (14,84%)
41-50 68 (12,50%) 22 (17,18%)
51-60 ” 65 (11,94%) 22 (17,18%)
61-70 ~ 92 (16,91%) 22(17,18%)
Mais de 70 aiios 140 (25,73%) 13 (10,15%)
No Consta 7 (1,28%) 3 (2,34%)

Cronologia: En este apartado estudiaremos los meses del
afio y las épocas.

TABLA 5°

OVIEDO POLA DE LAVIANA
Primavera 126 (23,16%) 28 (21,87%)
Verano 173 (31,80%) 41 (32,03%)
Otofio 120 (22,05%) 23 (17,96%)
Invierno 124 (22,79%) 31(24,21%)
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Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo -
Junio
Julio
Agosto
Setiembre
Octubre
Noviembre
Diciembre

Nos encontramos al observar las tablas anteriores como la
época de mas muertes violentas en ambas 4reas es el verano y dentro de
los meses son Agosto y Septiembre en Oviedo, por Julio y Agosto en la

TABLA 6*

OVIEDO

42 (7,72%)
42 (7,72%)
40 (7,35%)
41 (7,53%)
38 (6,98%)
47 (8,63%)
46 (8,45%)
72 (13,23%)
55(10,11%)
45 (8,27%)
35 (6,43%)
40 (7,35%)

zona de Pola de Laviana.

Mecanismos Casuales de la muerte : Se aprecia segin la tabla lo

siguiente:

Atropellos
Ac. Trafico
Atrop. Ferr.
Ahorcadura
Sumersion
Intoxicacion
Caidas
Arma Fuego
Sofocacion
Precipitacion
Quemaduras
Arma Blanca
Ob;j. Contuso
Infanticidio
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TABILA 72
OVIEDO

119 (21,87%)
114 (20,95%)
10 (1,83%)
16 (2,94%)
8 (1,47%)
19 (3,49%)
99 (18,19%)
16 (2,94%)
6 (1,10%)
101 (18,56%)
18 (3,30%)
(1,65%)
(1,47%)

8
9
8
1 (0,18%)

POLA DE LAVIANA

9 (7,03%)
14 (10,73%)
8 (6,25%)
10 (7,81%)
10 (7,81%)
8 (6,25%)
17 (13,28%)
13 (10,15%)
11 (8,59%)
6 (4,68%)
9 (7,03%)
8 (6,25%)

POLA DE LAVIANA

27 (20,09%)
18 (16,06%)
8 (6,26%)
26 (20,34%)
10 (7,81%)
4 (3,12%)
3 (2,34%)
5 (3,92%)
10 (7,81%)
11 (8,59%)
4 (3,12%)
2 (1,56%)



A continuacion veremos las diferencias a nivel de sexos de los
distintos parametros estudiados anteriormente:

Edad: Al valorar se observa un alto porcentaje de muertes vio-
lentas en el varon en la década de 21 a 30 afios en Oviedo, mientras que
en Pola de Laviana es a partir de los 40 afios cuando en el varén empie-
za a aumentar este tipo de muerte.

TABLA &°
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Va. Mu. Va. Mu.
Menos 20a. 43 (7,90%) 15(2,75%) 5(3,9%) 5 (3,9%)
de2ta30a. 63(11,58%) 10(2,12%) 14 (2,57%) 3 (2,34%
de31ad0a. 34 (6,25%) 7 (1,2%) 14 (2,57%) 5(3,9%)
de41aS0a. 46 (8,45%) 22(4,04%) 18 (14,06%) 4 (3,12%)
deSla60a. 52 (9,55%) 13(2,38%) 18 (14,06%) 4 (3,12%)
de 61a70a. 60 (11,02%) 32 (5,88%) 13 (10,15%) 9 (7,03%)

Mas de 70a. 70 (12,86%) 70 (12,86%) 12(9,37%) 1(0,78%)

Estado civil: En relacion a este parimetro apenas existen diferen-
cias sexuales y por zonas.

TABLA 9°
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Va Mu Va Mu

Solteros 129(23,71%) 57 (10,47%) 11 (8,59%) 4 (3,12%)
Casados 145 (26,65%) 46 (8,45%)  26(20,31%) 7 (5,46%)
Viudos 39 (7,16%) 48 (8,82%) 8 (6,25%) 5(3,90%)
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Etiologia: No existen diferencias de ningun tipo.

TABILA10?
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Va. Mu. Va. Mu.

Accidental 290 (53,30%) 133 (24,44%) 57 (44,53%) 19 (14,84%)
Suicida  73(13,41%) 36 (6,6%) 35(27,34%) 11 (8,59%)
Homicida 10 (1,83%) 2 (0,36%) 5 (3,90%) 1 (0,78%)

Mes: Igual a los otros parametros anteriormente estudiados no
existen ningln tipo de diferencias en cuanto a los medios existiendo un
predominio del varon.

TABILA1]®
OVIEDO POLA DE LAVIANA
Va. Mu. Va. Mu.

Enero 27(4,96%) 15(2,75%) 8(6,25%) 1(0,78%)
Febrero 28 (5,14%) 14(2,57%) 10 (7,81%) 4 (3,12%)
Marzo 26 (4,77%) 14(2,57%) 6(4,68%) 2(1,56%)
Abril  31(5,69%) 10(1,83%) 5(3,90%)  5(3,90%)
Mayo 24(4,41%) 14(2,57%) 7(5,46%) 3(2,34%)
Junio  37(6,80%) 11 (2,02%) 5(3,90%) 3(2,34%)
Julio 30 (5,51%) 16(2,94%) 8 (6,21%) 9(7,03%)
Agosto 51 (9,37%) 21(3,86%) 10 (7,81%) 3(2,34%)
Septiem. 40 (7,35%) 15(2,75%) 7(5,46%) 4(3,12%)
Octubre 32 (5,88%) 13(2,38%) 6 (4,68%) = —--mmee-
Noviem. 23 (4,22%) 12 (2,20%) 8(6,25%) 1(0,78%)
Diciem. 24 (4,41%) 16(2,94%) 7(5,46%) 1(0,78%)

Mecanismos: Al estudiar los mecanismos causantes de las muer-
tes violentas, se ve que unicamente en las caidas y en las quemaduras
hay una ligera ventaja para el sexo femenino sobre el varén y en la zona
de Oviedo ya que en la zona de Pola de Laviana hay un predominio
constante del varon sobre la mujer.
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OVIEDO POLA DE LAVIANA
Va. Mu. Va. Mu.

Ac. Trafico 94(17,27%) 20 (3,67%) 13 (10,15%) 5 (3,90%)
Atropellos  85(15,62%) 34 (6,25%) 20(15,62%) 7 (5,46%)
Precipita. 71 (13,05%) 30 (5,51%) 8 (6,25%) 3(2,32%)
Caidas 43 (7,90%) 56 (10,29%) 9 (7,03%) 1(0,78%)
Intoxica. 14 (2,57%) 5 (0,91%) 3 (2,34%) 1(0,78%)
Arma Blanc. 14 (2,57%) 2 (0,36%) 2 (1,56%)  ---eee---
Ahorcadura 13 (2,38%) 3 (0,55%) 22(17,18%) 4(3,12%)
Sumersion 8 (1,47%)  --------- -4 (3,12%) . 6(4,68%)"

Arma Fuego 7 (1,28%)

TABLA 12°

2 (0,36%)

5 (3,90%)

Quemaduras 8 (1,47%) 10 (2,57%) 3 (2,32%) 1(0,78%)
Atrop. Ferr. 6 (1,10%) 4 (0,73%) 5 (3,90%) 3(2,34%)
Objeto. Cont. 6 (1,10%) 2 (0,36%)

Sofocacion 3 (0,55%) 3 (0,55%) 9 (7,03%) 1(0,78%)
Infanticidio 1 (0,18%)  ---------

TASAS DE MORTALIDAD ESPECIFICA DE MUERTE
VIOLENTA:

38,15 por 100.000 Habitantes
26,39 por 100.000 Habitantes

Oviedo
Pola de Laviana

La poblacion existente en Oviedo es de 190.000 habitantes en ci-
fras globales por 97.000 del partido judicial de Pola de Laviana.

DISCUSION

Tras analizar las dos muestras de poblacion, siendo una zona de
servicios y empresas de tipo general y la otra un area con un gran predo-
minio de la mineria y la agricultura y ganaderia; con dos tipos de pobla-
cion algo diferentes: Oviedo un area netamente urbana y el Partido judi-
cial de Pola de Laviana con una mezcla de zonas urbanas con
poblaciones de mas de 20.000 habitantes con otras de tipo rural netas
encontramos apenas diferencias en los resultados obtenidos.
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Al analizar el sexo, el varén con bastante diferencia sobre la
mujer es mas propenso a las muertes violentas; sin embargo en el medio
urbano apenas existen diferencias en relacién al estado civil, siendo los
casados en el medio agricola-ganadero los mas expuestos a este tipo de
muerte.

En cuanto a la etiologia, la accidental es muy similar en ambas,
siendo mas importantes en el area de Pola de Laviana la etiologia suici-
da y homicida, creemos que esto es debido al gran consumo de alcohol
existente en el area, por el predominio minero, gente que consume gran-
des cantidades de esta sustancia por lo que aumenta de forma importan-
te la agresividad y por otro lado las neumoconiosis que debido a las in-
suficiencias respiratorias aumentan los suicidios.

En relacion a las edades son las primeras edades, menores de 20
afios y a partir de los 60 afios cuando se producen la mayoria de las
muertes en el area de Oviedo y las edades de 40 a 70 afios en el medio
agricola-minera.

En la evolucion cronoldgica apenas hay diferencias.

Al respecto de los mecanismos de muerte, son los atropellos y la
ahorcadura las fundamentales en la Zona de Pola de Laviana, mientras
que en Oviedo es en general los accidentes de trafico incluido los atrope-
llos y la caida y precipitacion.
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ESTUDIO DE LA MUERTE VIOLENTA EN EL AREA DE
AVILES (ASTURIAS).

HINOJAL FONSECA, R.; VEIRAS VICENTE, F.; RODRIGUEZ
HEVIA, A.J.; ARCOS GONZALEZ, P.L(**).

Catedra de Medicina Legal. Catedra de Medicina Preventiva (**). Fa-
cultad de Medicina de Oviedo.

INTRODUCCION

Segin CHESNALIS (1), las muertes violentas en Francia presen-
tan una importancia creciente en la sociedad. Cada afio se produce un
total de 50.000 muertes violentas, lo que representa la décima parte de la
mortalidad total, mientras que a principios de siglo s6lamente eran 1 de
cada 30 muertos, sobre el total de la mortalidad. Asi mismo se indica
que de cada 100 muertes judiciales, 84 son accidentes mortales, 15 suici-
dios y un homicidio.

Trabajos sobre la muerte violentas en plan general no son muy

frecuentes, si lo son en relacion a los distintos mecanismos productores
de las mismas.
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VILA y BLANCO (2) practican un estudio de la muerte violen-
ta en las Rozas (Madrid), BOFARULL, J.I. en Reus en un periodo de
viente afios (3), un grupo de investigadores de la catedra del Prof. Gis-
bert Calabuig, en Valencia (4) en el periodo 1972-1976 analizando diver-
sos parametros epidemiologicos y tasas de mortalidad en un nimero de
2.929 muertes violentas. CARDONA LLORENS y Col. (5) en Alicante,
lo estudian durante los afios 1980-84.

Estos estudios han sido las bases de las memorias de los Institu-
tos Anatoémico Forenses, como las publicadas por el de Valencia en va-
rios afios (6, 7, 8) Madrid (9) Zaragoza (10) y Palma de Mallorca.

En San Fernando (Cadiz) la ha estudiado ROMERO y Col.
(12).

MATERIAL Y METODO

Para el estudio epidemiologico de la muerte violenta en Avilés y
su partido judicial, se han revisado todos los informes médico-forenses
desde el afio 1973 a 1983 asi como las diligencias judiciales existentes
sobre estas muertes, sumando un total de 642. Posteriormente se ha
practicado un estudio de los factores que pudieron influir, realizando un
estudio estadistico y calculando la tasa de mortalidad judicial, tomando
como cifras de poblacion la que figura en el Instituto Nacional de Esta-
distica.

RESULTADOS

Se ha practicado un estudio de once afios, de la muerte violenta
en el partido judicial de Avilés, encontrado lo siguiente:

Sexo: La distribucion por sexos fue de 456 (71,02%) para el
varén por 186 (28,97%) para la mujer.

Etiologia: Dentro de las mismas se observé como es la accidental
la fundamental con bastante diferencia sobre las otras, siendo ésta de
538 casos (83,80%), la suicida de 93 (14,48%) y la homicida con 11
casos (1,71%).

Edad: Distribuidos por décadas nos encontramos cémo es la
sexta década la primera con 124 (19,31%) seguido con escasas diferen-
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cias por la tercera 104 (16,19%) y quinta 102 (15,88%), siendo la dife-
rencia bastante acusada con las demas. (Tabla 12).

DECADAS

0-10 ailos
11-20 ~
21-30 ”
31-40
41-50
51-60
61-70
71-80
81-90

124

’7

144

’7

’7

CRONOLOGIA: dia de la semana: Al observar este parametro

se vio (Tabla 22).

DIA DE LA SEMANA

Lunes
Martes
Miércoles
Jueves
Viernes
Sabado
Domingo

TABLA I’
NUMERO

48
46
104
76
102
124
66
60
16

TABLA 2°
NUMERO

. 66
88
92

106

114
78
98

PORCENTAIJES

7,47%
7,16%
16,19%
11,83%
15,88%
19,31%
10,28%
9,34%
2,49%

PORCENTAIJES

10,28%
13,70%
14,33%
16,51%
17,75%
12,14%
15,26%

Epoca del aiio: Al estudiar este factor no se encontré ningin
dato que estadisticamente tuviera una incidencia, ya que las cifras en-
contradas eran muy similares. (Tabla 3?).
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TABIA 3*

EPOCA DEL ANO NUMERO PORCENTAIJE

Primavera 168 26,16%
Verano 156 24,29%
Otono 156 24,29%
Invierno 162 25,23%

Mes: Se encuentra como salvo los meses de Enero 72 (11,21%) y
Abril 68 (10,59%) en los demas apenas existen diferencias.

TABLA 4°
Enero 72(11,21%) Febrero 48 (7,47%)
Marzo 42 (6,54%) Abril 68 (10,59%)
Mayo 52 (8,09%) Junio 52 (8,09%)
Julio 56 (8,56%) Agosto 54 (8,41%)
Septiem. 40 (6,23%) Octubre 60 (9,34%)
Noviem 52 (8,09%) Diciembred46 (7,16%)

Mecanismos de muerte: Estos han sido muy diversos.

Ac. de trafico 296 (46,10%) Precipitacion 64 (9,96%)
Asfixia.Sumer. 62 (9,65%) Intoxicaciones 48 (7,47%)
Asfixia.Suspen. 46 (7,16%) Aplastamiento 26 (4,04%)
Caida 22 (3,42%) Otras asfixias 16 (2,49%)
Arma de fuego 16 (2,49%) Traumatismos 10 (1,55%)
Arma blanca 8 (1,24%) Arma Contund. 6 (0,93%)
Abortos 6 (0,93%) Electricidad 6 (0,93%)
Inhibicion 2 (0,62%) Desconocida 8 (1,24%)
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Nimero de muertes por aiio y tasas de mortalidad: Ver tabla 6°.

TABLA 6
ANOS NUMERO PORCENTAJES = T.M.

1973 90 14,01% 0,77
1974 54 8,41% 0,55
1975 50 7,78% 0,54
1976 76 11,83% 0,64
1977 46 7,16% 0,55
1978 42 6,54% 0,52
1979 64 9,96% 0,55
1980 64 9,96% 0,64
1981 72 11,21% 0,66
1982 46 7,16% 0,47
1983 28 4,36% 0,27

Las tasas de mortalidad (T.M.) estan referidas a mil habitantes.

A continuacién veremos los distintos parametros estudiados
segun los diversos mecanismos de muerte:

Accidentes de Trafico: Son un total de 296 (46,10%) con un pre-
dominio del varén 222 (34,90%) sobre las mujeres 74 (29,43%), siendo
la década de los 50 a 60 afios donde mas accidentes se produjeron 76
(11,83%) y la de 20 a 30 afios 48 (7,47%) para los varones la de 50 a 60
afios y para las hembras de 702 80.

En relacion a la cronologia es Enero 36 (5,60%) la Primavera y Verano
con 72 (11,21%) y el afio 1973 con 50 (7,78%) en la que tuvo una tasa
de mortalidad de 37,34 cien mil habitantes.

Precipitacion: Con 64 casos (9,96%) con un predominio del
varon 54 (11,37%) sobre las mujeres 10 (5,95%); es la década de los 30 a
40 afios 16 (2,49%) siendo ésta para los varones y de 50 a 60 afios para
las mujeres.
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En la evolucion cronologica es el mes de Abril con 14 (2,18%) la
primavera 24 (3,73%) no existen apenas diferencias en los distintos afios
estudiados y la mayor tasa de mortalidad es la de 1973 con 6,03 por cien
mil habitantes. :

Sumersion: Son 62 casos (9,65%) con un predominio de los va-
rones 46 (9,70%) la década fundamental fue la de 40 a 50 afios y 20 a 30
con 14 (2,18%) la segunda es la preferente en los varones (12-1,86%) y
la primera entre las hembras (6-0,93%).

Son diversos los meses en qti_e se produjeron mayor nimero con
8 (1,24%) casos, en otofio (10-1,55%) y el afio 1973 con 14 (2,18%)
casos y una tasa de mortalidad de 10,76 por cien mil habitantes.

Intoxicacion: Son en un ntimero de 48 (7,47%) siendo los varo-
nes con 28 casos (5,90%) las décadas donde hay un mayor predominio
es de 0-10 con 8 (1,24%) y de 30-50 con 8 (1,24%) casos, siendo prefe-
rente par los varones la de 30-40 afios con 8 (1,24%) y la de 70-80 para
las mujeres y de forma exclusiva.

En la evolucién cronologica, el mes es Marzo (8-1,24%), no hay
predominio en ninguna época del afio, siendo 1982 el afio en que hubo
mas casos 10 (1,55%) con una tasa de mortalidad de 6,69 por cien mil
habitantes y es el toxico fundamental el Monoxido de Carbono con 30
casos (4,67%) :

Ahorcadura: Con 46 casos (7,16%), son los varones con 36
(7,59%) la década preferencial es de 60-70 afios con 12 (1,86% y es la
fundamental en el varén, no presentando ninguna década significativa
para las mujeres.

En el mes de Julio (8-1,24%) durante el verano y en el fin de se-
mana y preferentemente el dominga 12 (1,86%). El 1980 (14-2,18%) el
afio en que hubo mas muertos por este mecanismo y la tasa de mortali-
dad es de 9,55 por cien mil habitantcfs ese afio.

3

El resto de mecanismos causales por el numero tan escaso de

casos no lo analizamos. é
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UTILIDAD DE LOS MARCADORES GENETICOS EN LA
IDENTIFICACION CADAVERICA

HUGUET E.; GENE M.; CORBELLA J.

U.E.R. Medicina Legal, Laboral y Toxicologia. Universidad de Barce-
lona

En la década de los afios 30 se introdujo el estudio de los
marcadores genéticos eritrocitarios en material biologico distinto a la
sangre fresca obtenida por puncién venosa. Esta introduccién genero
muchas esperanzas en cuanto a la aplicacion médico-legal sobre todo
en los campos de la criminalistica y de la identificacion al ser posible
el reconocimiento de unos determinados caracteres en el material es-
tudiado como perteneciente a un individuo concreto, o al menos lograr
una aproximacion a esa situacion.

Los posteriores avances con la aplicacion de un  nimero
cada vez mayor de marcadores polimorficos hicieron que el
grado de individualizacion que podia conseguirse aumentara progre-
sivamente con la introduccion de gran parte de los marcadores eritro-
citarios conocidos, los marcadores plasmaticos, los marcadores enzima-
ticos y los marcadores leucocitarios. Hace ya algunos afios,
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practicamente desde el descubrimiento del sistema HLA que el estudio
de marcadores en una muestra de “sangre fresca consigue una gran
individualizacion a efectos identificativos. En un futuro inmediato el
polimorfismo del DNA sera suficiente para la identificaciéon por su
mismo, ya que con las sondas con que se investiga hoy dia la probabili-
dad de encontrar dos individuos idénticos es de 2.5 x 10E-8 =
0,000000025. (Jeffreys 1986).

Una valoracion matematica aproximada de cuanto antecede
(teniendo en cuenta solamente los marcadores mas polimérficos) y
considerando bastante desfavorable la obtencién de marcadores en la
muestra no fresca, queda reflejada en la tabla siguiente:

Numero de fenotipos:

SISTEMA muestra fresca m. no fresca

ABO

Rh 1
MNSs

K

Lu

Fy

Jk

LI S I N

W W L WO 0 o

HLA 0 1500 -

o

o3>~

Qo =

2 @]

—

—
LWWoOrAAO
1 W W WL WW

Total 14 4
combinaciones ¢ 1.4x 10 05x10
posibles
De los datos anteriores puede deducirse facilmente que aun
en los casos mas desfavorables el niimero total de combinaciones exis-
tentes es muy alto y por tanto la probabilidad de que aparezcan indivi-

120



duos iguales es muy pequefia. Cabria esperar por tanto una gran utili-
zacion del laboratorio médico-legdl en todos los casos en los que el
estudio de los marcadores genéticos en muestras biologicas pudiera
ayudar al diagnostico individual. La realidad es muy distinta ya
que paraddjicamente el nimero de solicitudes que han llegado al De-
partamento en los ltimos cinco afios y que refleja el cuadro namero
uno, demuestra la poca utilizacion "que de este tipo de estudios se reali-
za.

La explicacidn a esta situacion se debe muy probablemente a
que las posibilidades teoricas superan ampliamente la utilidad practica
ya que cualquier problema de identificacion exige una comparacion
entre el resultado obtenido del estudio de los marcadores genéticos en
la muestra de que se disponga y las caracteristicas del individuo o indivi-
duos a identificar. La comparacion sera casi siempre dificil ya que el
conocimiento previo de las caracteristicas no existe en practicamente
ningtn caso. ‘

Las dos situaciones mas frecuentes en las que el estudio de
marcadores genéticos puede tener una gran importancia médico-
legal son la identificacion de cadaveres en grandes catastrofes u otros
tipos de muerte que dejen el cadaver irreconocible (quemaduras, ex-
plosiones, alimafias, etc.) y en el diagnostico individual de las man-
chas de sangre y otras muestras biologicas.

Estas dos situaciones suelen plantear la problematica inverti-
da ya que mientras en la identificacion cadavérica existe gran cantidad
de muestra y poca informacidén a priori, en el diagnostico individual de
las manchas de sangre la cantidad de muestra suele ser el impedimento
mas frecuente para obtener una buena informacién que pueda ser com-
parada con los individuos sospechosos.

De la cantidad y conservacion de la muestra depende directa-
mente el que pueda obtenerse una informacion aceptable. En la nume-
rosa bibliografia revisada al respecto y afectando a todos los marcadores
el envejecimiento de la muestra es uno de los factores mas negativos para
que la misma conserve sus propiedades y permita identificar los marca-
dores genéticos.

También se pone de manifiesto que aun siendo mucho
menor la discriminacion que puede obtenerse con el estudio de los
marcadores en material bioldgico procedente de manchas o cadave-
res no debe renunciarse en ninglin caso al analisis puesto que incluso
en los casos no demasiado favorables es frecuente hallar los mar-
cadores suficientes para lograr una buena individualizacion.

i

121



En el cuadro niimero dos siguiente se representa una aproxi-
macion promedio de la influencia del transcurso del tiempo en la
degradacion de la muestra, no siendo la Gnica variable que tiene in-
fluencia ya que las circunstancias ambientales (temperatura, hume-
dad, etc.) también influyen, pero es son mas faciles de controlar.

CONCLUSIONES

1.- El estudio de los marcadores genéticos en material biologico ade-
cuado permite desde hace afos obtener gran informacion individual.

2.- La utilidad de la informacion obtenida siempre depende de los datos
de que se disponga para comparar. :

3.- Las nuevas corrientes legislativas dificultan cada dia mas la obten-
cion de cualquier dato identificativo. (Supresion del grupo ABO vy fac-
tor D del sistema Rh del DNI).

4.- Las demandas sobre este tipo de estudios presentan unas cifras ridi-
culas en la casuistica general del laboratorio médico-legal de nuestro
Departamento.

5.- Para que estos estudios que con las aportaciones de las nuevas tec-
nologias (polimorfismo del DNA) tendran una fiabilidad casi absoluta,
sean mas utiles debieran arbitrarse medidas que garantizando en
todo momento la protecciéon a la libertad, intimidad e integridad del
individuo, Este pudiera beneficiarse de los mismos en caso necesario.
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ORGANIZACION DE LOS SERVICIOS MEDICO-LEGALES
EN PORTUGAL. SITUACION ACTUAL Y PERSPECTIVAS.

LESSEPS LOURENCO, R.(1); OLIVEIRA SA, F. (2); COSTA
SANTOS, J. (3).

(1) Director del Instituto de Medicina Legal de Lisboa y Presidente de la
Sociedad Portuguesa de Medicina Legal.

(2) Director del Instituto de Medicina Legal de Coimbra y Vice Presi-
dente de la Sociedad Portuguesa de Medicina Legal.

(3) Asistente de la Facultad de Medicina y del Instituto de Medicina
Legal de Lisboa y Secretario General de la Sociedad Portuguesa de Me-
dicina Legal.

RESUMEN

Después de una referencia al encuadramiento legal de la activi-
dad pericial, los autores abordan sucesivamente la organizacién de los
Servicios Médico-Legales y la ensefianza pre y post-graduado de la Me-
dicina Legal en ¢l Pais.

La organizacion y competencia de los Consejos Médico-Legales
y de los Institutos son comentados con especial destaque, sefialandose,
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al proposito, la innovacion introducida por la creacion de una carrera
de medicina legal en los Institutos.

Teniendo en cuenta las nuevas directivas de los Codigos del De-
recho Penal y del Derecho del Proceso Penal, se apuntan algunas pers-
pectivas consideradas en el sentido de mejorar el apoyo a los peritajes
médico-legales a nivel nacional.

Finalmente, se discuten los aspectos positivos y negativos de la
organizacion y de la enseflanza de la Medicina Legal en Portugal, pre-
sentandose algunas sugerencias que los A.A. entienden poder contribuir
para la elaboracion de un proyecto comun, interesando los paises de la
Comunidad Economica Europea.

1. ENCUADRAMIENTO LEGAL

En Portugal, la Medicina Legal no es reconocida como una es-
pecialidad en el sentido de la legislacion en vigor. Ella tampoco no apa-
rece entre las disciplinas médicas que tienen un estatuto de competencia
especial, justificativo de un certificado de estudios de postgraduacion
como es el caso, por ejemplo, de la electroencefalografia.

En efecto, segun nuestra legislacion, entre nosotros, la interven-
cion médicolegal establece como principio general, que todos los médi-
cos, independientemente de su formacion o especialidad, podran ser
designados sea por el Ministerio Publico, sea por el juez de instrucciéon
criminal, o aun por el tribunal para hacer los exdmenes periciales.

Los médicos no pueden excusar su colaboracion, excepto si ellos
declaran expresamente una falta de conocimientos técnicos o falta de
material apropiado para la realizacion de la peritacion (Art® 153° del
Cédigo del Proceso Penal).

Por otro lado, la ley prevé la supresion de la facultad de elegir,
creando organizaciones oficiales para la realizacion de los exdmenes pe-
riciales. A saber:

Institutos de Medicina Legal, para la realizacion de las peritacio-
nes que tengan lugar en las subdivisiones judiciales de Lisboa, Porto y
Coimbra;

Institutos y Clinicas Universitarias para los examenes periciales
que exijan conocimientos en el dominio de las especialidades médicas o
quirargicas;
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Hospitales y Anexos Psiquiatricos para examenes periciales del
estado mental;

Por supuesto, fuera de estas subdivisiones judiciales estrictas, las
peritaciones son hechas por dos médicos, segun el principio general refe-
rido anteriormente.

La situacion actual se caracteriza pues por una dualidad de cri-
terios dificilmente aceptables, teniendo en cuenta las implicaciones juri-
dicas subyacentes: peritaciones hechas por verdaderos peritos -aquellas
que corresponden a las comarcas de Lisboa, Porto y Coimbra, que tie-
nen lugar en los respectivos Institutos de Medicina Legal- y las perita-
ciones hechas por médicos, denominados peritos locales, con frecuencia
sin una formacion especifica en este dominio, en todas las otras regiones
del territorio nacional. En las cupulas de la organizacion médicolegal
portuguesa existen los Consejos Médico-Legales de los cuales se hablara
mas adelante. Estos Consejos son instancias de control, teniendo como
atribuciones entre otras, proceder a la revision de algunos informes refe-
rentes a examenes periciales hechos fuera de los Institutos por los peri-
toslocales.

Hemos dicho en el inicio que la Medicina Legal no tiene entre
nosotros el estatuto de una especialidad médica. Es verdad, pero es ne-
cesario decir que hay medidas legislativas que han sido introducidas re-
cientemente en la organizacion médicolegal y que abren una via para la
consagracion de una verdadera especializacion en este dominio.

En efecto, los médicos que trabajan en los Institutos de Medici-
na Legal fueron integrados en una carrera paralela a la de los médicos
de los hospitales.

Esta carrera es precedida por el estatuto de asistente en adiestra-
miento en Medicina Legal (pre-carrera) equivalente al internado de la
especialidad en los hospitales. Esta fase de pre-carrera dura un minimo
de tres anos.

Después de la aprobacion en los examenes finales, tedricos y
practicos, se tiene acceso al titulo de Asistencia de Medicina Legal. A
este grado, se siguen otras dos categorias mas: médico legista y médico
legista jefe.

Esta carrera paralela y equivalente a la carrera hopitalaria per-
mitira lograr dos objetivos principales:

1. Un aumento de candidatos a una carrera y consecuente espe-
cializacion en Medicina Legal;
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2. La presencia de un médico legista en los Servicios de Urgen-
cia hospitalaria al lado de otros médicos especialistas, teniendo por mi-
sion intervenir en todos los casos que tengan implicaciones médicolega-
les.

2. ENSENANZA DE LA MEDICINA LEGAL

Entre nosotros, esta ensefianza tiene lugar sea durante los estu-
dios universitarios en Medicina y Derecho, sea después de estos estu-
dios, esto es, hay una enseflanza en el cuadro de la pregraduacion y una
ensefianza en el cuadro de la postgraduacion.

2.1 Pregraduacion

En lo que respecta a la ensefianza en el cuadro de la pregradua-
cion debemos senalar la ensefianza impartida a los estudiantes de Dere-
cho, lo cual esta previsto desde el inicio del siglo, mas precisamente en
una ley de 1901. La ensefianza universitaria de Medicina Legal imparti-
da a los estudiantes de Medicina habia empezado medio siglo antes.
Nos permitimos insistir en la importancia de la ensefianza de esta disci-
plina a los estudiantes de Derecho, porque creemos que solamente el ju-
rista con conocimientos de Medicina Legal podra interpretar correcta-
mente un informe de peritacion. ;Como se podra interpretar un informe
sin conocer las premisas doctrinales que estan en la base de su conteni-
do?.

(Como podra el jurista, si €l ignora el verdadero sentido de las
conclusiones, ejercer la noble ¢ inalienable mision de ser el perito de los
peritos?.

Es evidente que se tendra que encarar los cursos de forma dis-
tinta para los estudiantes de Derecho y de Medicina. Los primeros
deben ser instruidos sobre las posibilidades y limitaciones de la perita-
ciones médicolegales. Y esto en las distintas modalidades de las perita-
ciones.

Acontece, a veces, que las conclusiones de los médicolegistas
estan en contradiccion con las evidencias y convicciones ya adquiridas
sobre el caso. Es necesario tener conocimientos médicolegales para en-
tender y aceptar las razones del perito.

La Medicina Legal como dinamica social es un dialogo entre la
Medicina y el Derecho. No se puede dialogar (es por lo menos muy difi-
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cil) cuando no se habla la misma lengua. Es necesario no olvidar que la
Medicina Legal tiene una voz especifica que le viene de sus raices médi-
cas y de su vocacion juridica.

Debemos reconocer que entre nosotros aparecen de tiempo en
tiempo algunas voces contestatarias al proposito del caracter obligato-
rio de la ensefianza de la Medicina Legal a los estudiantes de Derecho.
Sin embargo es muy positivo saber que una de las conclusiones del II
Encuentro Nacional de las Carreras Juridicas (Abril 1985-Coimbra)
considera muy justamente la ensefianza de la Medicina Legal como in-
dispensable en el curriculum de la licenciatura en Derecho.

Al respecto de la enseiianza a los estudiantes de Medicina, esta
tiene lugar en el curriculum de todas las Facultades del Pais. Todavia
hay diferencias significativas, segun las Universidades.

El curso de Medicina Legal es ensefiado en el 6° afio de estu-
dios, y tiene la duracion de 2 semestres en Porto y Coimbra, mientras
que en Lisboa es ensefiado en el 5° afio y su duracién es solamente de
un semestre.

Teniendo en cuenta que la peritacion médicolegal en Portugal
no es reservada de una forma exclusiva a los médicos diplomados con
un certificado de estudios en Medicina Legal y que los peritos locales,
son médicos cuya formacion en este dominio es limitada a lo que apren-
dieron cuando eran estudiantes de Medicina, hay que orientar esta ense-
_fianza en un sentido esencialmente practico.

Asi, y en una perspectiva pragmatica que no ignore la indispen-
sable formacion tedrica de base, se procura sobretodo en estos cursos:

a) Familiarizar al estudiante con el espiritu, el dominio, los pro-
positos y la terminologia de la Medicina Legal;

b) Dar una perspectiva del encuadramiento legal de la actividad
médica, realzando los distintos aspectos concernientes a la responsabili-
dad profesional;

c) Sensibilizar al estudiante para el papel del médico en el con-
texto de la organizacion médicolegal, en general, y para la importancia
y implicaciones de la peritacion, en particular;

d) Proporcionar la adquisicion de los fundamentos de la activi-

dad médicolegal, teniendo en cuenta su caracter multi y interdisciplinar,
asi como la aplicacion practica de sus conocimientos;
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e) Permitir la adquisicion de la metodologia y técnicas elementa-
les referentes a las peritaciones con mas frecuencia requeridas.

Pero nosotros no tenemos ilusiones. Un médico sin formacion
especializada en Medicina Legal no podra producir buenas peritacio-
nes.

Nosotros pensamos que la ensefianza de la Medicina Legal a los
estudiantes de Medicina debera tener como objetivo una formacion su-
maria sobre los distintos capitulos de esta disciplina que interesan a la
peritacion. Por otro lado, debera desarrollarse la ensefianza referente a
la Medicina Legal Social y especialmente al Derecho Médico.

Todavia para hacer viable esta orientacion pedagogica es nece-
sario prohibir la practica de la peritacion médicolegal a los médicos sin
formacion postgraduada en Medicina Legal.

Pero esta medida no es simple. Ella seria incluso peligrosa en un
Pais como el nuestro que no tienen peritos calificados en numero sufi-
ciente para asegurar la cobertura de todo el territorio. Mientras, nos-
otros estamos obligados a mantener el programa tradicional y los futu-
ros médicos, en cuanto médicos, efectuaran peritaciones, y quiza incluso
la mayor parte de todas las peritaciones hechas en el pais.

Finalmente hemos llegado a la problematica de la ensefianza
postgraduado.

2.2. Postgraduacion

La ensefianza de la Medicina Legal en el cuadro de la postgra-
duacion, presenta entre nosotros distintas modalidades en relacion con
los diversos grupos profesionales interesados: juristas (sobre todo abo-
gados), magistrados judiciales y del Ministerio Publico, agentes e ins-
pectores de la policia de investigacion criminal. Entre estos cursos se
sefiala en particular el Curso Superior de Medicina Legal cuya dura-
cioén es de un afio. Tiene lugar en el marco de los tres Institutos de
Medicina Legal del Pais, bajo la égida de los respectivos Consejos Mé-
dicolegales. En este curso de Medicina Legal se asegura la ensefianza
de las disciplinas siguientes:

Medicina Legal

Policia Cientifica
Psicologia Judicial
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Toxicologia Médicolegal

Medicina Legal de los Accidentes de Trabajo
Antropologia Criminal

Psiquiatria Médicolegal

Derecho y Proceso Penal

Deontologia y Jurisprudencia Médicas.

Todavia para que este curso superior logre sus objetivos, es ne-
cesario que los médicos (es abierto también a los licenciados en Dere-
cho), que hayan sido aprobados en el examen final, estén aptos a practi-
car la peritacion, con un minimo de calidad. Esto justifica que el punto
de vista practico deba ser particularmente cuidado, sea en materia de
autopsias, sea en el dominio de la peritacion clinica traumatologica y de
la reparacion de los dafios corporales.

Sin embargo, para dar un caracter practico a esta enseéfianza es
necesario que el numero de estudiantes sea restringido. Si ellos son en
gran numero se torna dificil ultrapasar la ensefianza teodrica, aunque
esta sea mas elaborada que la impartida a los estudiantes de Medicina.

La practica ha mostrado que este curso es ya algo positivo, pero
no es la solucion ideal. Con esta ensefianza tenemos solamente algunos
médicos mas calificados para hacer las peritaciones, pero no se trata to-
davia de verdaderos especialistas.

Los cursos destinados a los magistrados judiciales y del Mi-
nisterio Publico que hacen su formacion especifica en el Centro de
Estudios Juridicos (Escuela Nacional de Magistratura) se encuadran
en los propositos ya definidos para los estudiantes de Derecho. Sin
embargo en el caso de los magistrados el principal objetivo es el de
transmitirles lo que hacen exactamente los peritos, esto es, ponerlos
al corriente de la practica médicolegal con sus dificultades y limites
y, desde luego, lo que los magistrados pueden preguntar a los peri-
tos, como hacerlo, y como interpretar los informes y conclusiones de
las peritaciones.

Al lado de estos cursos postgraduados hay todavia otros desti-
nados a aquellos (agentes, subinspectores, inspectores de investigacion
criminal), que frecuentan la Escuela de Policia Judicial, los cuales tienen
caracteristicas distintas, segin el nivel de los destinatarios y los objeti-
vos previamente definidos.

Todo lo que ha sido dicho sobre la ensefianza de la Medicina
Legal entre nosotros se presenta de forma esquematica en el Cuadro I:
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Cuadro 1.
ENSENANZA DE LA MEDICINA LEGAL EN PORTUGAL.

NIVEL CURSOS TIPO DURACION DESTINAT.
1 semes.*
Facult. Med. TyP 2 semes.* Est. Med.
Pregraduado. Facult. Derecho TyP 2semes.  Est. Der.
Postgraduado. Curso superior TyP 2semes. Medicosy
de Med. Legal ' juristas.
Centro de estudios T 2semes.  Magistrados
(Escuela Nacional de judic. y
Magistratura) Minis.Publ.
Otras Escuela de Policia T 1 semes. Agentes e
Juridica. : a1v.)
inspectores

* Facultades de Medicina de Porto y Coimbra
** Facultades de Medicina de Lisboa
I.V. Investigacion Criminal.

2.3. Institutos de Medicina Legal

En Portugal hay tres Institutos de Medicina Legal (LISBOA,
PORTO y COIMBRA), ligados institucionalmente a las catedras uni-
versitarias respectivas. El director del Instituto es también el profesor de
Medicina Legal de la respectiva universidad. Hay pues una ligazén al
Ministerio de Educacion Nacional.

Pero los Institutos de Medicina Legal portugueses tienen natu-
ralmente, ademas de una mision de ensenanza, una actividad de perita-
cion. En lo que respecta a esta ultima, el Instituto esta bajo la dependen-
cia del Ministerio de Justicia.

En efecto, en Portugal los Institutos de Medicina legal realizan
lo que el Profesor Duarte-Santos llama una feliz geminacion entre los
dos ministerios (Educacion y Justicia).

Esta doble ligazon institucional es traducida por la existencia,

lado a lado, de funcionarios sea del Ministerio de la Justicia sea del Mi-
nisterio de la Educacion.

132



Las peritaciones son solicitadas por el érgano juridico compe-
tente. Los peritos son mayoritariamente funcionarios del Ministerio de
Justicia que les paga su salario.

Hay para cada uno de los Institutos un presupuesto anual, ge‘s-
tionado por el Ministerio de la Justicia, que comprende los gestos admi-
nistrativos y de personal.

Este modelo bilateral tiene ventajas reciprocas satisfaciendo si-
multineamente los intereses propios de los Ministerios de Justicia y
Educacién. Primero es la certeza de una exigencia de calidad de la peri-
tacion integrada en el contexto cientifico y pedagogico universitario. Se-
gundo es la certeza que la ensefianza de la Medicina Legal tiene asegura-
do su aspecto practico indispensable.

Pero las preocupaciones de la organizacion médicolegal portu-
guesa, en sentido de un encuadramiento universitario de la peritacion,
son reforzadas por la existencia de los Consejos Médicolegales ya cita-
dos.

Estos Consejos son tres, funcionando junto a cada Instituto. Su
composicion es la siguiente:

Profesor de Medicina Legal - Facultad de Medicina

Profesor de Clinica Quirurgica - Facultad de Medicina

Profesor de Psiquiatria - Facultad de Medicina

Profesor de Anatomia Patologica - Facultad de Medicina
Profesor de Obstetricia - Facultad de Medicina

Profesor de Clinica Médica - Facultad de Medicina

Profesor de Toxicologia y Analisis Toxicologicos - Facultad de
Medicina

Profesor de Bacteriologia - Facultad de Medicina

Profesor de Derecho Penal - Facultad de Derecho

Profesor de Patologia General - Facultad de Medicina

Profesor de Quimica Organica e Inorganica - Facultad de Ciencias

Los consejos Médicolegales tienen como atribuciones proceder
a la revisién de ciertos informes médicolegales de peritaciones cuando
éstas no sean hechas en el Instituto de Medicina Legal, asi como respon-
der a las consultas que le sean dirigidas por las entidades judiciales.

Ya que los Institutos cubren todo el Pais (hay uno para cada

Circunscripcion Médicolegal) en lo que respecta a las peritaciones de la-
boratorios (toxicologicos, filiacion, etc), son solamente los informes de
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autopsias, traumatologicas y sexuales, asi como los psiquiatricos, aque-
llos que son sometidos a la revision y critica de los Consejos Médicole-
gales. Pero como ha sido sefialado solamente cuando estas peritaciones
se hacen, fuera de Lisboa, Porto y Coimbra, las Gnicas ciudades que dis-
ponen de Institutos de Medicina Legal.

3. SITUACION ACTUAL

En el momento actual, el movimiento de exAmenes médicolega-
les en las sedes de comarca y en las comarcas periféricas, reflejan de cier-
ta manera la mayor o menor facilidad de acceso a los servicios médico-
legales, esto es, de médicolegistas, de instalaciones apropiadas, etc.

A titulo de ejemplo y cifiéndonos al caso de los exdmenes autop-
sicos, traumatologicos y sexuales, se representa en el Cuadro II una
comparacion de los promedios de examenes realizados en el Instituto de
Medicina Legal y en las comarcas periféricas de la respectiva Circuns-
cripeidn Médicolegal, donde son facilmente constatadas grandes asime-
trias. '

CuadroII .
COMPARACION DEL MOVIMIENTO DE EXAMENES
MEDICOLEGALES EN EL INSTITUTO DE MEDICINA LEGAL
DE LISBOA Y COMARCAS DE LA 12 CIRCUNSCRIPCION

MEDICOLEGALES DEL PAIS.

POBLACION N° Examenes afio
ASISTIDA OBS.
(aprox) autops.trauma.sexual.

I.M.L. 1.000.000 2418 3.380 151
Comar.Lisb. Promedios

OTRAS de

comarcas de 3.100.000 189 6.117 66

12 circuns. 1981/83
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A través de la revision obligatoria de los informes de los exame-
nes médicolegales, en los casos de mayor responsabilidad, se concluye
que estos examenes -realizados en condiciones precarias debido a la
falta de médicolegistas u otros medios necesarios- no alcanzan en mu-
chos casos, en las comarcas periféricas, el rigor cientifico que debe ser
condicién sine qua non de aceptabilidad en la instancia judicial.

 Esta realidad no es peculiar a nuestro pais, pues otros también
tienen referido sus deficiencias de cobertura médicolegal fuera de los
principales centros urbanos.

4. PERSPECTIVAS

Esta situacién actual tiende a ser agravada en términos de admi-
nistracion de la Justicia, por el Art® 163° del nuevo Codigo de Proceso
Penal, que vincula el juez a la prueba pericial:

Articulo 163°
(Valor de la prueba pericial)

1. El juicio técnico, cientifico o artistico inherente a la prueba
pericial presimese substraida a la libre apreciacion del juzgador.

2. Siempre que la conviccion del juzgador difiera del Juicio con-
tenido en el parecer de los peritos, aquél debe fundamentar la divergen-
cia.

En estas condiciones es indispensable garantizar la calidad cien-
tifica de las pruebas periciales médicolegales. En este sentido se hacen
esfuerzos en Portugal, a varios niveles:

a) A nivel de formacién - interviniendo en la formacion (cursos de
pregraduacion, postgraduacion y de reciclaje) de médicos, juristas e in-
vestigadores de la Policia Juridica. :

b) A nivel de reconocimiento por la Orden de los Médicosde la ne-
cesidad de competencias propias (o especialidad) para los médicos desig-
nados para intervenir como peritos, de acuerdo con las conclusiones del
Comité Ad Hoc de los paises de la C.E.E., encargado de elaborar un
proyecto comun visando la organizacion y la ensefianza de la Medicina
Legal en los paises de la C.E.E.
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Es, pero, demasiado claro que la eficacia de estas medidas de-
pendera bastante de la voluntad politica y de los medios disponibles.
Por supuesto, la importancia decisiva que viene siendo atribuida a las
pruebas periciales, justifica la necesidad de una concertacién a nivel in-
ternacional que armonice las metodologias seguidas por los diversos
paises.

Encontrandose Portugal y Espafia actualmente incluidos en la
misma Comunidad, pensamos que es de la maxima utilidad un conoci-
miento mas profundo de las soluciones y normas adoptadas.

Se impone, en cuanto a nosotros, un contacto mas frecuente
entre la Medicina Legal Espafiola y la Medicina Legal Portuguesa.

Mientras ésto no sea reconocida a nivel oficial, como una nece-
sidad, cabra a las Sociedades Nacionales de Medicina Legal fomentar
encuentros que constituyan el forum para este cambio de informaciones
y de experiencias.

Nos gustaria pues, al terminar, agradecer, en nuestra calidad de
Presidente de la Sociedad Portuguesa de Medicina Legal, la amable in-
vitacion que nos fue dirigida por nuestro colega, Prof. Marti Lloret para
estar presente en esta reunion de la Sociedad Espafiola de Medicina
Legal y Social. Deseamos muy sinceramente que esta sea la primera de
muchas reuniones entre nuestras Sociedades, donde por supuesto
mucho tenemos que aprender unos de otros.
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ESTUDIO CITOLOGICO DEL SEDIMENTO DEL LIQUIDO
PERICARDICO. SU INTERES EN EL DIAGNOSTICO DEL
MECANISMO DE LA MUERTE.

LUNA, A.(*); GOMEZ ZAPATA, M.(*); VICENTE, V.(**):0SUNA,
E.(*).

(*) Catedra de Toxicologia y Legislacion Sanitaria de la Facultad de
Medicina de Murcia.

(**) Catedra de Anatomia Patologica de la Facultad de Medicina de
Murcia.

RESUMEN

Hemos estudiado los sedimentos procedentes de setenta liquidos
pericardicos de cadaveres fallecidos por diferentes causas de muerte, ob-
tenidos en el curso de las correspondientes autopsias judiciales. El sedi-
mento se obtuvo tras centrifugar los liquidos a 1000 g. durante 10 minu-
tos, desechandose aquellos liquidos hemorragicos en el momento de la
toma. De cada muestra se realizaron como minimo cuatro frotis, emple-
andose la tincion de Papanicolau. Las muestras se ordenaron segun la
causa de la muerte y el predominio celular, en los siguientes grupos res-
pectivamente: Ahorcaduras, Politraumatismos, T.C.E., Otras Muertes
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Violentas, Infartos de Miocardio, Embolias Pulmonares y Otras Muer-
tes Naturales; y segiin el predominio celular en : Grupo I (Células Me-
soteliales sueltas), Grupo II (Placas de Células Mesoteliales + C. Meso-
teliales sueltas), Grupo III (Células Inflamatorias + C. Mesoteliales
sueltas + Placas) y Grupo IV (Cls. Inflamatorias + Cls. Mesoteliales
sueltas). El analisis estadistico se realizd con el estadistico X.

Hemos encontrado una asociacion estadisticamente significativa
(P0,05) entre la presencia o no de células inflamatorias y el mecanismo
de la muerte, ya que en los fallecimientos sin afectacién cardiaca y con
escaso periodo de sobrevivencia, su presencia es practicamente nula
(nos referimos a las células inflamatorias). De otra parte el perfil de las
celulas inflamatorias muestra diferencias en relacion con la duracion del
proceso, siendo mas frecuentes los elementos propios de la inflamacién
aguda en los procesos
cardiacos agudos.

INTRODUCCION

El liquido pericardico presenta una serie de ventajas para el es-
tudio de las alteraciones miocardicas en el cadver. Sin embargo, existen
importantes lagunas, en relacion al conocimiento exacto de su mecanis-
mo de produccion.

En trabajos previos, hemos demostrado su utilidad diagnéstica
(1,2,3,4,5) y hemos elaborado una hipétesis acerca de un mecanismo
mixto en su produccion, en el que intervendrian procesos de ultrafiltra-
cion y de difusion pasiva (3). Resultaba imprescindible completar los
datos bioquimicos, con un analisis de los elementos celulares presentes
en este fluido, del que existen referencias centradas, casi exclusivamente,
en los supuestos de derrames pericardicos secundarios a patologias sis-
témicas o por contigiiidad (6,7,8,9,10), pero del que no existen trabajos
centrados en los liquidos pericardicos de fallecidos por diferentes cau-
sas, sin que presenten, necesariamente, alteraciones en su volumen.

El objetivo del presente estudio, ha sido una aproximacién ini-

cial a este problema y sus posibles aplicaciones a la comprensién-de los
hallazgos bioquimicos en este fluido.
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MATERIAL Y METODOS

Hemos estudiado los sedimentos procedentes de 70 liquidos pe-
ricardicos de cadaveres autopsiados en el curso de las correspondientes
autopsias judiciales. El liquido pericardico se obtuvo a través de un ojal
abierto en el saco pericardico, durante la autopsia, con una jeringa esté-
ril desechable. Aquellos liquidos hemorragicos en el momento de la
toma, bien por ruptura cardiaca o por contaminacion procedente de la
cavidad toracica, fueron desechados.

El liquido pericardico fue centrifugado a 1000 g. durante 10 mi-
nutos. En el sedimento obtenido se realizaron cuatro tomas para cuatro
extensiones diferentes, empleandose la tincién de Papanicolau. -

Las muestras se han ordenado en los siguientes grupos de causa
de muerte:

Ne de casos Data de la muerte Edad Média*
S.D.
Ahorcadura 11 18,3 9,22 52,4
Politraumatismos 10 12,82 7,321 41,7
T.C.E. 9 14,25 5,075 52,8
O.M. V. (*" 15 20,321 17,321 35,7

Infartos Miocardio 7 13,372 9,32 52,6
Embolia Pulmonar 6 16,321 7,823 54,2
O. M. N. (***) 12 15,32 9,83 34,2

(*) en anos.

(**) Otras Muertes Violentas.
(***) Otras Muertes Naturales.

El grupo de otras muertes violentas esta formado por:

Ne° CASOS Ne C.

Sofocacion 1 Intoxicacion por CO 2
Electrocucion 1 Intoxicacion por CNH 1
Sumersion en agua dulce 1  Intoxicacion Ins.Fosfor.Org. 4
Quemaduras 2  Heridas por arma blanca 3

139



El grupo de otras muertes naturales esta formado por:

Ne° CAS. Ne CAS.
Muerte subita del lactante 3 Aborto + S.CID. 1
Cancer gastrico 1 Insuf. Renal 1
Cancer hepatico 1 Peritonitis + Cancer 1
Shock séptico 2 Cirrosis 2

El volumen medio obtenido en los liquidos pericardicos estudia-
dos, ha sido de 14,58 9,463 ml.

RESULTADOS

Los resultados se agruparon inicialmente en cuatro grupos,
segun el predominio celular:

Grupol  Células Mesoteliales sueltas.

Grupoll  Placas Células Mesoteliales + C. Mesoteliales
sueltas.

Grupo III  Células Inflamatorias + Placas + C. Mesoteliales
sueltas.

Grupo IV Células Inflamatorias + Células Mesoteliales
sueltas.

En la tabla I se observa la distribucion en los grupos antes men-
cionados de las distintas causas de muerte.

Para el analisis estadistico, realizado con el test de la X, se agru-
paron en dos grupos:

Grupo A .................... Sin células inflamatorias.
GrupoB.................... Con células inflamatorias.
(Tablas II, IIT y IV)

No se ha valorado la presencia de hematies aislados. En la tabla
V, puede observarse los distintos grupos obtenidos, segun las caracteris-
ticas de las células inflamatorias presentes.
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- Si agrupamos los casos, en funcion de la presencia o ausencia de
polinucleares, como marcaddores de una reaccion inflamatoria aguda,
valorando Unicamente las muestras con células inflamatorias, obtene-
mos los resultados expresados en la tabla VI.

En dos casos (1p n° 173 y n° 180), aparecieron células gigantes
multinucleadas reactivas, siendo las causa de muerte ahorcadura y em-
bolia pulmonar, respectivamente.

DISCUSION

El primer dato llamativo, desde nuestra perspectiva, es la agru-
pacion en dos categorias distintas, en funcion de la naturaleza y caracte-
risticas del proceso que ha originado la muerte.

En aquellos casos de muerte fulminante, con un escaso o nulo
periodo de sobrevivencia, en la mayoria de los casos, la tendencia esta-
disticamente significativa, es hacia una ausencia de células inflamato-
rias. En este grupo de causa de muerte, es evidente que la afectacion car-
diaca seria nula, por lo que la expresion de una respuesta celular,
quedaria ausente o muy reducida. Por otra parte, en el grupo de otras
muertes naturales, existe una tendencia estadisticamente significativa,
en sentido contrario, es decir, se observa un predominio de c¢lulas infla-
matorias.

Inicialmente convendria matizar, que los elementos celulares
presentes en el liquido pericardico, no tienen que corresponder a la ex-
presion del proceso que ha originado el fallecimiento, sino que pueden
estar presentes por otros proceso previos, sin relacion directa o indirecta
con la causa de la muerte (por ejemplo, un derrame pericardico inflama-
torio en una poliartritis, en un sujeto que se suicida por ahorcadura).
Esta cuestion es fundamental a la hora de un andlisis critico de nuestros
datos, ya que procesos como el estado anterior, la duracion y la intensi-
dad del proceso agonico y la naturaleza de la causa de la muerte, van a
dejar una serie de elementos superpuestos, que impiden cualquier gene-
ralizacion. Nuestros datos tendrian valor en tanto en cuanto, confirmen
en sentido negativo una hipoétesis; asi, la ausencia de reaccion inflamto-
ria en un T.C.E. o cuando no presenten discrepancias con el resto de los
hallazgos (exudado inflamatorio de una pericarditis reactiva a un infar-
to de miocardio).

Los datos de la tabla VI, confirman la tendencia, anteriormente
descrita, siendo mas frecuentes los elementos celulares caracteristicos de
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una reaccion inflamatoria aguda (polinucleares) en los grupos con afec-
tacion cardiaca importante (infarto de miocardio, otras muertes violen-
tas) o en los grupos con una patologia en la que se presente una afecta-
cion pericardica secundaria, en los que se observa con relativa
frecuencia, la presencia de un derrame pericardico.

_ Con la salvedad ya comentada, es evidente que la presencia de
células inflamatorias, es la expresion de una participacion de la hoja vis-
ceral del pericardio en la respuesta a una agresion miocardica, en la que
hay un aumento de la permeabilidad, que queda patente no soélo en el
incremento de marcadores bioquimicos, hecho que hemos demostrado
en anteriores trabajos, sino la presencia de elementos celulares.

TABLAS
TABLAI
Gl G.II G.III GI1v

Ahorcaduras
Politraumatismos
T.C.E.

Otras muertes violentas 0
Infartos de miocardio 0
Embolias pulmonares 0
Otras muertes naturales 2

o= O

SN IV W
00 BN =W
N o= p = — W

G = GRUPO

TABLAII
GRUPO A GRUPOB

Ahorcaduras 3
Politraumatismos 6
T.C.E. 7
Otras muertes violentas 6
Infartos de miocardio 4
Embolias pulmonares 2
Otras muertes naturales 2

S hWONKO

[um—
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TABLA I

GRUPO A GRUPOB
T.C.E 7 2 X =15,143
Resto de causas de muerte 23 38 (sig.p0,05)
TABLA1V
GRUPO A GRUPOB
Resto de causas de muerte 26 26 X =4,213
Otras muertes naturales 4 14 (sig.p<«0,05)
TABLAYV
™) @n @ & @ 6 © O
Ahorcaduras 1 2 3 - 2 - -
Politraumatismos 1 1 2 - - - -
T.C.E. - - 1 - 1 - -
Otras muertes
violentas 2 - 3 3 - 1 -
Infartos de miocardio 2 - 1 - - - -
Embolias pulmonares - - 4 - - - -
Otras muertes naturales 3 - 3 2 - -

*

(1) Polinucleares

(2) Macrofagos

(3) Linfocitos

(4) Linfocitos + Polinucleares

(5) Linfocitos + Macrofagos

(6) Macrofagos + Polinucleares

(7) Linfocitos + Polinucleares + Macrofagos

TABLA VI
(**) GRUPO 1 GRUPO 2
Ahorcaduras 7 1
Politraumatismos 3 1
T.C.E. 2 -
Otras muertes violentas 3
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Infarto de miocardio 1 2

Embolias pulmonares . 4 -
Otras muertes naturales 3 7
**)

GRUPO 1 Sin Polinucleares
GRUPO 2 Con Polinucleares
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PROBLEMAS PERICIALES DE LA AFECTACION CARDIACA
EN EL ESTUDIO DE LOS TRAUMATISMOS TORACICOS
CERRADOS EN EL CADAVER.

LUNA MALDONADO, A.; BAN6N GONZALEZ, R M.

Citedra de Toxicologia y Legislacion Sanitaria de Murcia.

Exponer en el tiempo previsto para nuestra intervenciéon los
problemas de diagnostico etiologico y los problemas periciales que plan-
tea la patologia traumatica toracica dentro del estudio de las muertes
violentas excede nuestras posibilidades. El amplio espectro de etiologias
posibles (armas de fuego, arma blanca, contusiones, etc.) y el nimero de
- organos que pueden estar implicados (corazon, pulmones, patologia
mediastinica, etc.) nos obliga, en aras a la precision y profundidad, a
centrar nuestro objetivo sobre un tema concreto, cual es la posible afec-
tacion carciaca en el curso de los traumatismos cerrados toracicos y su
metodologia de investigacion en el cadaver.

Antes de entrar directamente en el mencionado tema, creemos
conveniente lamentar y denunciar publicamente la no realizacion siste-
matica de las autopsias médico-legales en los accidentes de trafico y su
sustitucion por el reconocimiento externo, en una a nuestro juicio, co-
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moda y abusiva interpretacion del procedimiento de urgencia previsto
por la Ley de Enjuiciamiento Criminal para estas situaciones. La limita-
cion objetiva que supone esta metodologia a todos luces incompleta, in-
troduce una pérdida_importante de informacion. Diagnosticos como
‘shock traumatico o pérdida del polo cefalico , no pueden satisfacernos,
al dejar oculta una posible y en muchos casos probable patologia aso-
ciada con los problemas del estado anterior y de las concausas, y que
podria arrojar alguna luz sobre la etiologia y circunstancias del acmden-
te.

De otra parte, cuestiones que pueden ser de capital importancia
en la instruccion del sumario, como el diagnostico de vitalidad de unas
lesiones, duracion y caracteristicas del posible periodo de sobreviven-
cia, etc., etc., van a quedar soslayadas, sin que conste una informaciéon
fiable sobre estos extremos que requieren ineludiblemente la realizaciéon
de la autopsia con sus correspondientes estudios complementarios.

La complicacion cardiaca mas frecuente en el curso de un trau-
matismo toracico cerrado es, sin duda, la contusion cardiaca descrita
por primera vez por BORCH en 1976, la primera descripcion en el curso
de una autopsia fue realizada por AKENSIDE en 1764.

Los traumatismos toracicos son directamente responsables del
25% de los fallecimientos anuales por accidentes de trafico (WILSON y
col., 1977). Las cifras de la afectacion cardiaca en los traumatismos to-
racicos cerrados, varian segin el medio diagnostico utilizado, llegando-
se en series de sujetos examinados con profundidad y técnicas adecua-
das a un 76% (POLKIN y col., 1982).

El espectro lesional de la afectacion cardiaca en un traumatismo
cerrado es muy amplio. Excluyendo las lesiones de los grandes troncos
vasculares, como es por ejemplo la rotura diferida de la aorta, la lesion
cardiaca oscila desde la ruptura de la pared miocardica, los distintos
cuadros de contusiéon y conmocion y el infarto de miocardio protrauma-
tico, entidad descrita por CHARBONNIER vy col (1984), en el curso de
los traumatismos toracicos cerrados.

De esta ultima entidd citada, dos son los posibles mecanismos
etiopatogénicos propuestos:

1.- Traumatismo directo de la arteria coronaria, con la lesion vascular
subsiguiente (lesion de la intima que desencadena un conflicto vascular
y el consiguiente infarto de miocardio secundario (cuadro de mal pro-
nostico).
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2.- Lesién tisular miocardica por la contusion, y con el consiguiente
foco de necrosis en la zona lesionada (con mejor pronostico que el ante-
rior).

Volviendo a la contusion cardiaca, las etiologias mas frecuentes
de afectacién miocardica en el curso de los traumatismos cerrados tora-
cicos son por este orden los accidentes de trafico y la precipitacion (RO-
THESTEIN, 1983).

Los mecanismos mas frecuentes en la génesis de las contusiones
cardiacas, que no son excluyentes entre si, son:

A) Contusion por deformacion de la pared toracica (con o sin fracturas
costales y/o de esternén), con contusiones cardiacas en la pared anterior
o posterior, segiin que la contusion sea por el esternén o por la colum-
na vertebral.

B) Contusion provocada por la aceleracion o desaceleracion brusca al
golpear el propio corazén las paredes de la jaula toracica. Es preciso
tener presente que aplicando la formula de la aceleracion lineal

fa=1/2mv?

los aproximadamente 300grs. de un corazén normal, sin incluir el conte-
nido hematico, se convierten a 100 Km/h, en 8.400grs., y en 10.000grs. a
120Km/h.

También pueden intervenir otros factores etiologicos, ain
cuando sean menos importantes cuantitativamente. Uno de ellos es el
empuje de la masa sanguinea contenida en el corazén y los grandes
vasos (MENZIES, 1978). Otro es el efecto hidraulico de los 6rganos ab-
dominales al desplazarse hacia el torax cuando son bruscamente com-
primidos en el curso de contusiones abdominales como ocurre en los ac-
cidentes de trafico, y que los autores que describen este cuadro,
LIEDTKE y DE MUTH (1973), denominan hydraulic ram effect . Por
Gltimo puede existir una absorcion de energia cinética en el torax en el
curso de disparos por arma de fuego en los que el proyectil no logra pe-
netrar, al quedar detenido por algan objeto (DE MUTH y col., 1965).

El estudio de la posible afectacion cardiaca en los traumatismos
toracicos cerrados, dispone de una amplia bateria de pruebas diagnosti-
cas, que ofrecen una aceptable sensibilidad y precision. Asi, desde el
electrocardiograma (poco especifico pero sensible), pasando por la do-
sificacién sérica de CK-MB, la utilizacion de radioisotopos, la medida
del gasto cardiaco por impedancia cardiografica, a las modernas técni-
cas de ecocardiografia bidimensional (TENZER, 1985), disponemos de
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un arsenal diagnostico suficiente para realizar en el sujeto vivo el diag-
nostico de contusion cardiaca.

KRON y COX (1983), estudiando 50 pacientes consecutivos
que ingresaron con posibles traumatismos cardiacos, encontraron en 49
de ellos (el 98%) elevaciones séricas de la fraccion cardiaca de las crea-
tinquinasa (CK-MB), mientras que sélo 26 presentaban alteraciones
electrocardiograficas (52%), realizindose las pruebas en el momento de
la admision.

SNOW y col. (1982) encuentran alteraciones electrocardiografi-
cas desde la admision hasta un periodo prudencial en el 40 al 83% de los
casos por ellos estudiados.

KETTUNEN, (1984), en un estudio sobre 78 pacientes con
traumatismos toracicos cerrados, de los cuales el 54% lo son por acci-
dentes de trafico, encuentra en el 40% de los casos una ausencia de CK-
MB en suero. En este ultimo grupo existian alteraciones electrocardio-
graficas en el 32%, mientras que en el grupo con elevaciones séricas de
CK-MB 6% de la actividad CK total, las alteraciones electrocardiogra-
ficas estaban presentes en el 89%. Estamos completamente de acuerdo
con HAMILTON vy col. (1984) en que en el curso de los traumatismos
toracicos, la elevacion sérica de CK-MB es un indice fiable de la afecta-
cion cardiaca, que puede ademas ser utilizado como medio diagnostico
en el cadaver, como hemos demostrado en el liquido pericardico LUNA
y col. (1983).

ROTHSTEIN (1983), seiiala la ausencia de concordancia entre
el E.C.G. y los hallazgos de autopsia, pudiendo darse el hecho de regis-
tros electrocardiograficos normales con hallazgos positivos de lesiones
contusivas en el curso de la autopsia.

De la serie de traumatismos cardiacos estudiados por MAY-
FIELD y HURLEY (1984), el 29,41% tuvieron un desenlace fatal. De
estos el 60% presentaban ruptura del ventriculo izquierdo con lesiones
de los grandes vasos y valvulas cardiacas. Solamente en el 40% restante
existia una lesion contusiva. En ambos casos la lesion se localizod en los
ventriculos, siendo el tiempo de sobrevivencia minima de 40 minutos y
el maximo de 1,5 horas (nos referimos a todos los que fallecieron).

En el estudio realizado por GORIS y DRAAISMA (1982),
sobre las causas de la muerte tras traumatismos cerrados excluyendo
aquellos sujetos con heridas abiertas en el S.N.C. y los que fallecieron
en el momento del accidente o dentro de la primera hora de la admision
en ¢l hospital, el mayor porcentaje de muertes diferidas (a partir de los 7
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dias de accidente) correspondia a cuadros de sepsis (88%), siendo la le-
si6n cardiaca causante de la muerte en un 2% en este grupo. Sin embar-
go, cuando la muerte ocurria en la primera semana, el porcentaje de
causas cardiacas aumentaba al 5% y si ocurria en el primer dia era del
7%.

Parece pues evidente la necesidad de pensar en el curso de una
autopsia con evidencia de un traumatismo toracico en la posible lesion
contusiva cardiaca.

El grado de la lesion cardiaca pude oscilar desde la conmocion
visceral, caracterizado por la falta de dafio celular miocardico, aunque
con riesgo de secuelas arritmicas, la contusion visceral con signos mor-
fologicos microscopicos y macroscopicos que pueden observarse en el
examen en fresco del miocardio durante la autopsia, hasta el desgarro o
ruptura traumatica del miocardio.

Desde un punto de vista histologico, una contusién puede simu-
lar los hallazgos de un infarto de miocardio (TENZER, 1985);la contu-
sion aparece con necrosis de las células miocardicas con infiltracion de
polinucleares. Sin embargo, mientras que en el infarto de miocardio
existe una zona de transicion entre el foco de necrosis isquémica y el teji-
do normal, en la contusion el cambio es brusco, y la necrosis miocardica
tiende a ser desigual, poco uniforme y confinada en haces de fibras mus-
culares especificas.

La pared del ventriculo derecho, por su proximidad al esternon
es la zona mas vulnerable en las contusiones por traumatismos cerrados
toracicos, mientras que las valvulas adrtica y la mitral presentan mas
riesgo de lesion por el aumento de presion en la auricula y ventriculo iz-
quierdos. Las lesiones valvulares son mas frecuentes cuando el impacto
sucede de forma coincidente con la diastole y la consiguiente distension
y dilatacion del ventriculo izquierdo (MAZZUCO y col. 1983).

Las lesiones traumaticas de las arterias coronarias oscilan entre
la laceracion o ruptura, la trombosis y el espasmo. Sin embargo, la inci-
dencia de afectacion de las arterias coronarias es relativamente poco fre-
cuente.

Las investigaciones y trabajos de DOTY y col. (1974), PARME-
LEY y col (1958), UTLEY y col. (1976), y CHIU y col. (1975) han pues-
to de manifiesto las alteraciones en la redistribucion del flujo sanguineo
coronario tras el traumatismo que explicarian lesiones cardiacas no aso-
ciadas al mecanismo contusivo directo. En esencia se produce una dis-
minucién significativa en la resistencia de los pequefios vasos distales,
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por la dilatacion de los canales vasculares en forma de gigantes sinusoi-
des capilares . Estos producen una caida en la resistencia vascular, pro-
vocando un déficit en la perfusxon distal arterial coronaria que puede
conducir a fendmenos de isquemia regional miocardica.

Conviene tener presente la posibilidad de lesiones contusivas
cardiacas asociadas al uso del cinturén de seguridad en los automoviles
(fig. 1), que suelen presentarse junto a otras lesiones viscerales (GA-
RRET y BRAUNSTEIN (1962), WILLIAMS y KIRKPATRICK
(1971), WOELFEL y col. (1984).

CONCLUSIONES

Como ha quedado expuesto, la probabilidad de afectacion car-
diaca en un traumatismo toracico es lo suficientemente amplia para que
pensemos en la misma. En cada caso sin embargo la problematica es
muy distinta, el espectro del planteamiento del problema muy amplio y
sus posibles soluciones muy variadas.

En el caso de muertes diferidas al traumatismo, si el intervalo es
suficiente y el sujeto recibe asistencia médica y es hospitalizado, las posi-
bilidades de hacer una valoracién mas completa del problema y llegar a
soluciones tras la autopsia, aiin cuando requiera cierta complejidad, son
mayores.

Los problemas periciales mas dificiles se suscitan en las muertes
inmediatas o con escaso tiempo de sobrevivencia, o en el caso de muer-
tes diferidas que no han recibido asistencia médica. En ellas, establecer
el grado de participacion cardiaca en la génesis directa del fallecimiento
puede ser muy dificil o imposible. Las posibilidades deben incluir ade-
mas de la lesion traumatica directa, la participacion cardiaca como
causa productora del accidente (mfarto de miocardio en un conductor)
o bien como factor asociado (estado anterior) que agrava y modifica
sustancialmente la evlucion de las lesiones.

Es evidente que una autopsia no puede ser completa sin una ba-
teria minima e imprescindible de analisis complementarios bioquimicos
y morfologlcos Esto, que puede parecer una verdad de perogrullo con-
viene sin embargo, tenerlo presente ante esas autopsias sin problemas’
aparentes, como son las de los accidentes de trafico y en las que cuestio-
nescomoel estado anterior ylas concausas s pueden estar presentes.
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El objetivo de la autopsia médico-legal no es Ginicamente llegar
al diagnostico de la causa inmediata y de la causa fundamental de la
muerte, sino que es (o deberia ser) la reconstruccion mas amplia posible
de los hechos que han originado el fallecimiento de un sujeto, y sera
tanto mas util a la causa de la Justicia, cuanta mas informacion nos per-
mita obtener, no solo de la causa de la muerte, sino también de las cir-
cunstancias que rodearon el proceso del fallecimiento.

Vamos, pues, a centrarnos unicamente en los problemas diag-
nosticos de la afectacion cardiaca en las muertes traumaticas con falleci-
miento inmediato o casi inmediato, dejando aparte por problemas de
tiempo las muertes diferidas.

Los problemas periciales que pueden plantearse en el curso de la
autopsia médico-legal, serian:

A) Diagnostico de la lesion cardiaca producida en el curso del accidente
o del traumatismo. '

B) Papel directo de la lesion traumatica en la génesis del fallecimiento.

C) Existencia de una lesion cardiaca anterior (no traumatica), previa al
accidente, que tenga relacion causal directa con éste (infarto de miocar-
dio en un conductor, por ejemplo).

D) Existencia de una lesion cardiaca previa que actiia como factor aso-
ciado al proceso traumatico en la génesis del fallecimiento, pero que
previsiblemente no ha intervenido en el desencadenamiento del acciden-
te.

Evidentemente esta clasificacion adolece de un exceso de simpli-
ficacion del problema, reduciendo en extremo las posibles situaciones.
Pero nos permite un bordaje sistematizado del problema desde la pers-
pectiva pericial.

En los supuestos A) y B), la valoracion de la lesion exige, desde
el inicio, pensar en su posibilidad, debiendo realizarse el estudio anato-
mopatoldgico macroscopico y microscopico de las zonas sospechosas, y
en cualquier caso estudiar sistematicamente las zonas de contusion mas
frecuente (caras anteroinferior y posteroinferior de ambos ventriculos).

El estudio morfolégico puede completarse con la dosificacion de

CK-MB y mioglobina en el liquido pericardico, obteniéndose un espec-
tro suficiente de datos para confirmar o excluir la afectacion miocardica
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en el traumatismo y su magnitud.

En los supuestos C) Y D), el problema se complica hasta limites
insospechados, y nos sitiia en una encrucijada de dificil salida. Las limi-
taciones geneéricas impuestas por la autolisis y el escaso tiempo de evolu-
cién, con las limitaciones de los signos bioquimicos y morfologicos,
hacen que en un alto porcentaje de los casos no contemos con los me-
dios diagnosticos suficientes para dar una respuesta adecuada.

Los signos dependientes de la isquemia previa al traumatismo
dependen de la intensidad y duracién de la misma. Si la evolucion es de
menos de 30 minutos es practicamente imposible encontrar datos espe-
cificos de la necrosis miocardica que no s superpongan a los procedentes
de un xhock traumatico. Como hemos demostrado en trabajos anterio-
res (LUNA y col. 1983), en los politraumatismos existe una elevacion de
la CK total y de la CK-MB que puede equipararse a lo que se encuentra
en los infartos de miocardio, atin cuando en estos Gltimos la proporcion
de CK-MB en relacion a la actividad de CK total sea superior. Este
dato, valido al enjuiciar grupos de distintas causas de muerte, carece de
valor descriminativo ante un caso aislado. Soluciones como las propues-
tas por PEDERSEN (1980), mediante un estudio conjunto del cociente
Na/K en tejido cardiaco y el test macroscopico del Cloruro de Neotetra-
zoilo carecen de validez, presentando margenes de error lo suficiente-
mente amplios para descartar su aplicacion, como ha demostrado en su
excelente memoria doctoral LACHICA (1987).

Como en muchas otras situaciones en el diagnostico postmor-
tem las posibles soluciones viene dadas por un analisi critico minucioso
de una serie de signos indirectos que nos permitan obtener datos de:

A) Lesiones isquémicas cardiacas antiguas.

B) Compromisos vasculares en las arterias coronarias compatibles con
un conflicto isquémico.

C) Signos pulmonares de una insuficiencia cardiaca por fracaso del ven-
triculo izquierdo (edema agudo de pulmoén).

D) Tiempo de evolucion de las lesiones procedentes del traumatismo y
evaluacion del posible intervalo de sobrevivencia.

De todos estos datos obtendremos una perspectiva suficiente
para realizar un diagnostico acertado Unicamente en algunos casos muy
favorables. En el resto, el margen de duda sera lo suficientemente am-
plio para no permitirnos dar una respuesta concluyente.
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Es este sin duda un terreno lo suficientemente interesante y de
importancia practica para que se intenten encontrar soluciones eficaces,
aphcando de forma sistematica la investigacién de indicadores bioqui-
micos y sxgnos morfoldgicos que nos permitan en un futuro no muy leja-
no dar mejores respuestas a estos interrogantes.
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MUERTES VIOLENTAS EN EXTRANJEROS DURANTE EL
QUINQUENIO 1980-1984 EN EL PARTIDO JUDICIAL DE
ALICANTE.
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Division de Toxicologia y Legislacion Sanitaria. Departamento de
Salud Comunitaria. Universidad de Alicante.

INTRODUCCION

Con el fin de proporcionar la vision panoramica necesaria para
plantear la posibilidad de programas de prevencion, hemos realizado un
estudio médico legal de las muertes violentas acaecidas entre extranjeros
en el partido judicial de Alicante, desde una perspectiva global y en base
a tres objetivos concretos:

1.- Determinar la incidencia real de estas muertes y con ella su impor-

tancia, dada la gran afluencia turistica que se registra en esta zona del li-
toral mediterraneo.
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2.- Seguir su evolucion a lo largo del quinquenio 1980-1984.

3.- Conocer su distribucion segin tres grandes parametros, personales,
de localizacion y cronoldgicos.

MATERIAL Y METODO

Para este trabajo hemos utilizado como fuentes los registros ge-
nerales de los seis juzgados de primera instancia e instruccion de Alican-
te, recogiendo de ellos los datos de las muertes violentas acaecidas du-
rante el quinquenio 1980-1984.

Para codificar estos fallecimientos hemos empleado como base
la clasificacion médico legal clasica de las muertes violentas en acmden-
tales, suicidas y criminales.

Las tablas utilizadas para representar las frecuencias encontra-
das en las distintas variables son de doble entrada.

El analisis estadistico es fundamentalmente descriptivo a través
de porcentajes.

RESULTADOS

Los resultados maés relevantes del trabajo son los siguientes:

1.- Incidencia.

El total de muertes violentas entre extranjeros en los cinco afios
estudiados ha sido de 27, lo que supone el 9,5% de este tipo de falleci-
mientos registrados en el partido judicial. (Grafica 1).

En base a la etiologia médico legal, 17 (63%) fueron accidenta-

les, 8 (29,6%) de naturaleza suicida y 2 (7,4%) se debieron a causas cri-
minales (Grafica 2).
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2.- Distribucion segiin sexo.

Tanto desde el punto de vista general, cuanto de la etiologia
particular, predominan las muertes violentas en los varones (Tabla 1).

‘3.- Distribucion segun edad.

Al analizar de forma global la distribucion de los casos de muer-
te violenta por causas y grupos de edad, el intervalo que abarca de los
46 a los 60 afios es el que cuenta con mas fallecimientos, 8 en total
(29,6%), siguiéndole en importancia los que van de 31 a 45 afios con 6
(22,2%), de 16 a 30 afios con 5 (18,5%) y de 61 a 75 afios con 4 (14,8%)
(Tabla2).

El intérvalo entre 0 y 15 afios cuenta con un caso (3,7%) siendo
¢l menos importante.

4.- Distribucion segin estado civil.

La mayor incidéncia de muertes violentas se da entre personas
casadas con 13 casos, lo que representa el 48,1% de todas ellas, tanto
desde el punto de vista general, cuanto del de las diferentes etiologias
médico legales (Tabla 3).

En dos casos de muerte accidental no constataba en los docu-
mentos estudiados el estado civil de las victimas.

5.- Distribucion segin estatus laboral.

Como se observa en la Tabla 4, las personas con trabajo consti-
tuyen el grupo con la mayor frecuencia de muertes violentas con 10
(37%), siendo la etiologia principal la accidental con 7 fallecimientos.

Es de destacar que la muerte accidental es la mas frecuente en
todos los estatus laborales, salvo en parados y sus labores en los que
presentan el mismo nimero de casos los suicidios.

6.- Distribucion segian Nacionalidad.

Los sujetos de nacionalidad francesa son los que sufren el
mayor numero de fallecimientos con 12 casos (44,4%), seguidos a gran
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distancia por los ingleses y marroquies con 4 y 3 muertes respectivamen-
te (Tabla 5).

7.- Distribucion segin razén de estancia.

Globalmente, la mayor frecuencia de muertes violentas se da
entre las personas en vacaciones en Alicante con 12 casos (44,4%), si-

guiendo en importancia los que han fijado su residencia en este partido
Judicial con 10 (37%) (Tabla 6).

Al analizar la razén de estancia seglin las diferentes etiologias,
la muerte accidental predomina en todas las situaciones, excepto entre
los que tienen fijada aqui su residencia que igualan la frecuencia de esta
con la suicida.

8.- Distribucion anual.

La evolucion global de las muertes violentas a lo largo del quin-
quenio estudiado (Grafica 3) presenta una meseta méxima entre 1982 y
1983 y dos minimos situados entre 1981 y 1984.

Al analizar separadamente cada etiologia para observar su com-
portamiento a lo largo de este tiempo, las variaciones entre muertes ac-
cidentales y suicidas se van correspondiendo, excepto en el afio 1983 que
ascienden las primeras y descienden las segundas (Grafica 4).

9.- Distribucién estacional.

El verano es la estacion del afio que cuenta con el mayor por-
centaje de muertes violentas con un 40,7% y el otofio la que presenta la
menor incidencia con s6lo el 7,4% (Tabla 7.

10.- Distribucion horaria.

Entre las 16 y 24 horas se presenta la mayor frecuencia de muer-

tes violentas con 17 (63%) casos en total, predominando también al es-

tudiar separadamente cada etiologia.

La madrugada, entre las 0 y las 8 horas, es la que presenta la
menor incidencia con 2 casos (7,4%) (Tabla 8).
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11.- Distribucion geografica.

Globalmente, en Alicante capital se produjeron el 29,6% (8) de
las muertes violentas y el restante 70,4% (19) en los otros municipios del
partido judicial, que comprenden la zona de las playas (Tabla 9).

En ambos niicleos de poblacion son mas frecuentes los acciden-
tes, pero mientras en Alicante capital se dan en un porcentaje del
23,5%, en las zonas costeras suponen el 76,5%, con igual predominio de
los suicidios.

12.- Distribucion segin lugar del suceso.

Al establecer la distribucion segan los distintos lugares en que se
desencadend el suceso que llevo a la muerte (Tabla 10), se puede obser-
var que la mayoria de las accidentales se producen en lugares publicos
con 8 casos (47,1%), mientras que los suicidios predominan en el propio
domicilio con 4 (50%).

13.- Distribucion segin lugar de la muerte.

Al analizar la causa de la muerte segun el lugar en que ésta se
produjo (Tabla 11), resulta que en todas las etiologias los fallecimientos
se produjeron en el mismo lugar en que se desarrollo el suceso que llevo
a ellos.

CONCLUSIONES

En conclusion podemos afirmar, que las muertes violentas entre
extranjeros en el partido judicial de Alicante revisten cierta importancia
con el 9,5% del total de ellas. La etiologia accidental es la preponderan-
te, especialmente en las zonas costeras, entre los varones en vacaciones,
con una edad entre los 46 y 60 afios y produciéndose el suceso que llevo
a la muerte fundamentalmente por la tarde.

Es de destacar también, el alto porcentaje de suicidios con el
29,6% del total de fallecimientos
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TABLA1 -
SEXO CAUSA DE MUERTE TOTAL

Accidental Suicida Criminal

Varon 14 (82,4%)  5(62,5%) 2 (100%) 21
Hembra 3 (17,6%) 3(37.5%) 0 6
Total 17 8 2 27
TABLA 2
EDAD CAUSA DE LA MUERTE TOTAL

Accidental Suicida  Criminal

0-15 1 (59%) 0 0 |
16-30 4 (23,5%) 0 1 (50%) 5
31-45 2(11,8%) 3(37,5%) 1(50%) 6
46-60 5(29,4%) 3(37,5%) 0 8
61-75 4(23,5%) 0 0 4
mayorde75 1(5,9%) 2 (25%) 0 3
Total 17 8 2 27

TABLA 3 -
ESTADO CIVIL CAUSA DE LA MUERTE TOTAL
Accidental  Suicida  Criminal
Soltero 5(29,4%) 2(25%) 1(50%) 8
Casado 7(41,2%)  5(62,5%) 1(50%) 13
Viudo ©2(1,8%)  1(12,5%) 0 3
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Separado 1 (5,9%) 0 0

[um—

Desconocido 2 (11,8%) 0 0 2
Total 17 8 2 27
TABLA 4
STATUS LABORAL CAUSA DE LA MUERTE TOTAL

Accidental Suicida Criminal

Activo 7(41,2%) 337,5%) 0 10
Parado 1 (5,9%) 1(12,5%) 1(50%) 3
Jubilado : 2(11,8%) 1(12,5%) 0 3
Estudiante 2(11,8%) O 0 2
SSLL 3(17,7%) 3(37,5%) 0 6
Desconocido 2(11,8%) O 1(50%) 3
Total 17 8 2 27
TABLAS -
NACIONALIDAD CAUSA DE MUERTE TOTAL
Accidental Suicida Criminal
Alemana 1 (100%) O 0 1
Belga 0 1 (100%) 0 1
Francesa 7(58,3%) 4 (33,3%) 1(8,3%) 12
Guineana 1 (100%) O 0 1
Holandesa 2 (100%) 0 0 2
Inglesa 3:(75%) 1 (25%) O 4
Marroqui 2(66,6%) 1(33,3%) 0 3
Noruega 1 (100%) O 0 1
Polaca 0 1 (50%) 1(50%) 2
Total 17 8 2 27
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TABLA 6
CAUSA DEMUERTE RAZONDEESTANCIA.  TOTAL

Trabajo Vacaciones Residencia

Accidental 5(29,4%) 7(41,2%) 5(29,4%) 17

Suicida 0 3(37,5%) 5(62,5%) 8

Criminal 0 2 (100%) 0 2

Total 5 12 10 27
TABLA 7 -

ESTACION DEL ANO  CAUSA DE MUERTE TOTAL

Accidental Suicida Criminal

Primavera 4(23,5%) 2 (25%) 0 6
Verano 6(35,2%) 3(37,5%) 2(100%) 11
Otono 2(11,8%) 0 0 2
Invierno 5(29,4%) 3(37,5%) 0 8
Total 17 8 2 27
TABLA 8
HORA CAUSA DE MUERTE TOTAL
Accidental Suicida Criminal
0-8 2(11,8%) 0 0 2
8-16 5(29,4%) 3(37,5%) 0 8
16-24 10 (58,8%) 5(62,5%) 2(100%) 17
Total 17 8 2 27



TABLA9

LUGAR CAUSA DE MUERTE TOTAL
Accidental Suicida  Criminal

Alicante

Capital 4 (23,5%) 3(37,5%) 1(50%) 8
Otros

Municipios 13 (76,5%) 5(62,5%) 1(50%) 19

Total 17 8 2 27

TABLA 10
LUGAR DEL SUCESO CAUSA DE MUERTE TOTAL
Accidental Suicida Criminal
Domicilio 3(37,5%) 4 (50%) 1(12,5%) 8
Via publica 3 (75%) 1 (25%) 0 4
Hospital 0 2 (100%) 0 2
Lugar Publico 8 (100%) 0 0 8
Lugar Trabajo 2(66,7%) 1(33,3%) 0 3
Paraje Alejado 1 (50%) 0 1 (50%) 2
Total 17 8 2 27
TABLA 11
LUGAR DE MUERTE CAUSA DE MUERTE TOTAL
Accidental Suicida Criminal
El mismo 11 (64,7%) 7(87,5%) 2(100%) 20
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LUGAR DE MUERTE CAUSA DEMUERTE = TOTAL

Accidental Suicida Criminal

Distinto 6 (35,3%) 1(12,5%) 0 7

Total 17 8 2 27

168



MUERTE VIOLENTA (segun naturaleza)

EXTRANJEROS

-GRAFICA 1-




CAUSAS MUERTE VIOLENTA (extran jeros

CRIMINAL

- GRAFICA 2~

ACCIDENT.




DISTRIBUCION ANUAL DE LAS MUERTES VIOLENTAS

z».ommom.

- GRAFICA 3 -

Afio



- GRAFICA 4 -

N2 de casos

7

DISTRIBUCION ANUAL DE LAS MUERTES VIOLENTAS

SEGUN EL MECANISHO .

>< CRIMINAL
‘O ACCIDENTAL
@ SUICIDA




MECANISMOS COMPLEJOS DE MUERTE LABORAL.

MARTi LLORET, J.

Catedra de Medicina Legal y Toxicologia. Universidad de Alicante.

Los accidentes de trabajo constituyen hoy en dia, en los paises
industrializados, uno de los problemas mas importantes en el campo de
la salud publica, siendo a partir de la gran industrializacion cuando em-
pieza a estudiarse y considerar estos hechos ya que han adquirido tal
magnitud, que ha hecho sea una de las causas mas frecuentes de muerte
violenta.

En Estados Unidos, uno de los paises mas industrializados del
mundo, los accidentes laborales son la causa de 13.000 muertos anuales,
sin contar las incapacidades a que dan lugar aquellos accidentes no
mortales relacionados con el trabajo; asi como las horas laborales perdi-
das, calculandose alrededor de 25 billones de dolares en costes directos e
indirectos.

En Espafia, es éste un tema de maxima actualidad e importan-

cia, ya que es uno de los paises europeos con mayor indice de siniestra-
bilidad laboral.
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Como se sefialaba en un trabajo dirigido por nosotros y motivo
de una Tesis de Licenciatura, en el afio 1982, se registraron en nuestro
pais 521.376 accidentes laborales, lo que representa un indice de 4,8 ac-
cidentes por cada 1.000 trabajadores, cifra que es mayor si 1ncluyesemos
los initinere .

En este afio fueron 1.118 los fallecidos por accidentes laborales,
1979 los incapacitados permanentes calificados y 5.080 secuelas perma-
nentes fueron indemnizadas segin el baremo oficial.

En lo que a consecuencias econdmicas deriva este mismo afio, se
perdieron 22 millones de jornadas laborales y 14.000 millones de pesetas
fueron los costes por las incapacidades laborales transitorias.

Hay que recordar que dentro de las muertes violentas el acci-
dente de trabajo junto con los de trafico y el suicidio, son las causas que
con mayor frecuencia llevan al 6bito, siendo de estas tres, las muertes
por accidente de trafico las que ocupan el primer lugar.

En los dltimos afios el nimero de accidentes de trabajo y muer-
tes acaecidas por ellos han registrado las siguientes cifras:

ANOS ACCIDENT. TRAB. (TOTALES) ACCIDENT. MOR,

1.982 521.376 1.118
1.983 491.666 1.039
1.984 446.065 1.074
1.985 447.760 1.150
1.986 462.449 1.102

ACCIDENT. TRAB (TOTALES): accidentes de trabajo (totales)
ACCIDENT. MOR.: accidentes mortales.

En lo que respecta al ultimo afio, concretamente 1.986, como hemos se-
fialado, el total de ellos fue 462.449 en el lugar de trabajo, dando lugar a
1.102 fallecimientos (0,23%).

En lo que a distribucion se refiere por trimestres, hubo poca diferencia,
siendo el segundo con 292 (26,49%) el de mas mortalidad, reglstrandose
el menor nimero en el primero con 243 (22,05%).

Atendiendo a los datos facilitados por C.N.A.E. y en lo que a activida-

des se refiere, el mayor numero de accidentes en general y en lo que res-
pecta a mortalidad es:
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RAMA N° ACCIDENTES MORTALIDAD

Construccion 85.262 214
Transformado, Metalicos 77.792 67
Alimentacién, Bebida y Tabaco 39.864 52

Agricultura 35.125 109
Transporte terrestre 17.462 91
Transporte ferrocarril 7.431 22
Pesca . 6.641 78
Transporte maritimo y aéreo 2.595 25

Como vemos no existe proporcionalidad entre accidentabilidad
y mortalidad tan s6lo hay correlacion en la rama de Construccion, ocu-
pando el primer lugar en ambos parametros.

A los 1.102 fallecimientos en el lugar del trabajo hay que afiadir
los que fueron calificados de 1n itinere con un total de 428 entre 33.455
acaecidos dentro de este apartado, siendo en la mayoria la causa de la
muerte, las lesiones sufridas en accidente de trafico, bien al ser atrope-
llados colisionar con otros vehiculos o precipitarse.

En lo que a mecanismo de produccion de las lesiones mortales
se refiere, no tenemos datos de 1.986, pero si del anterior (1.985) donde
se produjeron 447.760 accidentes laborales, siendo mortales 1.150
(0,25%).

La caida de pesos represento el 19,3% de todos estos accidentes
mortales en 1.985, siendo el 17,4% las caidas a distinto nivel y el 1,9%
las ocasionadas al mismo nivel en que se encontraba la victima, sin duda
es en la Construccion donde mayor niimero de victimas registramos por
este mecanismo.

La caida de objetos represent6 el 10,6% distribuyéndose de la
siguiente forma: Por derrumbamiento (5,1%); Desprendimiento (4,5%):
y en Manipulacion (1%).

El choque con objetos supuso el 1,6% (inmoviles 1,3%, moviles
0,3%).

En este mismo afio el 3,2% de las muertes laborales se debio a
golpes por objetos o herramientas.

El 2,4% de las victimas quedaron atrapadas por o entre maqui-
nas, siendo en la Agricultura con las 2/5 partes de victimas la Rama mas
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afectada. Asi mismo el 8% de los fallecimientos se debieron por atrapa-
miento por o entre objetos.

Los agentes fisicos responsables en el 7% bien por contactos tér-
micos (0,6%), Incendio (1,5%) y Electrocucion (4,8%); las ramas de la
Contruccién y Agricultura son aqui las mas afectadas en los accidentes
por corriente eléctrica.

Las victimas sorprendidas en su trabajo por explosiones repre-
sento el 1,3% de todas las muertes laborales. La ingestion de sustancias
toxicas con predominio por igual en la agricultura y extraccion, prepa-
racion y aglomeracion de combustibles solidos y coquerias , fue la causa
del 2,2% de los fallecimientos.

El mayor porcentaje de victimas se produjo por atropello y gol-
pes, esto es de trafico pero en el ambito laboral, fue del 43,5%, siendo
por vehiculos el 41,7% y por seres vivos el 1,7% restante.

El menor numero de victimas corresponde (0,3%) al mecanismo
por sobreesfuerzo .

Por Actividades en este afio de 1.985, la mayor frecuencia de ac-
cidentes mortales, se di6 por este orden:

Construccion.

Transportes terrestres (excepto ferrocarril).

Extraccion, preparacion y aglomeracion de combustibles solidos y coque-
rias.

Fabricacion de productos metalicos (excepto maquinas y material de
transporte).

Produccion agricola.

Hay que destacar el hecho de que en esta tultima actividad el
atropello, golpes con vehiculo, vuelco de maquinas y caidas a distintos
niveles fueron los mecanismos mas frecuentes en el campo.

La parte del cuerpo mas afectada en los accidentes laborales su-
fridos se localiza preferentemente en los miembros superiores, y concre-
tamente en las manos, seguido de los inferiores (fundamentalmente los
pies) estando a continuacion las lesiones localizadas en tronco y cabeza,
siendo ésta, los 0jos la parte mas afectada.

En lo que accidentes mortales se refiere, los traumatismos cra-
neo-encefalicos, seguidos de los politraumatismos son las principales le
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siones causantes del obito, siendo el shock en el caso de los politrauma-
tismos la causa del fallecimiento.

Cuando se consultan las cifras de accidentes de trabajo son di-
versas las clasificaciones seglin tipo de actividad laboral a que hacen re-
ferencia las estadisticas de estos siniestros, desde el Real Decreto 2518/
1974 en que se dividen las actividades en 10 ramas (de 0 a 8), la clasifica-
ci6én Nacional de Actividades Econdmicas (C.N.A.E.) que lo hace en 44
y a su vez resume en cuatro sectores economicos:

Agrario.
Industrial.
Construccion.
Servicios.

Finalmente, la clasificacion de Actividades en 99 apartados,
usada por el Ministerio de Sanidad, Trabajo y Seguridad Social.

De aqui que segiin la fuente que se consulte y por tanto la clasi-
ficacion que emplee, comparandola con otras, haga pensar que no existe
unanimidad con respecto a la ditribucion de estos accidentes mortales;
lo que sucede es que en unas existe mayor niimero de actividades afines,
agrupandolas en contraposicion a otras en que quedan mas pormenori-
zadas.

Otro capitulo que no podemos dejar de comentar aunque sea
brevemente, es el de las Vmuertes‘_ saubitas acaecidas en circunstacias ana-
logas a las que la ley califica de Accidente de Trabajo , siendo el infarto
de miocardio el que ocupa lugar preferente en frecuencia, seguido de los
accidentes vasculo-cerebrales.

Son estas muertes, de tipo natural, pero a las que en su desenca-
denamiento puede haber influido alguna accion violenta fisica o psiqui-
ca de mayor o menor intensidad.

Los tnicos datos que a este respecto podemos aportar son las
muertes acaecidas por infarto en el medio laboral de la provincia de Ali-
cante del afio 1984 al 86 una en el primero, dos en 1.985 y cuatro en
1.986.
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PATOLOGIA NATURAL Y MUERTE VIOLENTA.

NAVARRO CELMA, J.A.; FERRER DUFOL, A.; SERRAT MORE,
D.; CASTELLANO ARROYO, M.

Catedra de Medicina Legal y Toxicologia. Facultad de Medicina. Uni-
versidad de Zaragoza.

INTRODUCCION

Los conceptos de muerte natural la debida a procesos patologi-
cos internos o alteracion de la normal fisiologia, es decir, debidos a pa-
tologia natural) y muerte violenta aquella que ocurre de forma inespera-
da, imprevista y debida a violencias, traumatismos o fuerzas extrafias a
la normal fisiologia y a la patologia interna) son antagonicas, y por lo
tanto una muerte violenta no puede tener como causa fundamental ¢ in-
mediata un proceso morboso natural, pero también es cierto y conocido
que en el curso de las autopsias judiciales nos encontramos frecuente-
mente junto a las lesiones propias de la violencia, patologia natural visi-
ble macroscopicamente o comprobada por examenes complementarios
(histologicos, radioldgicos, bioquimicos, etc.).

Estos procesos naturales dependeran de multiples factores indi-
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viduales (edad, sexo, profesion ...), ambientales y también de la forma

en que se ha producido la muerte. Las muertes violentas pueden ocurrir
de forma inmediata y, en tal caso, en el exdmen macroscopico encontra-
remos unicamente los signos propios de la violencia y los procesos natu-

rales previos; o de forma diferida, y entonces a la patologia previa y a la
propia de la violencia se les suma las respuestas tisulares a la violencia;

se trataria, por tanto, de patologia natural, pero desencadenada por las

lesiones sufridas.

Asi pues, la patologia natural que encontremos en el curso de
una autopsia judicial tiene una significacion e influencia distinta en el
proceso mortal, que debemos valorar.

La importancia de esta patologia en el mecanismo y evolucién
mortal de las lesiones la establecemos atendiendo a
tres grados:

Grado 1°: Cuando esta patologia natural es tan importante que,
sin su concurso, lo previsible es que la muerte no se hubiese producido.

Grado 2°: Son los casos en los que €l mecanismo violento tiene
intensidad suficiente como para explicar la muertepor si mismo, pero
donde la patologia natural ha jugado un papel fundamental en el meca-
nismo, evolucion, rapidez ... de la muerte.

Grado 3°: Son los casos en que el mecanismo violento es el exclu-
sivo responsable de la muerte, pasando a un plano secundario todas las
demas circunstancias (y entre ellas, la patologia natural coexistente).

Las enfermedades o alteraciones previas a la violencia ejercen
un papel concausal con la misma, entendiendo por CONCAUSA aque-
llos factores extrafios al comportamiento del agente que se insertan en el
proceso dinamico de la lesion, de tal modo que el resultado es diferente
al que era de esperar dada la naturaleza y entidad de dicho comporta-
miento .

Esta concausa preexistente puede ser, segiin PALMIERE (14),
de tipo teratologico, patologico y/o fisioldgico.

Entendemos por teratologicas aquellas anomalias congénitas del
desarrollo que crearian lugares mas sensibles, como hiatos diafragmati-
cos, ectopia, etc., que determinan que un traumatismo no intenso, dé un
cuadro lesivo grave con evolucion mortal; patolégicas, es decir, procesos
de variada indole por cuya existencia la gravedad directa del traumatis-
mo o su evolucion empeoran llevando al sujeto a la muerte.
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Es necesario distinguir por otra parte si esta patologia natural es
generalizada o localizada, ya que su papel en el mecanismo mortal tam-
bién variara. Asi:

La patologia generalizada, es decir, procesos patologicos tales
como tuberculosis, diabetes, hemofilia, etc., ejerce su influjo de dos ma-
neras:

1.- Obstaculizando el curso normal de los procesos de reparacion del or-
ganismo.

2.- Agravando las consecuencias del agente violento, bien porque agra-
va los efectos lesivos (ejemplo; una hemorragia en un hemofilico, o gan-
grena en un diabético), bien porque la lesion empeora el curso de la en-
fermedad preexistente.

En el caso de patologia localizada, su influencia se debe a que
empeora el prondstico de la lesion que recae sobre los 6rganos y/o siste-
mas afectadas, bien de modo directo o inmediato, bien de modo indirec-
to, determinando muertes diferidas.

En los casos en que la muerte ocurre de manera diferida y que,
por tanto, la persona ha sido internada en una institucion hospitalaria,
a la patologia violenta y a la natural previa o que aparece como respues-
ta a la violencia, se le puede sumar otro tipo de patologia que tiene
como origen el tratamiento médico-quirargico que se aplica al paciente
y que conocemos como yatrogema hospitalaria y que SORIN (1980)
(25) define como consecuencias nocivas recibidas por personas sanas o
enfermas, directa o indirectamente, de acciones médicas que intentan o
logran beneficiar en otros aspectos ; en el exAmen macroscopico, las le-
siones encontradas las definiremos como “alteraciones morfoldgicas atri-
buibles a la accidén del personal sanitario .

SPAGNOLO y BERNAT (26) agrupan las lesiones yatrogéni-
cas en cuatro grupos para valorar la importancia y grado de severidad
de la patologia yatrogénica. Estas son:

1.- P.Y. responsable de la enfermedad fundamental.
2.- P.Y. asociada a la enfermedad fundamental.
3.-P.Y. asociada a la causa de la muerte.

4.- P.Y. como hallazgos menores.

Mejor ahn seria la clasificacion segin el orlgen de la patologia

yatrogénica, que puede ser medicamentosa o mecanica, encontrando un

38% de autopsias con P.Y. de las cuales un 12% corresponden a P.Y.
medicamentosa y un 88% a P.Y. mecanica.
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La P.Y. medicamentosa en la mitad de los casos era la causa in-
mediata de la muerte o constituia la enfermedad fundamental; el resto
eran hallazgos menores, pero ello teniendo en cuenta que en la autopsia
solo se detectan casos extremos de patologia yatrogénica medicamento-
sa, es decir, aquellas alteraciones bioquimicas y moleculares con clara
traduccion morfologica, y que otras como disbacteriosis medicamento-
sas no se detectan, etc.

De las P.Y. mecanicas, solo un 10% estaban relacionadas con la
causa de la muerte o la enfermedad fundamental, correspondiendo el
90% de los casos a hallazgos menores como traqueitis hemorragica y/o
laringotraqueitis erosivas agudas atribuibles a intubacion; fracturas cos-
tales con o sin hemorragia mediastinica; hemotoérax y/o embolia pulmo-
nar de médula osea atribuible a maniobras de resucitacion; cistitis, ure-
tritis y/o ulceras vesicales por sonda uretral; decubitos con trombo
fragmentado en pared yugular, vena innominada, cava superior, auricu-
la derecha o tricuspide por cateterismo de presion venosa central; pneu-
matosis intersticial (enfisema intersticial) mediastinica; derrame pleural
por cateterismo de subclavia; Ulceras esofdgicas y/o gastricas por decu-
bito de sonda nasogastrica; pulmon de respiracion mecanica; atrofia de
folias cerebelosas por respiracion mecanica a concentracion de oxigeno
alta; hematomas gigantes intersticiales de diversa localizacion por mani-
pulacion de instrumental terapéutico o diagnostico; gasa por detras y
debajo del fundus con reaccion peritoneal moderada; y fibrosis de
cavum atribuible a radioterapia .

En la patologia de tercer grado, la violencia explica claramente
la causa de la muerte, considerandose la patologia natural existente sin
ningun papel en el mecanismo mortal; pues bien, aun en estos casos su
existencia puede tener alguna significacion de interés médico-legal, ya
que es conocido desde antiguo el sucidio motivado por la existencia de
una enfermedad grave y frecuentemente incurable. En estos casos junto
a la causa real del fallecimiento en relacion con el mecanismo elegido
aparece esta grave € importante patologia natural; autores como
ACHTE y col. (1983) (1) encontraron que un 0,8% de los sujetos que se
suicidaron padecian una enfermedad cancerosa; SEAGER y FLOOT
(1965) (22), de 325 suicidios estudiados, un 20% de los suicidas presen-
taban una enfermedad fisica incapacitante, LE SHAN (15) describia
como factor riesgo del suicidio el cancer; estudios parecidos han realiza-
do mas recientemente SIEGEL y col. (1984) (24) y BOLUND (1965)

).
Para terminar esta introduccion, haremos también una breve re-

ferencia a un pequefio grupo de muertes aparentemente violentas, pero
que en el transcurso de la autopsia aparece como causa del fallecimiento
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un proceso natural, generalmente se trata de muertes subitas ocurridas
en el transcurso de distintas actividades:

Laborales. Asi, para DEROBERT (6) un 10% de las muertes su-
bitas ocurren en el lugar de trabajo, para CATRIX y col. ocurren en un
4,54% (5) y para HINCKLE (12) en un 7,3%, siendo la causa inmedia-
ta mas frecuente el infarto de miocardio.

Esfuerzos violentos de tipo fisico, para FRIEDMAN (8) en mas
de la mitad de los enfermos coronarios que fallecieron instantdneamen-
te, la muerte sobrevino durante un ejercicio fisico.

Actividades deportivas, HANZLICK (11) describe un caso de
muerte en un corredor de maratén y como unico hallazgo de interés en-
cuentra una arteria coronaria derecha anomala. MORALES, BOU-
CECK Yy col. (17) realizan un estudio de muertes ocurridas en el trans-
curso de este tlpo de actividades y sus hallazgos se resumen en que
‘cuando el corazén funciona a un ritmo rapido, las fibras miocardicas
pueden constreflir una arteria coronaria durante la sistole, causando
una disminucion del lumen arterial en mas del 75%, y ésto, unido a una
diastole acortada, con la consiguiente limitacion del tiempo de llenado,
puede deprimir el aporte sanguineo a distintas zonas del corazén .
Conduccion de vehiculos a motor, etc.

Por todo ello, pensamos que la practica de la autopsia judicial
completa es fundamental, no solo para el esclarecimiento de la causa de
la muerte, sino también para comprender sus mecanismos y evolucion, y
ello pese a que en la actualidad parece existir una corriente de declive en
relacion con los examenes necropsicos, no solo judiciales sino también
clinicos; asi en EEUU la practica de la utopsia ha disminuido de un
50% de todas las muertes a un 15%. Por ejemplo, uno de los hospitales
mas famosos de USA, el Peter Bent Brigham de Harvard los indices de
autopsia, que eran de un 75% en 1960 pasaron a un 38% en 1980.

En nuestro pals también se denota una falta de interés hacia
estas practxcas y asi BERNAT y SIRVENT (3) dicen la practica ne-
cropsica esta en declive en nuestro pais, no sélo como fuente docente o
de investigacion, sino como derecho de los usuarios de la sanidad a que
se efecte un control de calidad en la actividad sanitaria . En el hospital
Clinico Universitario de Zaragoza, el nimero de autopsias clinicas ha
disminuido en los ultimos diez afios un 30%.

Exponemos a continuacion los resultados de nuestras investiga-

ciones personales sobre la patologia natural encontrada en muertes vio-
lentas a nivel pulmonar, cerebral y cardiaco. Sobre estos 6rganos se sus-
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tentan funciones vitales, fundamentales, y su afectacion morfologica o
funcional tiene consecuencias importantes en el mecanismo inmediato y
fundamental de la muerte violenta.

PATOLOGIA NATURAL, PULMONAR Y MUERTE VIOLENTA.

El parénquima pulmonar constituye uno de los 6rganos diana
mas importantes para los agentes y mecanismos que conducen a la
muerte violenta.

Los traumatismos, las asfixias mecanicas y las intoxicaciones
pueden producir la muerte a través de una lesion pulmonar de génesis
directa o indirecta.

Junto al interés de evidenciar esta potencial reactividad pulmo-
nar frente a la agresion externa, hemos considerado de interés estudiar a
la patologia pulmonar cronica y, por lo tanto, previa a la agresion vio-
lenta, para valorar su participacion en el mecanismo inmediato y funda-
mental de esta muerte violenta.

Para ello, hemos estudiado mediante microscopia normal diver-
sas zonas pulmonares de 66 cadaveres fallecidos de muerte violenta y
autopsiados en el I.A.F. de Zaragoza.

Los casos se distribuyen de forma homogénea, en relacion a la
edad, y predominan los varones sobre las mujeres. Las causas de la
muerte fueron traumaticas en un 78,8%, asficticas en un 12,1% y toxi-
casenun 9,1%.

Se valoran 40 parametros puntuales indicativos de lesion pul-
monar a nivel alveolo-capilar y vias aéreas. La mayoria de ellos fueron
indicativos de lesiones agudas relacionadas con la causa de la muerte. Se
consideraron indicativos de patologia previa y anterior a la violencia la
presencia de fibrosis perivascular, peribronquial o subpleural, depositos
de antracosis, alteraciones estructurales como el enfisema o inflamato-
rias cronicas como bronquiectasis o los signos de bronquitis cronica.

Los 66 casos estudiados se agrupan, en relacion a la patologia
natural que nos interesa, de la siguiente forma:

En dos casos (3,16% de la muestra) se encontrd una neumonia
lobar, presumiblemente previa al traumatismo que les causo la muerte
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de forma inmediata. En uno de ellos, fallecido accidentalmente por
caida casual se encontrd que la inflamacion alveolar era concomitante a
un carcinoma bronquialveolar. Estos dos casos, se corresponderian con
el primer grado de nuestra clasificacion, ya que la patologia natural era
especialmente grave, y sin ella, el mecanismo violento no habria sido su-
ficiente por si s6lo para producir la muerte.

En 9 casos (el 13,64% de la muestra) no aparecen lesiones agu-
das. Si presentan lesiones cronicas del tipo de la bronquitis cronica, le-
siones cicatriciales como fibrosis pleural, peribronquial intersticial y pe-
rivascular de predominio focal y areas de enfisema. Corresponderian
estos casos al segundo grado de nuestra clasificacion; la violencia por si
misma no explica la muerte, pero esta patologia ha influido en el meca-
nismo y duracidn, incidiendo sobre la funcion respiratoria.

Y en tercer lugar, el grupo mas amplio de nuestra muestra, que
consta de 55 casos (el 83,30%) y pertenecientes al tercer grado de nues-
tra clasificacion. En ellos, la patologia pulmonar predominante es
aguda y relacionada con el

agente violento que ha producido la muerte, siendo la patologia natural
anterior irrelevante, en principio.

Ahora bien, en funcion de las caracteristicas hispatologicas del
cuadro encontrado en el pulmon, este grupo se subdividio en tres tipos:

1.- Lesiones alveolares inflamatorias sin participacion difusa del tabique
englobando 10 casos que abarcaban desde lesiones inflamatorias leves
locales en tabique y luz alveolar hasta neumonias o bronconeumonias.
Estas lesiones aparecen por agresion directa al pulmén o como patolo-
gia concomitante, que ha sido la responsable final del fallecimiento en
traumatismos que per se no la habian producido.

2.- Lesiones alveolares inflamatorias con participacion difusa del tabi-
que que incluyen veinte casos. las consideramos como distintos grados o
estadios del cuadro anantomo-patologico llamado dafio alveolar difuso,
considerando la respuesta pulmonar tipo a una gran cantidad de agre-
siones organicas directas o indirectas y de naturaleza fisica o quimica.
Se caracteriza por una afectacion difusa de todos los niveles de la mem-
brana alveolo-capilar, con aumento de permeabilidad capilar que pro-
duce un edema alto en proteinas, inflamacion intersticial y alveolar, des-
camacion epitelial con proliferacion final de fibroblastos con
produccion de colagena y fibrosis interticial e intraalveolar.

3.- Lesiones edemo-hemorragicas con 25 casos en que las lesiones basi-
cas consisten en la ingurgitacion vascular severa, con extravasacion de
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hematies y liquido de edema al intersticio y luz alveolar sin componente
inflamatorio. Se han encontrado en cuadros de intoxicacién por CO,
pero sobre todo en traumatismos con evolucion relativamente rapida y
en asfixias mecanicas.

En los tres subgrupos, como ya se ha indicado, la lesién pulmo-
nar se atribuye a la influencia directa o indirecta del agente agresivo de-
terminante de la muerte, pero mediante el indicado tratamiento estadis-
tico comprobamos que el desarrollo de uno y otro tipo esta
estrechamente relacionado a determinados factores del estado anterior y
a la severidad de la agresion que condiciona la evolucién y el tipo de tra-
tamiento.

En efecto, mediante la aplicacion del estadistico x en las corres-
pondientes tablas de contingencia se observa que el tipo de lesion esta
significativamente relacionado con la edad, de forma que las LAIT pre-
dominan por debajo de los 60 afios, y las LAI son mas frecuentes por
encima de esa edad. :

Ademas, en relacion con la evolucion lesiva, las LAIT predomi-
nan en los ingresados en UCI, las LAI en los ingresados en sala trauma-
tismos menos severos, y las LEH en los fallecidos de forma inmediata.

Asi queda configurado un cuadro de respuestas pulmonar a la
agresion con tres variantes:

Las LEH que representan la forma de respuesta mas precoz, es
independiente de la edad y otros factores.

Las LAI que predominan en los sujetos de edad avanzada, con
traumatismos banales ante los que sucumben por su menor capacidad
defensiva ante infecciones facilitadas por el encamamiento.

Las LAIT, mas frecuentes en sujetos jovenes con agresiones se-
veras e ingresados en UCI, factores todos ellos que condicionan una res-
puesta pulmonar florida potenciada por la integridad de los mecanis-
mos defensivos.

Un dato importante a resefiar, que se deriva como una conclu-
sion colateral de nuestro estudio y que ejemplificamos con los siguientes
datos, es la escasa correlacion entre los hallazgos macroscopicos de pa-
tologia pulmonar recogidos en los informes de autopsia y los diagnosti-
cos histopatologicos.
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PATOLOGIA CRANEO-ENCEFALICA

Las lesiones craneo-encefalicas se observan, con frecuencia, en
las muertes violentas como consecuencia directa del traumatismo sufri-
do. De la misma forma, en el curso de la autopsia se pueden diagnosti-
car alteraciones, de origen natural, que han podido tener una influencia
variable en el desenlace mortal. Dentro de las muertes subitas, la fre-
cuencia de las originadas en el sistema nervioso central
varia entre el 5,55% al 26,90% (10). Con el objeto de poder estudiar
mejor toda la posible patologia craneo-encefalica, nosotros (18) practi-
camos en 81 cadaveres judiciales radiologia simple, antero-posterior y
lateral, de craneo y primeras vértebras cervicales, asi como arteriografia
cerebral por via carotidea previa a la autopsia. las alteraciones observa-
das en las imagenes radiograficas-arteriograficas las comparamos con
los hallazgos necropsicos.

En las radiografias simples se ha diagnosticado patologia diver-
sa que tenia un intimo nexo de causalidad con una violencia externa:
entre ellas podemos citar el diagnostico de fracturas, luxaciones, neu-
moencéfalo, signos de intervencion neuroquirurgica, etc.

Existia otra patologia que tenia un origen natural, no violento,
como artrosis cervical, hiperostosis frontal interna, osteoporosis... Si
bien es cierto que algunas de estas alteraciones naturales no han tenido
ninguna influencia en el proceso de la muerte, otras si que lo han podido
tener, en mayor o menor grado, como es el caso de la osteoporosis que,
al producir una mayor fragilidad osea, favorece la produccion de fractu-
ras (especialmente a nivel de vértebras cervicales) e intervenir en el me-
canismo de la muerte.

En otros hallazgos, diagnosticados radiolégicamente, era discu-
tible su origen violento; como son la ocupacion o deformidad de senos,
si bien es cierto que este tipo de patologia no ha tenido participacion en
el desenlace mortal.

En las imagenes arteriograficas, igualmente, se han visualizado
alteraciones producidas por la violencia externa causante de la muerte.
Asi, se han diagnosticado tres fistulas arterio-venosas traumaticas, las
cuales se produjeron en muertes violentas de etiologia accidental, dan-
dose, ademas, la circunstacia de que la muerte ocurrié de forma inme-
diata al traumatismo (21).

Otro tipo de patologia era de origen natural, estando formada
por: dos aneurismas, cuatro malformaciones vasculares y dos imagenes
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de ateroesclerosis. Estas alteraciones pueden no tener influencia sobre la
muerte, pero, también pueden desencadenar, tras una violencia, un pro-
ceso patologico de tipo hemorragico, tromboembolico, etc., que finalice
con la vida del individuo, hecho este que no se hubiese producido de no
existir esa alteracion previa.

El tercer grupo de patologia, que puede tener un origen violento
o natural, esta representada por: territorios avasculares, contrastes ex-
traluminales, desplazamientos vasculares ¢ imagenes de stop del con-
traste.

Los territorios avasculares son visualizados en 36 ocasiones,de
ellos, 31 correspondian a muertes violentas, y 5 a muertes naturales. De
todos ellos, 30 (83%), aparecian en sujetos de mas de 41 afios. En cuan-
to a la causa de la muerte, 20 casos (55%) eran por afectacion traumati-
ca del sistema nervioso central, pero también hay que destacar que en 10
casos (27%) la causa fundamental de la muerte era de etiologia cardio-
respiratoria (19).

El total de contrastes extraluminales diagnosticados ha sido de
59, coinciden, en ocasiones, varios de ellos en un mismo caso. Las muer-
tes violentas reunian 54 extravasaciones y 5 las muertes naturales. En
cuanto a la causa de muerte destacamos que 37 casos (62%) eran por
afectacion traumatica del sistema nervioso central, 14 (23%) por etiolo-
gia cardiorespiratoria y 1 (1,6%) por afectacion no traumatica del siste-
ma nervioso central (20).

En cuanto a los 10 casos de desplazamientos vasculares y 6
stops del contraste visualizados, pueden tener un origen violento o natu-
ral. Los desplazamientos vasculares pueden ser originados por un hema-
toma o hemorragia, traumatica o no, asi como por un proceso de tipo
neoformativo natural. El stop de contraste, puede ser causado por un
trombo, embolia o compresion extravascular, desencadenada por una
violencia externa o por un proceso morboso natural y anterior o conco-
mitante en el tiempo al mecanismo de muerte.

PATOLOGIA CARDIACA

Las afecciones cardiacas y, especialmente el infarto de miocar-
dio y sus complicaciones, presentan, en ocasiones, dificultades para su
diagnostico, siendo conocidas las publicaciones que pretenden soslayar
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este problema mediante técnicas histologicas, histoquimicas (2), bioqui-
micas (14), microenzimaticas (13) o radiologicas (7).

Esta tltima técnica, la empleamos nosotros para asi poder ave-
riguar las posibles alteraciones que presente el arbol vascular coronario.

Inicialmente, practicamos una radiografia simple del corazén
(previamente extraido de la cavidad torécica) porque ya nos puede dar
cierta informacion sobre la existencia de ateroesclerosis, fundamental-
mente. A continuacion, realizamos coronariografia derecha e izquierda,
previa introduccion de un medio de contraste. Posteriormente, se realiza
la diseccion de las arterias coronarias para, de esta forma, poder compa-
rar las alteraciones de las imagenes radioldgicas con las del examen ma-
Croscopico. '

De esta forma, podremos diagnosticar:

Estenosis coronarias, ya sean organicas o funcionales, permi-
tiendo su localizacién exacta en una determinada arteria de mayor o
menor importancia, en dependencia del territorio miocardico que se en-
carga de irrigar; pudiendo tratarse de estenosis completas o incompletas
y, en este ultimo caso, cuantificar el grado de reduccion de la luz vascu-
lar. Asimismo, en las estenosis organicas, en ocasiones podemos cono-
cer qué es lo que producen dichas estenosis placa de ateroma, trombo-
embolia, etc.).

Rupturas y hemorragias coronarias que pueden producirse por
un mecanismo violento o natural. Cuando se producen por un mecanis-
mo violento pueden asentar sobre un territorio sano o patologico, el
cual ha podido influir, en mayor o menor grado, en el desenlace final.

Otras alteraciones del tipo de malformaciones, aneurismas, etc.
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EL SUICIDIO CONSUMADO EN ALICANTE Y SU AREA
METROPOLITANA.

PAMBLANCO LILLO, E.; MARTI LLORET, J.B,; CARDONA
LLORENS,A.

Depa‘rtamento de Medicina Legal. Universidad de Alicante.

El estudio se efectud en el partido judicial de Alicante durante el
quinquenio 1979-1983, habiéndose obtenido la informacion necesaria
par su realizacion de los registros generales de los 5 Juzgados de Prime-
ra Instancia e Instruccion del mencionado partido judicial.

Los suicidios hallados fueron 108, 63 (58,33%) varones y 45
(41,66%) mujeres, correspondiéndoles una frecuencia de 6,84 casos por
cada 100.000 habitantes y afio. La mayoria de las muertes (52,70%)
aparecen en los intervalos centrales de la vida (entre 36 y 65 afios), sien-
do el estado civil predominante el de los casados, 66 (61,11%).

Los lugares escogidos para su realizacion fueron mayoritaria-
mente el propio domicilio (58,33%) y los parajes alejados (20,37%). Los
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mecanismos mas empleados fueron la precipitacion (45 muertes) la
ahorcadura (29), las armas de fuego (11) y la intoxicacién medicamento-
sa(6).

Recogimos un total de 30 manuscritos dejados por 17 (12 varo-
nes y 5 mujeres) de los suicidas, todos ellos redactados en lengua caste-
llana y dirigidos a familiares o amigos. Ninguno se dirige a la autoridad
judicial. En su mayoria sirven para expresar sentimientos de culpabili-
dad, pedir perdon a Dios o a la familia, y para dar consejos acerca de la
conducta a seguir tras la muerte del suicida.

0.-INTRODUCCION

Los objetivos que nos hemos propuesto al realizar el presente
trabajo han sido, de una parte, conocer la incidencia real del suicidio
consumado en el partido judicial de Alicante, ya que hasta la fecha y
salvo desconocimiento por nuestra parte, no existe ningtin estudio sobre
el particular referido unica y exclusivamente a Alicante, y deotra, el de-
terminar todos y cada uno de los aspectos que son de relevancia en
dicho tema.

Los limites geograficos en los que hemos centrado nuestro estu-
dio, comprenden los municipios de Aguas de Busot, Alicante, Busot,
Campello, Jijona, Muchamiel, San Juan de Alicante, San Vicente del
Raspeig, Tibi y Torremanzanas. Todos ellos forman el partido judicial
de Alicante.

A su vez, Alicante-capital comprende las siguientes partidas: Al-
bufereta, Alcoraya, Alicante, Bacarot, Cafiada, Foncalent, Isla Plana o
Nueva Tabarca, Monnegre, Moralet, Playa de San Juan-Condomina,
Rebolledo, Santa Faz, Tangel, Vallonga, Verdegas y Villafranqueza.

Los limites cronologicos estain marcados por un quinquenio, el
comprendido entre los afios 1979-1983.

~ Las fuentes utilizadas para obtener la informacién necesaria
han sido los registros generales de los cinco juzgados de primera instan-
cia e instruccion que recogen la totalidad de los casos de muerte ocurri-
dos en el teritorio sometido a analisis. Asi hemos conocido todos aque-
llos casos de muerte que se han desarrollado en circusntancias extraiias
y que no obedecen a las denominadas “causas naturales”’, habiendo in-
cluido en este examen, Unica y exclusivamente aquellos casos que consi-
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deramos ciertos de muerte por suicidio consumado, desechando aque-
llos otros en los que existia alguna duda.

Al hacer referencia a la poblacion existente en dicho partido ju-
dicial, hemos tomado como base los datos facilitados por el Instituto
Nacional de Estadistica, segin el padron municipal de habitantes al 31
de Marzo de 1983, cuya cifra total es de 315.483; de los que 251.162 co-
rresponden a Alicante capital y los restantes 64.321 al resto de munici-
pios.

1.- EL SUICIDIO EN EL PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE
1.0.-Distribucién anual:

Durante el quinquenio estudiado han sido 108 los suicidios; co-
rrespondiendo la maxima frecuencia a los afios 1980 y 1983, ambos con
26 (24,07%), la minima se registra en 1981 con 16 casos (14,08%). En
los dos afios restantes, 1979 present6 18 muertes y 1982, 22.

De todos ellos, 63 (58,33%) eran varones y 45 (41,66%) mujeres.
En ninguno de los afios observados el nimero de los suicidios femeni-
nos superd al de los masculinos, y s6lo en 1979 hubo igual nimero en
ambos sexos, es decir, nueve para cada uno de ellos.

1.1.- Distribucion mensual:

Al observar la distribucion mensual, advertimos que la maxima
incidencia la registra septiembre con 14 casos (12,9%), seguido de febre-
ro con 11 (10,1%); la minima corresponde a octubre con 4 (3,7%).

La media mensual hallada ha sido de 9. (Véase Tablal).

1.2.- Distribucion estacional, semanal y horaria:

La distribucion estacional hallada ha sido la siguiente: Primave-
ra 26 (24,07%), Verano 33 (30,55%), Otofo 18 (16,66%) e Invierno 31
(28,70%).

Al aplicar la X? de PEARSON a esta distribucion obtenemos

una X2 igual a 4,96; siendo el valor de X2 0,05; 3 = 7,815, lo que impli-
ca que las diferencias estacionales son completamente aleatorias.
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Su agrupacion semanal nos queda de la siguiente forma: lunes y
sabado 15 casos (13,88%); martes y jueves 19 (17,59%); miércoles 11
(10,18%); viernes 17 (15,74%); domingo 12 (11,11%).

En resumen, el ritmo semanal del suicidio alcanza sus cifras mas
elevadas en martes y jueves.

La distribucion horaria es la siguiente:

0 - 8 horas: 20 casos (18,5%)
8 - 16 horas: 54 casos (50%)
16 - 24 horas: 22 casos (20,37%)

En 12 de los suicidios estudiados no nos fue posible conocer con
exactitud cuando sucedié dicha muerte. Con estos datos queda, pues,
demostrada la existencia de un ritmo diurno en la aparicion del suicidio.

1.3.- Distribucion segin la edad, sexo y estado civil:

Al estudiar este apartado, hemos considerado un periodo tem-
poral que abarca desde los 5 hasta los 95 afios, dividido a su vez en in-
tervalos de 10, y comprobando que la maxima incidencia aparece entre
los 36 y los 45 afios con 20 casos (18,5%), le sigue el intervalo entre los
56-65 anios con 19 (19,6%) (Véase Tabla N° II); entre 46-55 afios recoge-
mos 18 suicidios (16,6%); entre 66-75 afios 15 (13,9%), a continuacion
se halla el intervalo de los 76-85 afios con 13 (12%); entre 26-35 afios se
presentan 10 casos (9,2%); entre los 16-25 afios hallamos 7 muertes
(6,5%); en penultimo lugar el periodo comprendido entre los 86-95 afios
con 5 (4,6%) y por ultimo el periodo que abarca de los 5-15 afios con
solo 1 caso (0,9%).

Como observamos entre los 36-65 afios, se registro en 52,7% del
total de los suicidios con 57 de ellos.

En consecuencia, al analizar esta distribucion en funcidén de la
edad de los suicidas, e independientemente del sexo, verificamos que son
las edades medias de la vida las que registran las cifras mas altas; si va-
loramos estos datos siguiendo la distribucion X2, hallamos que para
este caso X2 =29,81, mientras que X20,05:8= 15,507; lo cual nos indica
que estos valores son muy significativos y su distribucion no se debe al

- azar.

Si correlacionamos dos factores: la edad y el sexo, comproba-
mos que entre los varones de 36-55 afios se registro el 41,26% del total
de los suicidios consumados por este sexo.
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Igualmente verificamos que 4 de los intervalos establecidos, los
que abarcan de los 36 a los 75 afios, agruparon un 76,19% del total de
las muertes, con 48 casos.

En las mujeres la distribucion es mas homogénea, no presentan-
do estos rasgos de agrupamiento. Al igual que anteriormente, hemos
aplicado el método X2, obteniendo un valor X?= 12,26, siendo X2
0,05:8 = 15,507, se verifica que 12,26¢15,07 lo cual nos indica que las di-
ferencias en la distribucidén con respecto al sexo son aleatorias, recha-
zandose la dependencia entre ellas.

Si relacionamos tres factores: edad, sexo y estado civil, compro-
bamos (Ver Tabla II) como de los 63 suicidios realizados por varones,
44 de ellos lo fueron varones casados (69,84%); 11 solteros (17,5%); 6
por viudos (9,52%) y 2 por divorciados (3,17%).

De los 45 entre las mujeres, advertimos que también el grupo
mas numeroso es el de las casadas con 22 (48,9%); le siguen las viudas
con 14 (31,1%); las solteras con 8 (17,7%) y por ultimo las divorciadas
con 1 sdlo caso (2,2%).

Resumiendo, podemos decir que el estado civil que presenta un
mayor indice es el de los casados, correspondiendo éste al 69,84% de los
realizados por varones y al 48,9% de los cometidos por mujeres.

El namero total de los suicidios efectuados por casados, inde-
pendientemente del sexo se eleva a 66; su porcentaje sobre el total es'de
66,11%. Aplicando laX? de PEARSON observamos que entre los varo-
nes alcanza la cifra de 70,13, siendo el valor esperado 7,815. Verificamos
que 70,13 > 7,815, y en consecuencia se rechaza la independencia de la
distribucion. :

Entre las mujeres el valor alcanzado por X? es de 21,22, siendo
el esperado, al igual que en el caso anterior 7,815; al verificarse que
21,227,815 se rechaza igualmente la independencia de la muestra.

Aplicando el valor X2 en los dos sexos al unisono, hallamos un
valor X2 = 8,60, siendo el valor X? 0,05:3= 7,815, con lo cual también
hemos de rechazar la independencia de la distribucion. Por consiguien-
te, podemos afirmar que el estado civil que produce un mayor numero
de suicidios es el de los casados, sin que ésto pueda considerarse un fe-
ndémeno debido al azar. '
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1.4.-Distribucién geografica:

Para estudiar la distribucion geografica del suicidio en el parti-
do judicial de Alicante, hemos dividido éste en cuatro zonas:

Zona I: Abarca los municipios de Aguas de Busot, Busot y
Campello, con 5 suicidios, lo que representa un 4,62% del total.

Zona II: Comprende Jijona, Tibi y Torremanzanas, también
con 5 muertes, 4,62%. ’

Zona III: Comprende Muchamiel, San Juan de Alicante y San
Vicente del Raspeig, con 19, 17,59%.

Zona IV: Alicante, con 79 casos y un porcentaje del 73,14%.

Si referimos estos datos al numero de casos por 100.000 habi-
tantes y afio, observamos que el mayor indice corresponde a la zona I
con 9,90 muertes, seguida de la zona II con 9,29, a continuacion la zona
Il con 8,74 y por ultimo la zona IV con 6,29.

1.5.- El lugar del suicidio:

Este es muy variado, si bien la mayoria de los suicidas eligieron
su domicilio; este grupo comprende 63 casos (58,33%). Le sigue con 22
(20,37%) quienes lo consumaron en un paraje alejado; el lugar de traba-
jo fue el sitio escogido por 5 de ellos, todos varones; 9 los hemos conta-
bilizado entre los que se suicidaron en alguna institucién, de ellos 1 lo
hizo en la cércel, otro en el Sanatorio Psiquiatrico, 2 en asilos de ancia-
nos y los 5 restantes en diversos hospitales. Cuatro personas de las 45
que emplearon la precipitacion se suicidaron dentro de la poblacion,
pero sin que el lugar escogido coincidiera con su domicilio; en los 5
casos restantes no nos fue posible conocer con exactitud el lugar de los
hechos.

1.6.- Mecanismo del suicidio:

El mecanismo mas usado fue la precipitacidn con 45 muertes
(41,66%), seguido de 29 (26,85%) por ahorcadura; las armas de fuego
con 11 (9,87%) de las cuales 6 corresponden a escopeta 'y 5 a pistola; 6
por intoxicacion medicamentosa (3,70%); 4 por arma blanca, de ellos 2
presentaron heridas inciso punzantes en la region torécica, y los dos res-
tantes las lesiones fueron inciso cortantes en antebrazo y flexura del
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codo; 2 por ingestion de insecticidas (1,85%); por ultimo, recogemos un
caso por quemaduras y otro de asfixia por sumersion, el 0,92% cada
uno. (Véase Tabla III).

No podemos afirmar que el hecho de elegir uno u otro mecanis-
mo a la hora de suicidarse se deba al azar, ya que al aplicar la X? de PE-
ARSON obtenemos un valor X?= 178,46, siendo el valor X2 0,05:9=
16,919. Por consiguiente rechazamos la independencia de la distribu-
cion.

1.6.1.- Diferencias segin sexo:

El método empleado difiere segin se trate de hombres o mujeres. Entre
los primeros el mecanismo mas usado fue la ahorcadura con un porcen-
taje del 39,68% entre los varones; sin embargo, este método sélo fue
empleado por un 8,88% de las mujeres.

Entre los varones le sigue en frecuencia la precipitacion con el 20,63%
mientras que en las mujeres, fue este el mecanismo mas empleado con
un porcentaje del 71,11%.

La intoxicacion medicamentosa registrd un 11,11% entre las hembras y
solo un 1,58% entre los varones.

Métodos solo empleados por varones fueron las armas de fuego
(17,46%) el atropello por tren (7,93%) y el arma blanca (6,34%).

Métodos solo empleados por mujeres fueron las quemaduras y
la asfixia por sumersion, pero por presentar un porcentaje tan bajo
(2,22%) no consideramos que sus cifras sean significativas.

1.7.- El suicidio segiin rama de actividad:
En este apartado hemos estructurado la sociedad en tres niveles:

Nivel primario: integrado por aquellas personas que se dedica-
ban a la agricultura, ganaderia, pesca... Su nivel cultural seria equipara-
ble con el de estudios primarios o incluso inferior a éste.

Nivel secundario: compuesto por técnicos industriales de cual-
quier tipo, textil, quimica, artes graficas... etc. Su nivel cultural lo hemos
equiparado con el grado de estudios medios.

Nivel terciario: compuesto por profesionales de la Cultura, Me-

dicina, Comercio, Comunicaciones, profesiones liberales... etc. Su nivel
cultural seria de estudios superiores.
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En el nivel primario hemos contabilizado 70 casos (64,8% del
total); en el secundario 26 (24%) y en el terciario 12 (11,1%).

Analizada la situacion profesional de estas personas, es decir, si
se hallaban en estado activo o eran pensionistas, parados, etc. hay que
sefialar que entre los no activos hemos contabilizado 22 jubilados
(20,37%) 9 en situacion de baja por enfermedad (8,33%), 8 parados
(7,40%) y un preso (0,92%), lo cual suma un total de 30 casos
(37,03%).

En situacion activa se encontraban 35 de los suicidios (32,40%).

En grupo aparte hemos situado a aquellas mujeres ocupadas en
las tareas domésticas, integrado por 33 mujeres, que representa un
30,55% del total de los estudiados, y que alcanza el 73,33% del total de
suicidios realizados por mujeres.

Con estos datos hemos verificado que cudnto menor es el nivel
cultural y el “’status” social, mayor es el niimero de suicidas. Estos datos
van en contra de la constante estadistica que nos indica que a mayor
nivel de vida y grado de comodidad le corresponde un mayor numero de
suicidios que a los niveles mas bajos y sedentarios de la sociedad. La ex-
plicacion quizas habria que buscarla en la influencia que ejerce la actual
crisis econdmica sobre el clima social, que afecta con mayor intensidad
a las clases menos privilegiadas. Igualmente, el hecho comprobado de
que en nuestro andlisis, el 73,33% de los suicidios femeninos fuera reali-
zado por mujeres no integradas socialmente, desde un punto de vista la-
boral, atenta contra la tesis de que el niimero de suicidios femeninos au-
menta conforme aumenta la integraciéon social de la mujer. La
explicacion de este hecho no sabemos a ciencia cierta cual €s, aunque
consideramos que un cierto grado de soledad y el normal estado de ais-
lamiento que las “tareas domésticas’” producen, podrian ser factores
predisponentes para el sucidio en personas especialmente susceptibles
desde un plano psicoldgico.

2. EL SUICIDIO EN ALICANTE -CAPITAL-

En este apartado nos referiremos inicamente a los suicidios co-
metidos en un medio urbano, es decir, los realizados en Alicante-capital
y en otros nucleos de poblacién separados del casco de la ciudad, pero
que pertenecen a su municipio.

La poblacién de Alicante, siguiendo los datos citados anterior-
mente y publicados por el I.N.E. asciende a 251.162 habitantes, lo cual
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representa un 79,61% de la poblacion de este partido judicial. En este
medio y durante el periodo que nos ocupa hemos comprobado 79 suici-
dios consumados, esto es , €l 73,14% del total de los estudiados.

El indice referido a 100.000 habitantes y afio se eleva a 6,29
casos anuales.

En este apartado vamos a centrarnos inicamente en su distribu-
cién geografica, de tal forma que hemos dividido la ciudad por barrios,
en total 20, que a su vez pueden ser agrupados en 3 zonas:

aledafios (donde incluimos todas las partidas correspondientes
al area metropolitana de Alicante).

barrios periféricos (San Gabriel, Benalia, Pla del Bon Repos,
Arrabal Roig, Ciudad de Asis, San Blas, Los Angeles, Francisco Fran-
co, San Agustin, Virgen del Remedio, Colonia Requena, Ciudad Juan
XXIII, Colonia Santa Isabel, Vistahermosa, Llano del Espartal, Divina
Pastora y Ciudad Jardin).

zona central (Autobuses, Zona Centro, Santa Cruz, San Anton,
Santa Isabel). La distribucion de suicidios seglin esta clasificacion seria:

en la zona central: 12 casos (15,19%)
en barrios periféricos: 47 (59,50%), y
aledafios: 5 (6,33%).

En conclusion, advertimos claramente que los barrios periferi-

cos de la ciudad con nivel cultural y econémcio mas bajo, son los que
registran un mayor numero de suicidios.

2.1.- Mecanismos del suicidio:

De todos los mecanismos de suicidio empleados en Alicante,
aquel que presenta la mayor frecuencia es la precipitacion con 39 casos,
(46,36%). Le sigue la ahorcadura con 19, (24,05%); la intoxicacion me-
dicamentosa con 6, (7,59%); las armas de fuego con 5, (6,32%); la in-
gestion de causticos e insecticidas y la muerte por arma blanca con 4
cada uno, (5,06%) y en Gltimo lugar se halla el atropello por tren con
solo 2 casos (2,53%) (Véase Tabla IV).

Para comprobar que esta presentacion no se debe al azar le
hemos aplicado la distribucién X? que nos da un valor de 120,67, mien-
tras que el valor de X2 0,05:7 es de 14,067; por consiguiente se acepta la
dependencia de la distribucion de esta muestra.

197



2.1.1.- Diferencias segiin sexo:

Se advierte , segun el sexo de los suicidas, una cierta preferencia por uno
u otro mecanismo existiendo ademas determinados mecanismos que
solo son empleados por los varones, como a continuacién veremos.

Entre éstos, el mecanismo que presenta la mayor incidencia es la ahor-
cadura con 17 casos, seguido de la precipitacion con 11; armas de fuego
5; arma blanca 4; intoxicacion por causticos e insecticidas 3; atropello
por tren 2, y en ltimo lugar la intoxicacion medicamentosa con sélo 1
caso.

Entre las mujeres, el suicidio por arma de fuego, atropello por tren y
arma blanca, no aparece, mientras que el mecanismo de la precipitacion
reune 28 casos, siendo con mucho, el mas frecuente entre las mujeres,
seguido de la intoxicacién medicamentosa con 5; la ahorcadura con 2, y
el envenenamiento con 1.

Entre las mujeres la precipitacion presenta un porcentaje del 77,77% de
los suicidios femeninos,y un 71,79% del total de suicidios por precipita-
cion.

Entre los varones el mecanismo mas frecuente, la ahorcadura con 17
casos, registro un 39,53% del total de suicidios masculinos, y un 89,47%
del total de los realizados por ahorcadura. La precipitacion, segunda en
frecuencia, alcanzé el 25,58% del total de suicidios masculinos. Como
vemos los resultados en cuanto a nimero y mecanismo difieren mucho
de uno a otro sexo.

Vamos a verificar si la eleccion del mecanismo presenta caracteristicas
de dependencia o independencia, para ello hemos planteado una distri-
bucion X2,

Entre los varones el valor hallado par X2 es 42,08, mientras que el valor
X2 0,05:7 es 14,067, lo cual indica que dicha distribucién no es aleatoria,
existiendo en ella signos de dependencia.

Entre las mujeres el valor hallado para X2 es 144,87 mientras que el

valor X20,05; 7 es 14,067. Se acepta, al igual que en el caso anterior, la
dependencia de la distribucion.
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3. EL SUICIDIO EN LOS MUNICIPIOS DEL PARTIDO
JUDICIAL DE ALICANTE

La poblacion que alcanzan estos municipios -en numero de 9- es
de 64.000 habitantes. Las cifras de los suicidios ocurridos se eleva a 29;
de éstos 14 ocurrieron en una poblacion de 24.000 habitantes (11,67 por
cada 100.000 y afio. De los municipios entre 5.000-10.000 habitantes,
que reunen una poblacion de 26.000 personas, recogimos 9; y entre los
de menos de 5.000 con una poblacion cercana a los 3.000 personas, tan
solo 2.

Esta poblacion representa el 20,38% de los habitantes del parti-
do, y el nimero de suicidios hallados en ¢lla alcanza un porcentaje del
26,85%. El indice por 100.000 habitantes y ao, global, es de 9,01; cifra
mas elevada que la correspondiente a Alicante-capital donde solo se al-
canzaba el 6,29. En conjunto hemos contabilizado 20 suicidios masculi-
nos (68,96%) y 9 femeninos (31,03%).

3.1.- Mecanismos del suicidio:

Los mecanismos elegidos por los suicidas con el fin de quitarse
la vida han sido muy diversos (Véase Tabla V); entre ellos sobresale la
ahorcadura por ser aquél que ha reunido un mayor numero de casos,
concretamente 10 (34,48%); le siguen en frecuencia la precipitacion y el
uso de armas de fuego, usados en 6 ocasiones cada uno de ellos
(20,68%); a continuacién el arma blanca 3 (10,43%); la intoxicacion
por causticos e insecticidas 2, (6,89%); y en ultimo lugar las quemadu-
ras y la asfixia por sumersion que s6lo fueron utilizadas en una ocasion
cada una (3,44%).

Aplicaremos a esta distribucion el test de X? para conocer sus
caracteristics de dependencia o independencia. El valor que en este caso
le corresponde a X2 es 16,15, siendo el valor X2 0,05; 6= 12,592, por
tanto se rechaza la independencia de la distribucion.

3.1.1.- Diferencias segin sexo:

Al comparar la eleccién del mecanismo para el suicidio segin uno y
otro sexo, observamos que existen diferencias significativas segun sea el
suicida hombre o mujer, igualmente se aprecia que determinados meca-
nismos solo fueron escogidos por varones o hembras. Asi comproba-
mos, que la ahorcadura fue el mecanismo mayoritario entre los varones
(8 casos) mientras que entre las hembras sOlo se recogieron 2 muertes
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con este mecanismo. Entre las mujeres el método empleado con mayor
frecuencia fue la precipitacion que recoge 4 casos entre las mujeres y
solo 2 entre los varones. La muerte por arma de fuego 6, y el atropello
por tren 3, s6lo fueron escogidos por varones. Mientras que las quema-
duras 1, y la asfixia por sumersion 1, sélo aparecen entre las mujeres. La
ingestion de causticos e insecticidas recoge una muerte en cada uno de
los sexos.

Al aplicar el test X2 es esta distribucion obtenemos un valor X2=12,93,
siendo el valor X2 0,05; 6=12,59, por tanto se rechaza la independencia
de la muestra.

4. ANALISIS DE LOS DOCUMENTOS

De los 108 suicidios verificados, han aparecido documentos ma-
nuscritos en 17 de ellos, lo cual representa un porcentaje del 15,74%
(Ver Tabla VI).

Estas 17 personas (12 varones y 5 mujeres) dejaron un total de
30 notas manuscritas.

La edad media de estos suicidas es de 55,4 afios, y su profesion,
en el caso de las mujeres, son las tareas domeésticas, en tanto que en el
grupo de los varones hallamos dos jubilados, no predominando en el
resto ningun tipo de dedicacion.

Respecto al contenido podemos sefialar que:

en gran parte de los suicidas existe la creencia de que lo que van
a realizar no es correcto, de ahi que pidan perdén a Dios, a sus familia-
res, 0 bien, no especifiquen a quien piden perdén.

todos los espafioles emplearon la lengua castellana en su redac-
cion.

el papel usado es muy diverso: folios, cuartillas, el reverso de
una factura, una servilleta de bar, un trozo cualquiera de papel ...

la extension de los documentos suele ser bastante corta, y solo
en 4 casos han aparecido escritos de mas de un folio.

respecto al grado de instruccién advertimos que es muy defi-

ciente en un 25% de los casos, aceptable en un 30% de ellos, y bueno en
el 45% restante.
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‘las notas estan dirigidas en su mayoria a familiares y amigos; no
habiéndose hallado ninguna dirigida a la autoridad judicial.

no aparecen manuscritos en los que se culpe a la sociedad por
estas muertes; en la mayoria de los casos existe un sentimiento de auto-
culpabilidad, y solo en 2 notas de las recogidas se culpa a terceros.

en ninguna de ellas no se ha podido comprobar la existencia de
delirios, alucinaciones, o cualquier otro tipo de trastorno psiquico.

5. CONCLUSIONES

1.- Durante el quinquenio 1979-1983, hemos reunido un total de
108 casos de suicidio consumado, todos ellos realizados en el partido ju-
dicial de Alicante; lo cual para una poblacion de 315.000 habitantes re-
presenta un indice de 6,84 casos por cada 100.000 habitantes y afio, cifra
sensiblemente superior a la que facilita el I.N.E., ya que para 1980 ésta
es tan solo de 3,78.

2.- Al comparar el indice de suicidios por cada 100.000 habitan-
tes y afio entre las zonas rurales de este partido judicial y la capital del
mismo, advertimos que éste es mucho mas elevado en las primeras
donde llega al alcanzar el 9,90, siendo para la segunda tan s6lo de 6,29.

3.- El niamero de muertes es menor en los centros rurales mas o
menos grandes, que en los industriales de semejante poblacion, llegando
a alcanzar en estos ultimos un indice de 11,67 casos por cada 100.000
habitantes y afio

Por lo que respecta a Alicante, al considerar el plano de la ciu-
dad, reparamos en la existencia de un mayor indice en los barrios perifé-
ricos con respecto al centro de la ciudad.

4.- En la distribucion anual hemos observado que los afios que
recogen el mayor numero de muertes son 1980 y 1983 con 26 de ellas
cada uno, existiendo siempre un numero mayor de suicidios masculinos
que femeninos.

5.- Siguiendo con la division del periodo anual en estaciones,
observamos que las cifras mas altas se recogen en verano e invierno, si
bien las diferencias existentes sdlo podemos considerarlas como aleato-
rias.
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6.- Queda patente la existencia de un ritmo diurno en la realiza-
cion del suicidio, ya que se presenta una mayor incidencia en la mafiana
que en la noche.

7.- Al establecer la distribucion segin la edad, observamos que
la mayoria de las muertes aparecen en los intervalos centrales de la vida
-entre 36 y 65 afios-, reuniendo un 52,7% del total de ellas. Este aspecto
queda bien patente al comprobar la distribucion del suicidio masculino,
al considerarlo por separado respecto del femenino. Este Gltimo presen-
ta una distribucion mas uniforme en los distintos intervalos, aunque
estas diferencias no son estadisticamente significativas.

8.- En relacién con el sexo, encontramos que existe un marcado
predominio del suicidio masculino (58,33%) sobre el femenino
(41,66%); cifras semejantes obtenemos para Alicante-capital donde los
varones alcanzan el 54,33% y las hembras el 45,57%.

9.- En ambos sexos el estado civil que registré mayor namero de
suicidios fue el de los casados (66 casos, 61,11%); cifra ésta que entre los
varones fue 4 veces superior a la registrada por los solteros, y que alcan-
za un porcentaje del 69,48 entre los suicidios masculinos (44 hombres) y
del 48,9 entre los femeninos (22 mujeres).

10.- El lugar escogido para dicho acto ha sido mayoritariamente
el domicilio del propio suicida (58,33%), seguido de los parajes solita-
rios (20,37%). Otros lugares han sido hospitales, asilos de ancianos, el
lugar de trabajo, etc.

11.- El mecanismo empleado en mayor nimero de casos ha sido
la precipitacién (41,66%), seguido de la ahorcadura (26,85%) y el arma
de fuego (9,87%).

Respecto a las diferencias segiin sexo, podemos concluir que los
varones prefieren mayoritariamente la ahorcadura -mecanismo emplea-
do por un 39,68% de los suicidas masculinos-; las mujeres emplearon,
fundamentalmente, la precipitacién (71,11%). En nuestro estudio apa-
recen métodos no empleados por las mujeres que si lo fueron por los va-
rones, tales como el arma de fuego, el atropello por tren y el arma blan-
ca.

12.- Fl nivel socioeconémico que obtuvo un mayor porcentaje
de muertes fue el primario (64,8%), nivel compuesto por aquellos suici-
das de menor formacién cultural y pertenecientes al ““status” laboral
menos cualificado. Entre las mujeres, el grupo mayoritario esti forma-
do por aquellas que se dedicaban a las tareas domésticas (73,33%).
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13.- Al hablar de las causas que provocan este hecho, hallamos
que el sindrome depresivo y el melancolico son aquellos que con mayor
frecuencia conducen al suicidio, aunque ha de sefialarse que existen dife-
rencias segin el sexo del autor en los problemas que producen una de-
presion. Para los varones éstos son fundamentalmente los de tipo eco-
ndémico y laboral, mientras que en la mujer suelen predominar los de
tipo afectivo y conyugal. No faltan en nuestro analisis, los provocados
por enfermedades cronico-degenerativas, por trastornos psiquiatricos y
por alcoholismo.

14.- Hemos recogido un total de 30 manuscritos dejados por 17
de los suicidas. Las caracteristicas de éstos son muy diversas, tanto en
contenido como en material empleado. Todas las notas pertenecientes a
espafioles estaban escritas en lengua castellana; las correspondientes a
extranjeros lo estaban en su lengua de origen.

15.- En las notas se describe, bien el estado de 4nimo del suicida,
su ultima voluntad, o bien se especifican las causas del hecho. Gran
parte de éstos expresaron en ellas sus sentimientos de culpabilidad, pi-
diendo perdén; no es habitual que culpen a alguien en concreto niala
sociedad de su muerte. El grado de instruccion que se exhibe en los ma-
nuscritos es muy deficiente en un 25% de los casos, aceptable en un
30% y bueno en el 45% restante.

TABLA 1
DISTRIBUCION MENSUAL DEL SUICIDIO DURANTE EL PE-

RIODO 1979-1983 EN EL PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE,
SEGUN RESIDENCIA YNATURALEZA.

MES Ne SUL RE. TU. ES. EX. POR

ENER. 10 10 - 10 - 9,26%
FEBR. 11 11 - 10 1 10,18%
MARZ. 8 7 1 7 1 7,40%
ABRI. 10 10 - 10 - 9,26%
MAYO. 9 8 1 9 - 8,33%
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MES Ne° SUL RE. TU. ES. EX. POR

JUNL 10 10 - 9 1 9,26%
JULL 7 6 1 6 1 6,48%
AGOS. 10 7 3 9 1 9,26%
SEPT. 14 14 - 14 - 12,96%
OCTU. 4 4 - 4 - 3,70%
NOVI. 8 8 - 8 - 7,40%
DICI. 7 7 - 6 1 6,48%
TOTAL 108 102 6 102 6 100%

SUI (suicidios) TU. (turistas) EX. (extranjeros)
RE. (residentes) ES. (espafioles) POR. (porcentaje)

TABLAII
EL SUICIDIO EN EL PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE
SEGUN EDAD, SEXO Y ESTADO CIVIL, DURANTE EL
PERIODO 1979-1983.
EDAD VARONES HEMBRAS

S. C. V. D. TOTAL S. C. V. D. TOTAL

76-85 - 2 2 - 4 - 2 7 - 9
66-75 1 5 4 1 11 - 2 - 4
56-65 - 11 - - 11 -7 1 - 8
46-55 111 - - 12 -5 1 - 6
36-55 31 - - 14 1 5 - - 6
26-35 1 2 - - 3 3 3 - 1 7
16-25 4 1 - - 5 2 - - - 2

5-15 1 - - - 1 - - - - -

S.(solteros); C. (casados); V. (viudos); D. (divorciados)
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TABLA 111

MECANISMOS DEL SUICIDIO SEGUN SEXO EN EL PARTIDO
JUDICIAL DEL ALICANTE

MECANISMOS VARONES MUIJERES TOTAL

Ahorcadura 25 4 29
Precipitacion 13 32 45
Arma de fuego 11 - 11
Ingestion de

insecticidas 4 2 6
Atropello por tren 5 - 5
Arma blanca 4 - 4

Intox. medicamentosa 1 5 6
Quemaduras - 1 1

Asfixias por

sumersion. - 1 1
TOTAL 63 45 108

TABLA IV
MECANISMOS DEL SUICIDIO EN ALICANTE, SEGUN SEXO Y
NATURALEZA

MECANISMO SEXO NATURALEZA

\Y H ESP. EST. TOTAL
Ahorcadura 17 2 18 1 19
Precipitacion 11 28 39 - 39
Arma de fuego 5 - 5 - 5
Ingestion de
causticos e
insecticidas 3 1 4 - 4
Atropello por
tren 2 - 2 - 2
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MECANISMO SEXO NATURALEZA

\" H ESP. EST. TOTAL
Arma blanca 4 - 4 - 4
Intox. Medic. 1 5 5 1 6
TOTAL 43 36 77 2 79

V.(varones); H.(hembras); ESP.(espaiioles); EXT.(extranjeros)

TABLAV

MECANISMO DEL SUICIDIO SEGUN SEXO EN LOS
MUNICIPIOS DEL PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE

MECANISMOS VARONES MUIJERES TOTAL

Precipitacion 2 4 6
Ahorcadura 8 2 10
Arma de fuego 6 6
Ingestion de caustico

e insecticida. 1 1 2
Atropello por tren 3 - 3
Quemaduras - 1 1
Asfixia por sumersion - 1 1
TOTAL 20 9 29
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TABLA VI

RELACION DE PERSONAS QUE DEJARON ALGUNA NOTA 'Y
SU PORCENTAJE SOBRE EL TOTAL DE SUICIDIOS
OCURRIDOS EN EL PARTIDO JUDICIAL DE ALICANTE
DURANTE EL PERIODO 1979-1983

ANO N° DE PERSONAS N°TOTAL PORCENTAIJE

QUE DEJARON NOTA. SUICIDIOS ANUAL
1979 1 19 5,26%
1980 2 25 8,00%
1981 4 16 25,00%
1982 3 22 13,63%
1983 7 26 26,93%
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MUERTE VIOLENTA VISTA A TRAVES DE CASOS PRACTICOS
POR EL MEDICO FORENSE.

SERRANO CEPEDANGO, F.

La presente comunicacion va orientada a la presentacion de una
serie de casos practicos, casos que representan en la actualidad las cau-
sas de muerte violenta, estudiados en el Instituto Anatomico Forense de
Madrid.

PRIMER CASO

Se trata de una muerte producida por arma blanca en un mu-
chacho de 22 afios. En total se apreciaron y contaron 21 heridas y distri-
buidas por:

torax y abdomen

mejilla izquierda

cuello

brazo y mano izquierdos

En si, solamente una fue la que le causé la muerte con lesion

pulmonar izquierda (16bulo de la lingua), rotura de saco pericardico y
herida en ventriculo izquierdo, causando una visible hemopericardia.
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SEGUNDO CASO
Muerte producida por arma blanca en un individuo de 68 anos.
Dicho cadaver presentaba:

Una herida pre-esternal (a la altura del 2° espacio intercostal), penetran-
te y por donde fluye sangre cuando se moviliza la postura del cadaver.

Dos en porcion superior de ambos hemitorax, no penetrantes.
Yotra posterior, a la altura de region escapular derecha.

En conjunto, las lesiones apuntadas, tienen las caracteristicas de
:tener una extension de 1 a 1,5 cm.y ser incisas, con caracteristicas de
haber sido producidas por una arma monocortante.

La que originé la muerte (pre-esternal derecha), produjo una
importante destruccion de parénquima y pediculo de pulmon derecho,
la cual origin6 un importante hemotoérax derecho, con rechazo medias-
tinico y shock hipovolémico.

TERCER CASO

Muerte producida por arma de fuego, con orificio de entrada en
hemitérax derecho (a la altura de 1/3 medio de esternoén).

EXAMEN EXTERNO:

Orificio de entrada de unos 7 mm. de diametro, con collarete
erosivo de forma redondeada; infiltracion hemorragica y quemaduras
de 1°y 2° grados.

Orificio de salida.- No existe.

EXAMEN INTERNO:

El orificio de entrada ya apuntado esta situado a la altura de 5°
costilla y cartilago costal derechos.
Levantando el peto esterno-costal segun técnica de P. MATA se apre-
cia:
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Pulmon izquierdo.- Herida en sedal de la base pulmonar.

Pericardio.- Gran desgarro anterior con trozos de huesos incluidos.
Corazon.- Herida de localizacion ventricular derecha, (perforando
dicha cavidad).

Diafragma.- Perforado y roto su centro frénico. También se observa
otra perforacion en la porcion muscular izquierda (seno costofrénico), a
la altura de la 92 costilla.

Higado.- Estallado.

Estémago.- Perforado.

El proyectil estaba alojado en fosa renal izquierda.

CUARTO CASO

Muerte producida por accidente de trafico en un individuo de
unos 25 afios, con importante traumatismo craneo-facial, afectando:

hemicara izquierda y todo el macizo 6seo del esqueleto craneano iz-
quierdo.

escasos restos de masa encefélica, la cual viene totalmente destruida
junto al cadaver en una bolsa.

también hay que apuntar una gran escoriacion en la porcion anterior de
la rodilla izquierda.
QUINTO CASO

Cadaver totalmente carbonizado, destrozado, decapitado, sin
extremidades (las superiores amputadas traumaticamente y las inferio-
res por la carbonizacion).

Todo este conjunto lesional apareci6 en un coche incendiado en
los alrededores del cementerio del pueblo de Fuencarral el 22-2-83.

EXAMEN EXTERNO

Craneo.- Irreconocible, estallado y en muy mal estado. Gran contusion
con fractura de la porcion escamosa del occipital (lado izquierdo).

Tronco.- Herida inciso-contusa en region supra-clavicular izquierda de
3-4 cm. de longitud y de orientacion casi vertical.
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En la porcion posterior de hemitérax derecho, aparece una gran herida
inciso-contusa con pérdida de sustancia musculo-costal.

Genitales.- Carbonizados pero reconocibles (varon).
Extremidades Superiores.- Ausentes.

la derecha.- amputada por cintura escapular.

la izquierda.- amputada a la altura de 1/3 medio humero.

EXAMEN INTERNO. En sintesis.

Craneo.- Se reconoce la fractura arriba mencionada. Contusiones ence-
falicas y una hemorragia sub-craneal occipital.

Cuello.- Grandes destrozos por la decapitacion a la altura de 4* V.C.
Torax.- Presenta:

Cuatro heridas inciso-contusas en region precordial, una de ellas desga-
rra el pericardio.

Pulmones.- Con grandes heridas y desgarros.

" Corazon.- Rotura de pared anterior de ventriculo derecho.
IDENTIFICACION.

Con las radiografias practicadas de la cabeza cadavérica y un
estudio radiografico aportado por el Gabinete de Identificacion, de un
individuo que sufrié un discreto traumatismo craneo-encefalico dos
afos antes (fue estudiado en el Centro de Especialidades Quirtrgicas
RAMON Y CAJAL), se pudo comprobar la similitud de:
las cuatro primeras vértebras cervicales.
las eminencias dseas y conformacion de la base del craneo.

y ambos maxilares.

Y por tanto se podia comprobar que ambos estudios radiografi-

cos correspondian a un mismo individuo.

SEXTO CASO

Y por ultimo una de las formas de muerte violenta, vivida y su-
frida ultimamente en nuestro pais, es por el “terrorismo””.
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El estudio de los cadaveres por tal causa, se encuentra todo tipo
de patologia destructiva:

estallido de cavidades,

amputaciones,

heridas contusas de diversa indole y variada etiologia,
evisceraciones, etc.

haciendo de todo ello un especticulo francamente desagradable y sin-
tiendo el mas completo desprecio por sus autores.

RESUMEN

En la actualidad el término “Muerte Violenta’” ha estado en un
primer plano de la delitologia segiin las Memorias de la Fiscalia Gene-
ral. Sin apuntar las variadas etiologias que vienen apuntadas en todas
las obras de Medicina Legal, hoy en dia el mayor niimero de victimas
las podemos encuadrar dentro del origen:

Muerte por arma blanca.
Muerte por arma de fuego.
Muerte por accidente de tréfico.
y Muerte por terrorismo.

La presente comunicacion va a exponer una serie de casos prac-

ticos, vistos y estudiados dentro de la Medicina Forense a traves del
Juzgado de Instruccion.
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SHOCK CARDIOGENO

SERRANO CEPEDANO, F.; LADRON DE GUEVARA Y GUE-
RRERO, L.; ABENZA ROJO, J.M.

SHOCK CARDIOGENO. VALORACION Y ESTUDIO.

La denominacion de “shock cardidgeno” se empled por vez pri-
mera, por Harrison y Blalock, quienes distinguieron este tipo de shock
(en el cual su causa fundamental asienta en el corazon) de los originados
por mecanismo:

neurdgeno
vasogénico
y oligohémico

en los cuales la participacion vascular central no es nunca lo primero.

Desde entonces este término se ha empleado para designar for-
mas de shock que se manifiestan como consecuencia de graves alteracio-
nes de la funcidon cardiaca, de origen coronario la mayor parte de las
veces. El infarto de miocardio supone la causa mas frecuente de shock
cardiégeno y por tal motivo muchos autores utilizaron como sinénimo
el estado de shock que acompaiia al mismo.
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CLASIFICACION

De una forma un tanto esquematica se pueden entresacar las si-
guientes entidades:

a) Formas coronarias

b) Formas no coronarias:

la insuficiencia cardiaca terminal

la taquicardia paroxistica

algunas formas de taponamiento cardiaco
la embolia pulmonar

el aneurisma disecante

la rotura del septum interventricular o un misculo papilar o una cuerda
tendinosa
o la obliteracion valvular por un trombo gigante

El mejor conocimiento del mecanismo fisiopatologico ha contri-
buido a la disminucién de la alta mortalidad del shock, ya que la instau-
racion de la terapéutica vasopresora ha podido descender la mortalidad
del 80% al 60%.

FISIOPATOLOGIA

Se sabe que el mecanismo inicial del shock cardidgeno difiere de
las otras formas del shock, pero las alteraciones funcionales ocasiona-
das, responsables del cuadro clinico del shock, son en esencia las mis-
mas en todos los tipos. La alteracion fundamental consiste en la incapa-
cidad del sistema circulatorio para mantener un “volumen minuto
eficaz”, incapacidad que en el caso presente se debe a la deficiente con-
tractilidad del miocardio. La consecuencia inmediata consiste en :

una mala perfusion tisular

una caida profunda de la presion arterial

y la aparicion de una vasoconstriccion periférica

que, junto con la puesta en marcha de otros mecanismos reflejos y hu-
~morales, tienden a corregir el trastorno hemodinamico fundamental.
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a) Formas coronarias.-

Gracias a estudios de diversos autores se han conseguido cono-
cer datos interesantes que ayudan a esclarecer mejor la fisiopatologia
del shock coronario, cuyos datos mas importantes de trabajos experi-
mentales son en sintesis:

El ”volumen minuto central’ esta siempre disminuido, como en
las restantes formas del shock, y a su vez debe estar en combinacion con
otros mecanismos para producirlo, como el aumento de las resistencias
periféricas por efecto de la vasoconstriccion arteriolar.

De todos los trabajos, se puede llegar a la conclusion de que,
aunque los cambios fisiopatologicos del shock coronario no son todavia
bien conocidos, existen dos mecanismos claramente diferenciables:

centraly
periférico

que nos permiten explicar la patogenia del shock coronario, los cuales
no se pueden mirar aisladamente, ya que los dos intervienen conjunta-
mente en la produccion del cuadro presente.

Como resultado final de las alteraciones apuntadas es la mala
oxigenacion de los tejidos (dato basico del shock), producida por la dis-
minucion del volumen minuto central, y agravada por:

el aumento de la coagulacion
y la disminucion de la fibrinolisis.

Esta anoxia tisular puede, a su vez, originar una serie de compli-
caciones secundarias:

cerebrales

hepaticas

renales

arritmicas

trastornos electroliticos, etc.

pudiendo llevar al fragil organismo mas alla del limite de sus posibilida-
des y establecer una fase de shock en forma irreversible.

A juicio de NAYMAN, el shock pasa primero por una fase re-
versible en la que es preciso aislar dos subfases:
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fase reversible compensadora y
fase reversible descompensada.

En la primera (fase reversible compensadora), las diversas reac-
ciones del organismo son beneficiosas, y durante ella se intenta superar
el estado de shock mediante mecanismos naturales. Estos mecanismos
consisten en la actuacion de los presoreceptores simpaticos, originando
una “‘vasoconstriccion”’ periférica, con la que se intenta mantener el
aflujo sanguineo minimo, indispensable para los 6rganos mas vitales y
por su accion central:

aumenta la frecuencia cardiaca y la energia contractil del miocardio.
disminuye el volumen de sangre residual

aumenta el volumen minuto central

y por ultimo, la vasoconstriccion hace aumentar el retorno venoso.

Por otra parte, también hay que contar que la “anoxia tisular’ in-
terfiere el mecanismo aerobio de los tejidos. Este estado origina en el mio-
cardio una disminucion del “trifosfato de adenosina’”, del creatinin-
fosfato” y del “glucdgeno” con aumento de la ""hexosa monofosfato”, lo
cual es indice del aumento de la glucolisis, aumentando el metabolismo
anaerobio del mismo.

Aisladamente, el rifion isquémico produce, en esta primera fase,
un principio vaso-excitador (VEM de CHAMBERG y ZWEIFACH)
compuesto por una mezcla de polipéptidos vasotropicos. A medida que
persiste la hipotension y la hipoxia renal, el rifion ve menguada su capa-
cidad de produccion de VEM hasta su total supresion, presentindose
entonces la fase “'reversible descompensada’ del shock. Durante ella se
observa que el lecho capilar muestra una hipoactividad a la noradrenali-
na topica y por lo tanto una paralizacion a la respuesta vasomotora.
Esta fase esta caracterizada por la presencia en la sangre de un principio
vasodepresor (VDM) la ferritina de Shorr, producto que se origina en el
metabolismo anaerobio del higado, bazo y musculos.

Tanto la ferritina como el VEM son productos del metabolismo
anaerobio y son por tanto inactivados por la oxidacion de la adrenalina,
contribuyendo a deprimir las aminas presoras, al facilitar el paso de la
adrenalina a adrenocromo, el cual se convierte rapidamente en una sus-
tancia inactiva del tipo de la melanina. Y es por este camino por donde
se inicia el paso a la fase irreversible del shock.

Se ha podido comprobar que después de una hora de anoxia ti-
sular sostenida, se producen lesiones irreversibles en el miocardio.

En si el trastorno andxico polivisceral es capaz de producir un
aumento de los valores de las “transaminasas oxalacéticas y piruvica”,
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en pacientes sin previa afectacion miocardica ni hepatica, dato de gran
tracendencia, ya que el aumento de dichas enzimas en un caso de shock
no nos diferenciara el shock por infarto de los otros tipos de shock.

b) Formas no coronarias

Los casos de shock producidos por una “taquicardia paroxisti-
ca”’, son debidos a un rapido descenso del volumen minuto central (ori-
ginado por el acortamiento del intervalo diastdlico), traduciéndose en
un llenado ventricular insuficiente. Tal cuadro puede aparecer tanto en
las taquicardias supraventricular y ventriculares.

DAVIS ha podido demostrar que son precisas taquicardias su-
periores a 170-180 por minuto para la aparicion del shock.

Cuando hace su aparicién en la “fase terminal de la insuficien-
cia cardiaca”’, demuestra el agotamiento del aparato circulatorio de los
mecanismos fisiopatologicos que tienden a mantener el volumen minuto
necesario. Aqui lo que realmente cuenta es el funcionalismo miocardico.

En el “taponamiento cardiaco”, la causa es la dificultad para el
llenado cardiaco, lo que condiciona una disminucion del volumen minu-
to central, junto con reduccién de la presion diferencial y aumento de la
presion venosa.

Las entidades clinicas frecuentes son:
hemopericardio debido a un traumatismo
ruptura de un aneurisma disecante de aorta o de un infarto de miocar-
dio.
Con menos frecuencia se debe a :
derrame pericardico a tension por:
* pericarditis tuberculosa
* 7 reumatica
* 7 bacteriana o urémica
En el “aneurisma disecante’’, ademas del mecanismo ya apunta-
do del apartado anterior, puede aparecer shock a causa de la hemorra-

gia o del intenso dolor que se produce al disecar el contenido hematico
la pared arterial.
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En el “cor pulmonale agudo”” secundario a una embolia pulmo-
nar masiva, el shock aparece como consecuencia de la intensa y brusca
sobrecarga sobre el ventriculo derecho con disminucién del volumen
minuto central. También cabria hablar de influjo de origen vagal como
causa coadyuvante, segiin los trabajos experimentales de TAKATS y
colaboradores.

La ""perforacion del septum interventricular’” o la “rotura ven-
tricular” o de un “musculo papilar”, pueden producir el éxito letal stbi-
to, o un cuadro de insuficiencia ventricular aguda con disminucion del
volumen minuto central y shock.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El cuadro clinico del shock es esencialmente el mismo, sea cual
sea su etiologia. Se debe hablar pues de cuadro de shock que sigue a una
clinica de infarto de miocardio, al que se asocia:

una insuficiencia cardiaca
bradicardia por bloqueo

El aspecto general es claramente alarmante y se caracteriza por:

* palidez extrema, acompafiada en ocasiones con cianosis,
* sudoracion y frialdad de piel,

* debilidad extrema con embotamiento del sensorio,

* pulso débil, imperceptible, e incluso taquicardico,

* estado nauseoso,

* hipotensidn por debajo de 80 mm/Hg,

* oliguria o anuria.

A todo este cuadro se agregan alteraciones humorales, desta-
cando:

* hemoconcentracion con elevacion del hematocrito,
* acidosis,
* alteraciones electroliticas, etc. -

La mortalidad es significativamente alta en este tipo de shock,
sobrepasando el 50 - 60%. Es bien conocido que en nuestro medio, al-
guno casos graves mueren antes de llegar a un centro asistencial especia-
lizado, sin que en realidad se pueda hacer uso de terapéutica mas o
menos indicada.
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INTERVALO ENTRE LA PRESENTACION DEL INFARTO Y LA
INSTAURACION DEL SHOCK.

En el porcentaje mayor de los casos, el shock aparece en las pri-
meras 12 horas, lo que indica que es precoz y obliga para descubrirlo de
forma temprana una vigilancia extrema del enfermo con controles tem-
porales cada media hora, o cada hora, durante unas 43 horas aproxima-
damente. Por tal motivo, esta totalmente justificado el internamiento
del enfermo en una unidad de cuidados intensivos para mejor control y
prevencion de complicaciones que puedan hacer sucumbir a un paciente
portador de un accidente vascular coronario.

DATOS NECROPSICOS

Desde este punto de vista, las alteraciones organicas son de va-
riada presentacion, de discreta afectacion histologica en muchos casos
con miosclerosis y placas esclero-fibrosas en epicardio, hasta lesiones
necroticas con infiltracion hemorragica. :

Por ultimo puede darse el caso de la rotura espontdnea miocar-
dica, originando un taponamiento cardiaco.
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LA MUERTE SUBITA DE ETIOLOGIA CARDIACA.

SOLER ROCA, G.

Director del Instituto Anatomico Forense. Médico Forense de Valen-
cia.

INTRODUCCION

La muerte sabita es en la mayoria de los casos, de causa natural,
o sea motivada por un trastorno patologico, en el que no existe un agen-
te externo juridicamente responsable. Sin embargo, plantea con frecuen-
cia problemas médico-forenses, por su misma naturaleza de imprevista ,
inesperada, sin antecedentes patologicos previos. No existiendo un mo-
tivo claro, que justifique el fallecimiento, ha de intervenir la autoridad
judicial y con ella el Médico Forense, para esclarecer la causa del falleci-
miento.

Debemos precisar previamente el concepto de Muerte Subita. Se
entiende como tal, la que se produce de forma inesperada, imprevista
sin justificacion y de forma rapida. El tiempo transcurrido entre la pri-
mera manifestacion sintomatica y el fallecimiento ha de ser corto, con
frecuencia son minutos. Algunos autores admiten hasta una hora y
otros hasta seis horas.
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La causa mas frecuente de muerte sibita es la cardiaca y a ella
dirigimos este trabajo.

En el Instituto Anatémico Forense de Valencia, se ralizan con
frecuencia autopsias, por muertes subitas, cuya causa se desconoce. La
autopsia macroscopica halla lesiones evidentes, que justifican la etiolo-
gia del fallecimiento. No siempre existen estas alteraciones visibles, se
producen las llamadas “"autopsias blancas”. Hay que recurrir a técnicas
auxiliares y complementarias, que ayuden a aclarar estos casos. En el al-
timo afio 1986, de un total de 813 autopsias practicadas, 220 lo fueron
de causa natural, o sea un 27%. De estas muertes naturales, la gran ma-
yoria corresponden a muertes subitas.

En anos anteriores los porcentajes fueron semejantes, asi en:
1982 = 131 muertes naturales = 21,76%

1983 = 179 muertes naturales = 26,8%
1984 = 213 muertes naturales = 25,8%
1985 = 218 muertes naturales = 27,59%

Estas cifras son suficientemente demostrativas de la importancia
meédico forense de estas muertes siibitas y de la frecuencia que en la
practica se plantean problemas juridicos.

En las muertes subitas cardidgenas, hemos recurrido a las arte-
riografias de coronarias y al estudio anatomo-patolégico del corazon,
especialmente del miocardio, de su sistema circulatorio, y del tejido es-
pecifico de conduccion.

El empleo de estas técnicas auxiliares, en este tipo de autopsias
ha aclarado la etiologia y patogenia de las muertes, que de otra forma,
se habrian justificado por signos indirectos y criterios intuitivos, sin soli-
dez cientifica. -

Por ello, creemos que se deberian emplear con mayor frecuen-
cia, de forma rutinaria, y programada.

CORONARIOGRAFIAS

Hay que realizar con el corazon extraido del cuerpo del cadaver,
pero no abierto, ya que de otra forma se extravasaria el liquido de con-
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traste, y la arteriografia seria muy borrosa y defectuosa. En el caso de
que fuera conveniente abrir las cavidades, previamente a la coronario-
grafia, hay quepracticar incisiones longitudinales, paralelas a los vasos
principales. Se practicara la sutura del miocardio previa a la inyeccion
del contraste. Asi se pueden realizar, en caso de que se considere necesa-
rio, incisiones a nivel de los bordes externos de los ventriculos, las cuales
después de suturadas, permitiran realizar unas coronariografias bastan-
te demostrativas.

La mejor técnica es realizar la apertura de cavidades posterior a
la arteriografia.

Se realiza la inyeccion de una coronaria, seguida de radiografia
y luego inyeccién de la otra coronaria, con la consiguiente radiografia.
De esta forma se evita superposicion de imagenes, que pueden ser moti-
vo de error. Conviene por ello comenzar por aquel vaso en cuyo territo-
rio se sospecha existe lesion. Tanto en una como en otra coronaria hay
que realizar radiografia de frente y de perfil u oblicuos, segiin los casos.

Los vasos que presentan alteraciones con mayor frecuencia son
la rama interventricular anterior, que se origina de la coronaria izquier-
da. Esta rama irriga la pared anterior del ventriculo izquierdo, la parte
anterior del tabique interventricular y de los musculos papilares. La
obstruccion de la rama interventricular producira un infarto en las
zonas mencionadas. Sigue en orden de frecuencia la circunfleja izquier-
da, que por el surco auriculo-ventricular izquierdo, se dirige a la pared
posterior ventricular, irriga esta pared y la parte posterior del tabique
interventricular.

Con menor frecuencia hallamos lesiones en la coronaria dere-
cha, la cual irriga el ventriculo derecho, los musculos papilares y la
parte postero-inferior del tabique interventricular. Da origen a la rama
del nédulo sinusal, por lo que la trombosis de esta coronaria, puede
producir trastornos del ritmo sinusal.

Las imagenes radiograficas son en la mayoria de los casos de-
mostrativas de la existencia de una estenosis y obstruccion coronaria,
cuando ésta existe. Sin embargo hay que tener en cuenta algunas posibi-
lidades de error, como pueden ser los coagulos postmortem intra-
coronarios, que se pueden tomar por trombos vitales. Estos coagulos no
son frecuentes y no suelen estar adheridos a la pared vascular, de forma
que se desplazan con la inyeccion del liquido de contraste y no suelen
producir una obstruccion completa, de modo que se produce el paso de
este liquido a la zona distal.
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Hay que evitar la produccion de burbujas de aire, tanto en el li-
quido de contraste, como en la canula o jeringa inyectoras, ya que pue-
den producir falsas imagenes obstructivas.

La estenosis o reduccion del didmetro coronario superior a un
50% o mas, tiene significacion patoldgica, al momento de valorar la po-
sible existencia de una isquemia cardiaca. Ello supone una reduccion del
75% de la seccion de luz coronaria, y una fuerte reduccion del flujo san-
guineo.

Las estenosis en media luna, corresponden a trombos recientes
o a focos hemorragicos producidos dentro de placas de ateroma previa-
mente existentes, y que forman prominencia en el interior de la luz vas-
cular.

En algunas ocasiones en que existe obstruccién coronaria se re-
llena la parte distal a la tromboética debido a que existen vias de suplen-
cia, anastomoticas, que se han hipertrofiado. Indican que el proceso es-
tenosante data de tiempo, ya que es necesario tiempo de semanas o
meses para el desarrollo de esta circulacion colateral.

Esta técnica de coronariografia mediante cinulas, no consigue
comprender los ostiums coronarios y la primera parte de estos vasos.

Ello no supone un defecto importante, ya que al introducir la
canula a través de los ostium, se aprecia si existe estenosis o por el con-
trario si tienen una dimension normal.

La valoraciéon que hagamos de estas obstrucciones o estenosis
radiograficas:sera contrastada posteriormente mediante la disecciéon de
las coronarias, y las secciones transversales multiples de las zonas este-
néticas, comparandolas con zonas pre y post estendticas, para estable-
cer las dimensiones normales. Se deteminara principalmente la reduc-
cion del area vascular, de la cual depende principalmente el flujo
sanguineo, factor fundamental determinante de la posible isquemia del
miocardio.

El hallazgo de una coronariografia normal no supone una ex-
clusion absoluta de un posible angor o infarto de miocardio. Es conoci-
do que existen obstrucciones funcionales de las coronarias, las cuales
producen una isquemia del miocario, suficiente, para determinar la
muerte del sujeto. En estos casos no hallaremos obstrucciones ni esteno-
sis organicas al practicar las angiografias.

228



ESTUDIO ANATOMO-PATOLOGICO

Hay que hacer el estudio anatémico ¢ histolégico del miocardio,
del sistema especifico de conduccidn, y del sistema vascular.

El miocardio puede presentar zonas infartadas, que adoptan la
forma anémica o hemorragica. En la primera se aprecia una zona pali-
da, en la seccion miocardica, que contrasta con el color rojizo de la zona
sana circundante. '

Cuando el infarto data de mis tiempo toma un color amarillen-
to, mas destacado por estar rodeado de una zona circundante rojiza hi-
perémica. La consistencia también se reblandece, en casos tan intensa-
mente, que se produce la rotura de la pared miocardica y perforacion en
cavidad pericardica, que aparece rellena de coagulos y sangre liquida.
Es el taponamiento cardiaco.

El examen histologico muestra la palidez de las fibras muscula-
res con atenuacion o hasta pérdida de la estriacion transversal; los nu-
cleos apenas se tifien con hematoxilina-eosina. Hay degeneracion va-
cuolar, cérea o hialina. En la zona peiférica se produce infiltracion de
leucocitos, linfocitos e histiocitos; en algunos casos se acompafian de
numerosos hematies -sobre todo en la forma de infarto hmemorragico-.
En los infartos que han tenido una supervivencia superior a treinta y
seis a cuarenta horas, se encuentran fibroblastos; y cuando han existido
infartos anteriores, existen bandas fibrosas, sustituyendo a las miofibri-
llas, en las que existen fibrocitos y fibras colagenas.

Estas lesiones no siempre se encuentran, en los casos en que la
causa de la muerte ha sido la isquemia miocardica, debida a los vasoes-
pasmos coronarios, que producen isquemia transitoria, suficiente para
determinar la paralisis cardiaca, pero insuficiente para ocasionar las le-
siones necroticas locales, propias del infarto trombotico.

Por ello, la falta de las lesiones anatomo-patologicas descritas,
no debe descartar de forma absoluta, que la causa del fallecimiento
haya sido la isquemia del miocardio.

En otros casos las lesiones anatomo-patologicas son tan tenues
y poco manifiestas, que no son suficientes para establecer el diagnostico
firme de infarto o isquemia de miocardio; hay que recurrir a reacciones
mas sensibles, como son las histoquimicas y citoquimicas, mediante téc-
nicas apropiadas.
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TECNICAS HISTOQUIMICAS

Se basan en el fenomeno bioquimico de la destruccién de los en-
zimas tisulares y celulares motivada por la isquemia coronaria. Esta
pérdida de actividad enzimatica se produce mas rapidamente que la de-
bida a la autolisis cadavérica, o sea, aquella motivada pro la necrobiosis
tisular, como fenémeno cadavérico.

Son varios los enzimas que se destruyen con la isquemia miocar-
dica, siendo principalmente las deshidrogenasas y la Creatin-
fosfokinasa, las mas significativas a este respecto. Esta anulacion fun-
cional no se produce de forma brusca e instantanea, sino que tiene lugar
en el curso de horas, que suelen ser cinco a seis o mas, dependiendo de
la temperatura cadavérica, previa a la practica de la autopsia.

Si el cadaver ha estado en cAmara de conservacion entre 0 y4
grados, esta destruccion enzimatica puede prolongarse de 10 4 12 horas.
En cambio a la temperatura ambiente, se produce a las cinco o siete
horas. En el primer caso los fenémenos de autolisis se produciran a las
48 horas y en el tltimo caso y dependiendo de la temperatura del am-
biente exterior, tendran lugar a 12 4 18 horas de producirse el obito.

Esta rapida destruccién enzimatica de la zona isquémica se
puede poner de manifiesto, mediante técnicas colorimétricas, como el
nitro-azul de Tetrazolio, el cual por la accion de las Deshidrogenasas in-
especificas se oxida a formazan de color azul intenso. Este se producira
en las zonas no infartadas, que contrastaran y delimitaran la parte is-
quemica. Esta reaccidn es la que hemos empleado en este estudio, por
ser la mas sencilla técnicamente y mas accesible a nuestras posibilidades.
Se puede emplear en procedimiento macroscopico y como coloraciéon de
cortes microscopicos.

Da resultado positivo en aquellos infartos en que el fallecimien-
to se produce después de las seis horas de iniciarse la isquemia. En los
casos de muerte subita, instantanea, es negativa, ya que la destruccion
enzimatica no ha tenido tiempo de producirse, de forma adelantada,
respecto a la debida a la autolisis cadavérica.

Otra reaccion muy empleada ha sido la de la Creatin-
fosfokinasa, que también es positiva a partir de las seis horas de haberse
producido la isquemia miocardica. Las reacciones de las Deshidrogena-
sas especificas como son la Lacto-deshidrogenasa, la Succinil-
deshidrogenasa y Malato-deshidrogenasa, necesitan tiempos superiores,
de nueve a diez horas para dar positividades.
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La técnica del cloruro de trifeniltetrazolio se emplea como mé-
todo macroscopico y microscopico, con resultados similares al del nitro-
azul de tetrazolio.

Cuando se realice la autopsia después de las 24 horas del falleci-
miento, estando el cadaver a temperatura ambiente, hay que ser pruden-
tes en la interpretacion de los resultados de estas técnicas histoquimicas,
ya que se han iniciado los fenomenos de autolisis, apareciendo zonas di-
seminadas, en que las enzimas estan destruidas, sin existir infartos. Sue-
len adoptar formas perchadas y localizarse de preferencia en la pared
anterior del ventriculo derecho, que por otra parte no es selectiva de los
infartos.

ESTUDIO DEL SISTEMA ESPECIFICO DE CONDUCCION.

Tiene interés su estudio en las muertes subitas cardiogenas debi-
do a que sus alteraciones, traducidas en arritmias, pueden ser la causa
directa del fallecimiento.

Siendo las arritmias por alteraciones del nodulo de Aschoff--
Tawara, y del haz de His y sus ramas, las mas graves, ya que dan mayor -
mortalidad, hemos centrado el estudio anatomopatol6gico, en este sec-
tor del sistema de conduccion.

Recordando que el nédulo Atrio-ventricular, se halla situado en
el tabique interauricular, en su cara derecha, en el triangulo formado
por el borde inferior del seno coronario, la insercion de la valvula poste-
rior de la tricaspide, y la prolongacion de la valvula de Eustaquio, en
esta zona disecamos el endocardio y apreciamos tractus que en su parte
inferior, se contintan por el haz blanco, de 3 4 4 mms de didmetro, que
es el haz de His. Siguiendo la diseccion del endocardio hacia abajo, o
sea hacia el ventriculo, se ve como se prolonga hacia la parte membra-
nacea del tabique interventricular, hasta su parte mas baja, en la que se
apoya en la parte muscular del tabique, y se divide en dos ramas, que
cabalgan sobre los correspondientes lados de este tabique muscular.

Es conveniente esta diseccion anatémica, previa a la seccion del
bloque, para su estudio histologico, ya que de esta forma se centra el es-
tudio en la zona de mayor interés. Hay que tener en cuenta que los cor-
tes microtémicos, son de 4 micras, o sea que la investigacion de 1 mili-
metro, supone 250 cortes histologicos. Para comprender todo el haz de
His, con lcm de longitud, supone 2.500 cortes. Para obviar este incon- -
veniente, hacemos cortes longitudinales, en el sentido de la direccidn del
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Haz de His, con lo cual son necesarios menor ntimero de preparaciones
histologicas.

Las técnicas de coloraciéon empleadas han sido 1la Hematoxilina-
Eosina y Tricromico de Masson.

En los casos positivos, o sea, en que se han hallado alteraciones
en el sistema de conduccidn; éstas han consistido en fibrosis, en forma
de tractus de tejido conjuntivo, que desorganiza la estructura normal
miofibrilar. Son escasas las alteraciones halladas en las muertes subitas
objeto de estudio, en niimero e intensidad. Ello no descarta el posible
papel de los trastornos de este sistema especifico, en la produccion de
estas muertes subitas. Es posible que se produzcan por alteraciones fun-
cionales e incluso anatdmicas tan sutiles, que no se consigan demostrar
en el estudio histologico. En algunos casos se producen calcificaciones
en las zonas fibrosas de este sistema especifico indicando que el proceso
data de tiempo, si bien puede haberse agudizado.

CONCLUSIONES

: No se pueden establecerconclusiones absolutas, sino deduccio-
nes de los resultados obtenidos, que deben ser confirmados por estudios
posteriores.

Es evidente que la autopsia macroscépica, no permite en todos
los casos de muerte subita cardiogénica, una confirmacién objetiva
firme basada en alteraciones visiblemente apreciables. Ello hace necesa-
rio el empleo de técnicas auxiliares de exploracion, que en unos casos
confirmaran las sospechas “clinicas”, y en otros nos descubriran las ver-
daderas causas del fallecimiento. De la misma forma que hoy no se con-
sidera una historia clinica como completa, s6lo con los datos explorato-
110s, si no va acompafiada de los estudios analiticos, radiograficos, etc.
De forma similar un informe de autopsia no es completo, si no se reali-
zan estas exploraciones complementarias como coronariografias, estu-
dios anatomo-patologicos, etc.

-En las muertes cardiogénicas son mas frecuentes las lesiones
vasculares, que las del sistema especifico de conduccion, al menos al
nivel anatomo-patoldgico. En las alteraciones vasculares, no siempre se
encuentran alteraciones anatémicas coronarias de suficiente intensidad,
teniendo que admitir la existencia de vasoespasmos sobreafiadidos que
justifiquen la isquemia miocardica.
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Las técnicas histoquimicas pueden prestar una gran ayuda en el
establecimiento del diagnostico de la causa del fallecimiento en estas
muertes subitas, si bien tienen algunas limitaciones, que hay que tener
en cuenta al hacer la valoracion de sus resultados. En efecto necesitan
un periodo de supervivencia de cinco a seis horas, entre la produccion
de la isquemia y el fallecimiento de la victima.
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CAUSAS DE MUERTE EN LA APLICACION DE LA
EUTANASIA ACTIVA.

VEGA GUTIERREZ, J.; MARTINEZ BAZA, P.; DEL OLMO GAR-
CIA, V.F.; ROMO HIDALGO, E.

Catedra de Medicina Legal. Toxicologia y Legislacion Sanitaria. Uni-
versidad de Valladolid.

El término de "eutanasia’” abarca conceptos muy dispares y de
encontrada significacion.

Como sugiere su etimologia (del griego “eu-thanatos’), significa
”buena muerte”, en el sentido de muerte apacible, sin dolores ni tormen-
tos, y con esta aceptacion la introdujo en el vocabulario cientifico Fran-
cisco BACON (Historia vitae et mortis, Lancisi 1623).

Actualmente la “eutanasia” es la muerte indolora, provocada di-
rectamente por procedimientos médicos, de personas que son considera-
das como condenadas a una vida irreversiblemente dolorosa o invalida,
con la intencidn de liberar a esas peronas del sufrimiento o a la sociedad
de una catga inutil.
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Las asociaciones pro-eutanasia hablan de “morir con digni-
dad”, “buena muerte”” o “muerte dulce”’. Estas expresiones son general-
mente eufemisticas, pues bajo su apariencia aceptable, esconden con fre-
cuencia actitudes contrarias a la deontologia médica. Tienden, entre
otras cosas, a borrar la frontera que se debe interponer siempre entre la
asistencia debida al moribundo y la eutanasia, entre uno de los mas hu-
manos deberes profesionales del médico y la destruccion deliberada de
una vida humana.

La atencion competente al paciente terminal es una de las des-
. trezas del médico que exigen mayor oficio. La madurada toma de deci-
siones que exigen el ayudar a bien morir, huyendo del ensafiamiento te-
rapeutico tanto como de la deshumana eutanasia, es una operacion
médica de mucha categoria. El médico necesita conocimientos y practi-
ca para ayudar a bien morir a sus enfermos.

Como indicabamos antes, hay varias clases de “eutanasia’:

Por la intencionalidad se suele dividir en lenitiva y occisiva y ho-
micida (también llamadas eutanasia indirecta y directa, respectivamen-
te). La lenitiva es la causada indirectamente al suprimir el dolor, como
efecto secundario inevitable y no buscado, y propiamente no se le debe-
ria llamar eutanasia. La eutanasia homicida causa directamente la
muerte.

Por los fines perseguidos, la occisiva se llama también en una ter-
minologia paradojica "homicidio piadoso”’. En estos casos la muerte es
buscada como medio para privar al enfermo del tormento de los dolo-
res, o de una deformacion fisica o de una ancianidad penosa, en una pa-
labra, de algo que mueve a la compasion. Se llama eutanasia eugénica,
economica o social si la muerte se busca para liberar a la familia o a la
sociedad de la carga de de las llamadas vidas ’sin valor”” o para purifi-
car la raza.

Por los medios empleados, se divide en activa o positiva (accion
deliberada encaminada a dar la muerte) y pasiva o negativa; en esta se
causa la muerte omitiendo los medios ordinarios necesarios para soste-
ner la vida. En el polo opuesto esta la omision de medios extraordina-
rios o desproporcionados para prolongar artificialmente la vida de un
enfermo con un proceso patologico irreversible. A este tipo se le llama
distanasia y no es propiamente eutanasia, por estar ausente la accion
positiva de matar y la posibilidad de una vida natural.

Los que practican la eutananasia activa provocan la muerte de
sus pacientes administrando determinadas drogas en diferentes dosis y
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vias de administracion. Depende de las condiciones en las que se en-
cuentre el enfermo, tales como edad, estado de nutricion, funcionamien-
to del higado y rifidén, respiracion y circulaciéon, consumo habitual de
psicotropos, y si es bebedor o no, pues el alcohol potencia la accion de
algunos de ellos.

Segun estos autores hay multitud de drogas que son un téxico
- mortal para el hombre, incluso en un tiempo corto, pero sélo algunas de
ellas producen lo que ellos llaman una “muerte dulce”.

Describimos a continuacion algunos de los métodos de muerte
que -segun algunos testimonios-, se estan empleando en las practicas de
la eutanasia activa, asi como una breve explicacion de las causas por las
que se produce la muerte en estos pacientes.

Como es sabido, la eutanasia, no esta legalizada en ningun pais
del mundo, sin embargo se practica en los Paises Bajos. De las publica-
ciones del anestesista del hospital de Delft, el Dr. ADMIRAAL, sobre
lo que él llama "‘eutanasia justificable” hemos extraido alguna informa-
cion sobre las técnicas y firmacos que describe para suprimir la vida del
paciente.

Nuestra intencion, tanto en esta comunicacion, como en la in-
vestigacidn que estamos llevando a cabo en el Departamento de Medici-
na Legal de la Universidad de Valladolid sobre las sociedades de euta-
nasia voluntaria es, fundamentalmente, poner de manifiesto desde un
punto de vista critico, el enorme contraste de los planteamientos y acti-
tudes de los partidarios de la introduccion de la eutanasia, con los crite-
rios éticos en la practica médica universalmente aceptados por los profe-
sionales de la medicina.

BARBITURICOS

Los envenenamientos voluntarios son los mas frecuentes entre
las intoxicaciones barbitliricas. Los barbituricos son el veneno de
”moda’” para el suicidio.

El fairmaco mas utilizado por estos “meédicos” parece ser el
PENTOTHAL, introducido como anestésico general intravenoso por
LUNDY, de la Clinica Mayo, en 1934. Es un tiobarbiturato sodico, de
accion ultrarrapida (3-8 horas); posee una intensa accion hipnotica y de-
presora sobre el centro respiratorio y funciones vitales. En EE.UU. ha
sido utilizado como medio de ejecucion de la pena capital. La dosis es
de 1 gr.i.v.
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Otros barbituricos que emplean son: AMOBARBITAL, de ac-
cion intermedia (14-42 horas), PENTOBARBITAL y SECOBARBI-
TAL, de accion rapida (20-28 horas) y FENOBARBITAL, de accion pro-
longada (24-96 horas).

Todos ellos a dosis bajas afectan en primer lugar a las partes del
cerebro de mayor complejidad, el neocortex, pero con dosis mayores sus
efectos se extienden a zonas inferiores del sistema nervioso central,
hasta que finalmente se deprimen los centros bulbares y la médula espi-
nal (ley de Hughlings-Jackson o de la paralisis descendente). La muerte
se produce por paralisis respiratoria.

Las diferencias existentes entre los distintos tipos de barbitari-
cos son de indole cuantitativa, pero no cualitativa, las variaciones estan
relacionadas con la potencia depresora central, periodo de latencia y
duracidn del efecto.

Los barbituricos potencian a todos los farmacos de presores del
sistema nervioso central: etanol, morfina, analgésicos, anestésicos gene-
rales etc. Los datos que nos han llegado inclinan a pensar que el que
practica la eutanasia con barbituricos necesita tener en cuenta la poten-
ciacion del etanol inducida por los mismos que llega a producir comas
mortales.

Incluso en algunos casos, como el Dr. AMIRAAL, que se ha de-
clarado autor de numerosas eutanasias, llega a desaconsejar la adminis-
tracion aislada de barbitiricos, pues deben transcurrir horas y en mu-
chos casos dias antes de que la muerte ocurra. A veces los pacientes solo
se encuentran en un coma superficial en este tiempo, balbuceando ininte-
ligiblemente y haciendo ruidos en ocasiones. El citado doctor es partida-
rio de un cambio en la definicion de eutanasia, incluyendo dentro del tér-
mino “muerte dulce” también la procurada de tal modo que se produzca
lo mas rapidamente posible.

. En el caso de que el enfermo esté acostumbrado a tomar barbi-
turicos como antiepilépticos o hipnéticos durante afios, desarrollando
una gran tolerancia, estos pacientes pueden incluso llegar a salir del
coma provocado. El Dr. Admiraal avisa de que se debe tener a mano un
sustitutivo, aunque no sefiala de qué tipo...

En el caso de los pacientes a los que se les administra simultane-
amente alcohol y tranquilizantes, se verifica un gran efecto potenciador
como se indico anteriormente; la muerte se produce en horas o dias tras
el coma, por depresion y shock cardiovascular.
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BENZODIAZEPINAS

Farmacos ansioliticos cuyos primeros ensayos clinicos comenza-
ron en 1957 y culminaron con la introduccion terapettica en 1960 del
clordiazepoxido (Librium), el diazepan (Valium) a finales de 1963 y, a
partir de entonces, de un buen numero de otras sustancias de la misma
familia quimica.

Tienen efecto sedante e hipnotico y en los ancianos producen
atonia, ataxia, confusion mental etc. signos tipicos todos ellos de las de-
presiones nerviosas en general.

El mas utilizado por los que han practicado la eutanasia es el
diazepan (Valium) que por via intravenosa a la dosis de 40 mg. produce
un coma. Sus efectos cardiovasculares y respiratorios son menos inten-
sos que los debidos a otros sedantes (barbituricos , meprobamato, etc.);
por este motivo son usados en asociacion a otros farmacos: curare, bar-
bituricos etc.

DROGAS CON EFECTO CURARE

Son farmacos bloqueantes neuromusculares que impiden la neu-
rotranmision colinérgica a nivel de la placa motora del musculo esquelé-
tico.

El representante tipico de este grupo es el CURARE vy su princi-
pal alcaloide la TUBOCURARINA -bloqueante no depolarizante- que
actuaria bloqueando el paso de iones, mientras que la acetilcolina los fa-
cilita.

A este grupo pertenecen el ALCURONIO y PANCURONIO,
qué son mas utilizados que los bloqueantes neuromusculares depolari-
zantes (Succinilcolina y Decamecatonio), porque estos ultimos estimu-
lan los receptores colinérgicos y de la placa motora, lo que da lugar a
contracciones espasmodicas o fasciculares en las manos, musculos facia-
les, torax o abdomen, que preceden a la paralisis.

La administracion intravenosa o intramuscular de una suficien-
te dosis de una droga con efectos curare (45 mg. para la tubocurarina;
12 mg. para el Pancuronio y 30 mg. para el Alcuronio), produce la com-
pleta paralisis de los musculos estriados al cabo de minutos y, por tanto
una parada respiratoria y la muerte por anoxemia en unos 5-10 minu-
tos.
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Los que han practicado la eutanasia s6lo utilizan estas técnicas
de muerte en pacientes en coma. De todos modos se han citado casos de
combinacion con un barbitlirico o un tranquilizante, para inducir pre-
viamente el coma.

MORFINA Y DERIVADOS

Son farmacos hipnoanalgésicos o narcoticos, conocidos desde la
mas remota antigiiedad. Se cita el caso de Avicena que muri6 por sobre-
dosis de opio.

La morfina fue aislada por SERTURNER en 1805 y sintetizada
por GATES y TSCHUDI en 1952. Es después de la Segunda Guerra
Mundial cuando empiezan a utilizarse los sucedaneos de la morfina de
origen sintético.

A partir de 1974 se describen en el SNC diversos polipétidos con
actividad analgésica, que interfieren de distintas formas, pero especifica-
mente con los opidceos y sus antagonistas. Son las endorfinas

La accion principal de los opiaceos es sobre el SNC: predomi-
nan los efectos depresores en la corteza y en el hipotalamo; deprimen el
centro respiratorio; la disminucion de la ventilacion provoca un cierto
grado de hipoxia que estimula los quimiorreceptores carotideos y aorti-
cos; la muerte por sobredosis se debe siempre a un fallo respiratorio.

Estos mismos farmacos, morfina y derivados, tienen un efecto
estimulante en la médula espinal, estimulan también el centro del vomi-
to, el nucleo de Edinger-Westphal provocando miosis, y el nucleo vege-
tativo del nervio vago produciendo bradicardia e incrementando el tono
y motilidad del aparato digestivo.

Sobre el metabolismo actuan los opiaceos descendiendo la tem-
peratura corporal; disminuye el consumo de oxigeno, y desciende el me-
tabolismo basal por deprimir la actividad del centro termorregulador
del hipotalamo.

Para intentar la eutanasia algunos médicos han acudido a la ad-
ministracién intravenosa de morfina o similares, y si el paciente no ha
usado antes dicha droga le producira una profunda depresion del centro
repiratorio, parada respiratoria y muerte por anoxemia. Un problema
que suelen encontrar estos médicos es que, pacientes terminales a los
que pretenden matar, han recibido morfina o derivados anteriormente
habiendo desarrollado una tolerancia a la depresion respiratoria.

240



Hay también adictos a la heroina que pueden llegar a inyectarse
mas de una vez al dia dosis de hasta 300-500 mg. sin que aparezca una
depresion respiratoria.

Por otra parte, el intento de eutanasia con opiaceos suele quedar
con frecuencia en grado de frustacion, ya que la morfina y sus derivados
‘bajan el metabolismo basal, por lo que el paciente necesita una menor
cantidad de oxigeno, manteniéndose la vida. Este grupo de pacientes,
hasta con alta dosis de morfina, sélo llegan a un estado de adormeci-
miento, pudiendo ser despertados y en muchas ocasiones sintiéndose
con ansiedad y confusion -raramente con euforia-. De todos modos, €l
practicante de la eutanasia activa sabe que si al paciente en este estado
se le administra una dosis extra, llega a ocurrir el fallo respiratorio y el
coma como resultado del incremento de diéxido de carbono contenido
en la sangre; por si acaso, permanece a la cabecera del enfermo...

La tolerancia que se presenta a estos farmacos es de tipo celular
por modificaciones en el receptor y no se debe a incremento de la bio-
transformacion, como en el caso de los barbituricos.

Son especialmente sensibles los nifios y los ancianos.

La dosis mortal de morfina para una persona adulta no habi-
tuada es de 100-200 mg. Tras una fase de excitacion se entra en otra de
depresion: coma profundo; miosis, se va dilatando a medida que se in-
crementa la anoxia; Babinski positivo.

Se produce una intensa depresion respiratoria (2-6 respiraciones
por minuto), cianosis y al final respiracion de Cheyne-Stokes.

Baja la tension arterial y el enfermo entra en colapso, presentan-
dose descenso de la temperatura, oliguria y anuria.

La muerte tiene lugar al cabo de 10 horas por depresion del cen-
tro respiratorio, colapso o neumonia.

FENTANYL

Es un farmaco hipnoanalgésico sintético del grupo de la Mepe-
ridina, y es unas 100 veces mas activo que la morfina. Lo administran
por via intravenosa a la dosis de 1 mg. produciendo la muerte en horas
o dias por depresion respiratoria y acidosis.
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DEXTROPROPOXIFENO

Es también un farmaco hipnoanalgésico sintético derivado de la
metadona. Es activo por via oral y deprime el centro respiratorio.

Segin el Dr. Admiraal, algin promotor de la eutanasia en los
Paises Bajos usa para terminar con sus pacientes la combinacion de dex-
tropropoxifeno por via oral (1,5-2 gr.) con barbituricos, causando una
total depresion respiratoria en un espacio de 1 a 5 horas en la mayoria
de los pacientes.

INSULINA

Aislada del pancreas por BANTING y BEST en 1921. Se obtie-
ne cristalizada por ABEL en 1927, y en 1936 HAGEDORN obtiene la
insulina-Zn-protamina.

La insulina es un polipéptido no activo por via oral. Los prepa-
rados de accion rapida, que son soluciones, se administran por via sub-
cutanea , intramuscular o intravenosa. Los preparados de acciéon pro-
longada, que son suspensiones, Unicamente se administran por via
subcutanea.

Para acabar con la vida del paciente terminal se acude a la ad-
ministracion de una dosis de 400 UI, que serd causa de un coma hipo-
glucémico que llevara a la muerte. La rapidez con que llegue dependera
de las condiciones fisicas del paciente, aunque en cualquier caso suele
ser de horas o dias. Ademas la profundidad del coma puede variar, pu-
diendo el paciente estar inquieto, o tener contracciones espasmodicas, lo
que requiere en el médico el uso de medicamentos suplementarios, para
conseguir una muerte “‘menos violenta”’.

No se debe olvidar que la neurona es glucodependiente, pero no

necesita de la insulina para metabolizar la glucosa; por eso el SNC es el
mas afectado por la hipoglucemia insulinica.

OTROS PROCEDIMIENTOS

También se han utilizado con la misma finalidad el cianuro po-
tasico, veneno muy activo y cuya dosis mortal se calcula entre 15-20 ctg.
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Como es sabido ha sido muy frecuente su uso con fines suicidas
por la facilidad que existe para adquirirlo y el conocimiento de lo rapido
de sus efectos. De ordinario se recurre al cianuro potasico o sodico, de
venta en droguerias por sus empleos industriales y desinfeccion de loca-
les etc. porque a partir de estas sales se provoca el desprendimiento de
acido cianhidrico.

En la historia de la Segunda Guerra Mundial se citan suicidios
de altas jerarquias del III Reich aleman a raiz de la derrota.

El 4cido cianhidrico es un toxico cuya accion se ejerce directa-
mente sobre las células a las que mata sin desorganizarlas, por inhibir
funcionalmente sus procesos metabolicos y fundamentalmente la respi-
racion celular. La accion intima del acido cianhidrico consiste, en reali-
dad, en un bloqueo del fermento respiratorio d¢ WARBURG por for-
mar un complejo cianhidrico con el hierro trivalente organico presente
en la enzima, que es una hemina. Igualmente lo hace sobre el citocromo
y sobre las catalasas; es decir, fundamentalmente aquellos que tienen
hierro en su molécula como elemento activo.

Como consecuencia de la siibita anoxia celular, se produce la
muerte de los elementos celulares, y es el sistema nervioso el que prime-
ro lo acusa, explicandose las muertes fulminantes por la brutal inhibi-
cion de las células bulbares, y los sintomas agudos de excitacion (irrita-
cion anoxica) seguida de depresion de grupos funcionales nerviosos:
centro respiratorio, cardiaco, vasopresores, corteza, etc.

La muerte en ultimo término tiene lugar por paralisis respirato-
ria en pocos minutos (2'-30").

Aunque se ha empleado en ocasiones para la practica de la euta-
nasia activa pues provoca una muerte rapida, no se encuentra entre las
técnicas de eleccion entre los partidarios de aquella, pues la agonia es
sumamente dolorosa.

Otro método que se ha llevado a la practica es el de la asfixia con
bolsa de plastico tras la ingestion de barbituricos y alcohol. En 1981 fue-
ron condenados un miembro y el secretario de EXIT, sociedad para la
eutanasia voluntaria en Londres, por varios casos de ayuda e incitacion
al suicidio. Acudian a visitar a los suicidas potenciales con un kit (equi-
po) que contenia los citados medios.

Hemos hablado brevemente de los métodos de eutanasia activa

mas utilizados en la actualidad. No compartimos, por supuesto, estas
practicas que hemos expuesto para poner en claro la verdadera dimen-
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sion de lo que con ellas se persigue, bajo el eufemismo de la muerte
digna.

El médico traicionaria su vocacion de sanador y protector de la
vida humana si acabara con un enfermo o colaborara a su suicidio vo-
luntario.

Cuando el médico rechaza la eutanasia no esta simplemente si-
guiendo sus convicciones morales o los preceptos de una tradicion pro-
fesional milenaria: esté siendo fiel a lo mas genuino de la profesion.

El vigente Codigo de Deontologia Médica, en su capitulo XVII
Del respeto a la vida, en el Art. 116 dice:

”El médico esta obligado a poner los medios preventivos y tera-
peuiticos necesarios para conservar la vida del enfermo y aliviar sus sufri-
mientos. No provocara nunca la muerte deliberadamente, ni por propia
decision, ni cuando el enfermo, la familia, o ambos, lo soliciten, ni por
otrasexigencias”’.

Este precepto hay que estudiarlo en conexion con su vecino el
Art. 117, pues hoy no se puede hablar de ética de la eutanasia sin hacer
referencia a la del encarnizamiento terapéutico: “En caso de enferme-
dad terminal, el médico debe evitar emprender acciones terapéuticas sin
esperanza cuando haya la evidencia de que estas medidas no pueden
modificar la irreversibilidad del proceso que conduce a la muerte. Debe
evitarse toda obstinacion terapéutica inttil. El médico favorecera y vela-
ra por el derecho a una muerte acorde con el respeto a los valores de la
condicion humana”.

Por tanto, el médico debe, en primer lugar emplear con compe-
tencia todos sus recursos. Ha de prevenir el que se produzcan dafios o
situaciones que deterioren el curso clinico, disminuyan la calidad de
vida o la pongan en peligro. Ha de tratar con competencia la enferme-
dad, evitara hacer dafio con errores de diagnostico o terapéuticos; ha de
ser experto en el alivio del sufrimiento, ya tome la forma de dolor o de
incapacidad. Se esforzard en crear un ambiente de serenidad entre los
familiares del enfermo, que a veces, estan tan necesitados de atencion
como el propio paciente.

Hoy, por fortuna, tiene el médico recursos muy eficaces para
hacerlo. Necesita formacion cientifica, sensibilidad humana y tiempo.

El dramatismo con que se presentan a veces los casos de eutana-
sia, se debe a que el médico o anda corto de recursos humanos y profe-
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sionales, o no tiene tiempo, paraddjicamente, para atender a lo mas im-
portante.

Por ser la técnica y la compasion atributos muy propios del mé-
dico y de las enfermeras competentes, se explica que la condena deonto-
l6gica de la eutanasia sea muy fuerte: la eutanasia destruye el nicleo ético
de la profesion.

La muerte deliberada nunca podra ser considerada como un re-
medio genuinamente médico de ninguna situacion clinica.

Por otro lado si la eutanasia se aceptase por amplios circulos de
médicos mermaria la capacidad de innovacion y de progreso de la Medi-
cina en su conjunto; es indudable que si el parapléjico, el anciano dismi-
nuido, el canceroso terminal se les aplica la eutanasia, la Neurologia o la
Oncologia contemporaneas se verian frenadas, no tendrian interés algu-
no por esos enfermos.

La eutanasia es una actitud que no congenia con el ser propio de
la medicina, mas bien es todo lo contrario; la medicina esta al servicio
de la vida y la eutanasia al servicio de la muerte.
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MENSTRUACION Y SUICIDIO

VILLALAIN BLANCO, J.D.; RAMOS ALMAZAN, M* T.

Departamento de Toxicologia y Leglslacwn Sanitaria. Universidad
Complutense (Madrid).

INTRODUCCION

El 22 de Junio de 1903, se produce en Madrid uno de los crime-
nes que han hecho correr rios de tinta a la prensa nacional: el asesinato
de Manuel Pastor por su criada Cecilia Aznar, hecho que se conocio
como el crimen de la calle Fuencarral.

A raiz de este hecho, intervino el Prof. Maestre y su escuela, ale-
gando que uno de los factores condicionantes de dicho delito eran las
peculiaridades que concurrian en la agresora, en relacion a su ciclo cata-
menial. El argumento, que no fue admitido por los Tribunales, origind
una linea de investigacion, que aun persiste y una doctrina que ha sido
aceptada por la mayor parte de la jurisprudencia internacional y la doc-
trina juridica. Los trabajos de FRAILE, FERNANDEZ CORREDOR,
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ARCAS GONZALEZ, AZNAR o LADRON DE GUEVARA o los
propios, son exponente de esta preocupacion. Parece adecuado que,
como conmemoracion del cincuentenario de 1a muerte del Prof. MAES-
TRE, ocurrida el pasado dia 5 de Octubre, concurramos con esta mo-
desta comunicacion dentro de una linea que entronca con el maestro

(1).

ANTECEDENTES

Como de todos es sabido, en Biologia Criminal, el sexo es uno
de los factores modificadores y cualificadores del comportamiento y
otro tanto cabe decir de toda la serie de circunstancias que concurren en
¢l y jalonan su evolucion. Dentro de ellas, la crisis mensual femenina es
una circunstancia modificadora de la capacidad de entender y de que-
rer, especialmente en su fase premenstrual y, en consecuencia calificado-
ra.

Dentro de esta linea de investigacion nos ha llamado poderosa-
mente la atencion la elevada incidencia de mujeres menstruantes o en
fase premenstrual que aparecen entre las mujeres suicidas autopsiadas
por nosotros; de tal modo que en un muestreo realizado con MUNOZ
TUERO, a tenor de su situacion ovarica y endometrial, de 23 casos, 14
estaban en una de estas fases; ello es altamente demostrativo desde el
punto de vista de una dispersion estadistica mensual, ya que un 60,8%
de suicidios se concentra en cuatro dias del ciclo. Estas cifras han sido
ampliamente confirmadas por otros autores, hasta el punto de que
DALTON describe tres puntas de mayor frecuencia: la mas alta, duran-
te las primeras fases de la menstruacion, otra menor en la fase premens-
trual y otra tercera, menor, a mitad del ciclo coincidiendo con el mo-
mento de la ovulacion.

El suicidio, clasicamente, se viene clasificando con ligeras va-
riantes segun el criterio de JOSSUET y MOREAU DE TOURS en :

Suicidio maniaco- delirante
Suicidio melancolico

Suicidio obsesivo

Suicidio impulsivo o automatico.

Casualmente esta situacion concuerda con la psicopatologia de

la mujer menstruante de ahi que, necesariamente, si es correcta, tenga
que influir en la estadistica de suicidios femeninos.
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Existen multitud de confirmaciones a esta impresion en la litera-
tura médica y criminologica. HIPOCRATES ya hablo6 de la mayor inci-
dencia de suicidios en la mujer “mal reglada” y, desde entonces, se han
ido acumulando los testimonios hasta nuestros dias. Son de destacar,
por el nimero de casos aportados, los trabajos de BRIERRE DE
BOISMONT y de ICARD, en 1852 y 1859, respectivamente. Autores
anteriores, como HELLER, sobre 700 casos, comprobaron un progre-
sivo aumento de la tasa de suicidios en la semana premenstrual; SLA-
VICK, en 1910, sefiala, sobre 47 mujeres suicidas autopsiadas, que el .
33% estaban en periodo menstrual; PILCZ, sobre una estadistica reali-
zada en 1900 sobre 426 mujeres suicidas encontrd un 25,11% en perio-
do menstrual; STEINER, en 1927, en su relacion de 50 mujeres suicidas
, encontrd 11 menstruando y 11 en fase premenstrual; BALAZS, en
1936, en una impresionante estadistica sobre 3.010 intentos de suicidio
con un 12% de suicidios consumados, encontrd la cifra mas alta en el
primer dia del periodo y la cifra mas baja en el intermenstruo; AZNAR
da una cifra aproximada del 40% de suicidios en la fase catamenial.

Seglin las aportaciones de Katherin DALTON en mujeres con
enfermedes mentales agudas, la mitad de ellas se encontraban mens-
truando cuando ingresaron, o estaban a punto de comenzar, tanto para
las que presentaban una depresion (47%) o habian fracasado en un in-
tento suicida (53%) como para otras enfermedades psiquidtricas como
la esquizofrenia (47%), alcoholismo, neurosis y varias psicosis organi-
cas; por otro lado pudo comprobarse que, conociendo la féormula mens-
trual de la mujer podia esperarse una mejoria o empeoramiento.

Mas recientemente la alta incidencia de suicidios durante el es-
tado menstrual ha sido confirmada por los trabajos d¢ MANDELL y
MANDELL, en los Estados Unidos, hasta el punto de que el perso-
nal de Los Angeles Suicide Prevention Center pregunta las fechas del
ciclo menstrual a las mujeres que llaman amenazando suicidarse, con
el fin de determinar su peligrosidad. Resultados semejantes han sido
aportados por PAMELA vy luego por MACKINON y MACKINON,
en Inglaterra; a través de reconocimientos post-mortem RIBEIRO, en
mujeres hindues suicidas, TONKS, RACK y ROSE, sobre intentos de
suicidio y GLASS, HENINGER, LANSKY y TALAN, estudiando
las emergencias psiquidtricas. Los intentos suicidas s¢ presentan en un
77% en la fase premenstrual.

En resumen, en la actualidad existen multitud de estudios bi-
bliograficos y casuisticos que confirman la existencia de alteraciones so-
matopsiquicas desencadenantes, evidenciadoras y cualificadoras de la
delincuencia, femenina en el periodo premenstrual y menstrual. De tal
modo esto es asi que gran numero de autores describen un comporta-
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miento y una delincuencia especificas que la escuela espafiola llama De-
lincuencia Catamenial (AZNAR vy cols.).

Dentro de esta problematica y segiin se desprende de estos estu-
dios, existe una alta tasa de suicidios en el periodo premenstrual y mens-
trual, que sobrepasa ampliamente la distribucion estadistica previsible.

OBJETIVOS

Con el fin de comprobar estos extremos-hemos realizado una
valoracién prospectiva de las repercusiones somatopsiquicas que aca-
rrea el sindrome menstrual en una poblacién de 226 mujeres jovenes,
normales, universitarias, procedentes de un Colegio Mayor y de la Fa-
cultad de Medicina (6° curso). Es una poblacién controlable, colabora-
dora, joven y por su formacion expresiva y de facil comunicabilidad.

MATERIAL Y METODO

Esta investigacion se ha realizado sobre 226 jovenes de las cua-
les 140, son universitarias de clase media y media alta y estan residiendo
en el Colegio Mayor Santa Maria del Estudiante en Madrid y las restan-
tes pertenecen al tercer grupo de 6° de Medicina del Hospital Clinico de
Madrid. En Noviembre de 1981, hemos realizado una encuesta propo-
niendo que contestasen afirmativa o negativamente, sobre los sintomas
que tenian en la semana previa a la mestruacion y durante la misma.

El modelo de encuesta se realizé con el asesoramiento del Profe-
sor Royo-Villanova del Departamento de Psiquiatria de la Universidad
Complutense. Para ello se elaboré este modelo de encuesta:

CONTESTAR AFIRMATIVA O NEGATIVAMENTE LA -
PRESENCIA DE LOS SIGUIENTES SINTOMAS QUE A
CONTINUACION SE DETALLAN, REFERIDOS A LOS DIAS
COMPRENDIDOS ENTRE LA SEMANA PREVIA A LA
MENSTRUACION Y ESTA:

1.- Irritabilidad. -
2.- Depresion.
3.- Cefaleas.
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4.- Alteraciones del suefio.

5.- Ansiedad.

6.- Falta de proyeccion al futuro.

7.- Ideas suicidas.

8.- Desavenencias familiares.

9.- Disminucion del rendimiento intelectual.
10.- Aumento de peso.

11.- Mastodinia.

12.- Otros signos de tension premenstrual fisica o psiquica.
13.-Edad.

14.- Lugar de procedencia.

15.- Observaciones.

Hemos valorado la sintomatologia y la edad, para saber la rela-
cion existente entre los sintomas presentados en unas y otras edades; el
de lugar de procedencia, para saber la influencia del clima con los sinto-
mas que aparecen; ademas en el Colegio Mayor hay algunas chicas que
son extranjeras (Japon, México, etc.).

Hay algunas jovenes que han contestado en el apartado de
"observaciones personales”’, indicando que presentaban otros sintomas
distintos a los preguntados y que hemos recogido en el estudio.

Debe tenerse en cuenta que en las encuestas realizadas en el co-
legio mayor, hay mas chicas que son de la provincia de Toledo y con las
de sexto de Medicina, la provincia que domina es Madrid.

El detalle numérico y tablas correspondientes se expusieron en
las sesiones correspondientes.

En total se objetivaron 514 sintomas en el Colegio Mayor frente
a 323 en el Hospital Clinico que se ordenaron y valoraron porcentual-
mente, ello habla de la mayor precision conceptual de los estudiantes de
Medicina.

RESULTADOS

De la encuesta desarrollada mas arriba se deduce que mas de la
mitad de la poblacion joven femenina refiere signos evidentes de depre-
sién sin que se observen diferencias significativas entre la poblacion uni-
versitaria general y la propia de la Facultad de Medicina.
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SINTOMAS C.MAYOR F. MEDICINA

Depresion 56,42 45,34
Irritabilidad 52,85 54,65
Menor rendimiento intelectual 40,71 26,74
Ansiedad 28,57 31,39
Falta de proyeccion en el futuro 16,42 10,46
Alteraciones del suefio 15,71 17,44
Desavenencias familiares 12,14 17,44
Ideas suicidas 1,42 e
Sintomas organicos:

Mastodinia 52,85 56,97
Aumento de peso 25,00 36,04
Cefaleas 19,28 37,20
Otros 45,71 41,86

Las encuestas realizadas confirman que en la casi totalidad de
los casos aparecen en la fase premenstrual y menstrual alteraciones psi-
quicas y fisicas que, por lo general, quedan reducidas a pequefias moles-
tias subjetivas, perfectamente tolerables. Sin embargo, mas de la mitad
de las mujeres estudiadas, refieren un cuadro de depresion, irritabilidad
y disminucion del rendimiento intelectual, que se acompafia, con menor
frecuencia, de ansiedad, falta de proyeccion en el futuro, alteraciones
del suefio, desavenencias familiares e incluso ideas suicidas especificas
enun 1,42%

Desde el punto de vista organico predominan los cuadros algi-
cos (83%) especialmente mastodinia (55%) y cefaleas (28%), seguidos
de otras molestias, especialmente aumento de peso (30%).

Atendiendo a la edad, se observa que el cuadro se acentlia entre
los 18 y 21 afios que es donde aparecen las ideas suicidas, tendiendo
luego a disminuir.

El andlisis por provincias resulta poco significativo en razén de
la dispersiéon numérica de la poblacidn; sin embargo, se apuntan una
serie de datos de caracter geoantropologico, que deberian estudiarse en
otros trabajos, por cuanto parece sefialarse que en las mujeres proce- -
dentes de la parte Norte de Espafia predominan las alteraciones del
suefio, la ansiedad y las ideas suicidas; en la zona central la irritabilidad,
la depresion y las desavenencias familiares, junto con sintomas organi-

252



cos, como la mastodinia, mientras que las cefaleas serian mas frecuentes
en las mujeres surenas.

NOTAS

(1).- Tomas MAESTRE y PEREZ.- Nacié en Mondvar, Alicante, el 18
de Mayo de 1857. Bachillerato en Murcia. Médico en Madrid, hospital
de San Carlos. Tesis: “"Deformidades del cuerpo humano desde el punto
de vista de la Medicina Legal”. Médico de la Beneficiencia Provincial de
Murcia. Director del Hospital de Murcia por oposicion (1883). Inspec-
tor de Salubridad de Murcia (epidemia de colera de 1885). Médico fo-
rense por oposicion de Madrid (1892) primer médico que ingresa por
oposicion. Ejerce durante 9 afios; se le contabilizan 633 autopsias.

Catedratico de Medicina Legal, Madrid, 1903. Con €l comienza
a usarse el término “"Profesor’” en la Facultad. Académico (24 de Marzo
- de 1908). Discurso de ingreso: "’El 6rgano del alma”’. Diputado a Cortes
y Senador. Casado con D* Gregoria Hernandez.

Excelente orador, escritor, filosofo, literato y gran polemista.
Fue muy popular y uno de los grandes intelectuales del Madrid de la
época. Fueron famosas sus controversias, como la de ABC con el P. Za-
carias Martinez muy del estilo de la época y sus controversias ante los
Tribunales de Justicia: caso de los “Hnos. Mazarete”’, el de la “asesina
de Ciudad Rodrigo” el del “asesino de la Coruiia”, el caso de “las nifias
desaparecidas”, etc. Fue concurrente habitual a la “cacharreria” del
Ateneo donde demostraba su terrible efectividad como polemista.

Fundo la Escuela de Medicina Legal y la Escuela de Médicos
Legistas de Madrid. En opinion de Alvarez Sierra, fue "“después de
Mata el médico legista de mayor rigorismo cientifico que ha tenido la
Universidad Espafiola”.

Falleci6 el 5 de Octubre de 1936 y fue enterrado en la Almudena
en pleno conflicto civil. Su preocupacion por la Escuela se cifra en las
frases que recordaba en una carta conmovedora su viuda, pronunciadas
el 27 de Agosto, poco antes de morir: Yo no importo nada jQué se
salve la Escuela!” a la vista de las dificultades de todo tipo que se aveci-
naban.

Fueron discipulos suyos directos: Fraile, Pascual, Piga, Bernal,

Pérez de Pefinto, Aznar, Ara, Marafién, Bafuelos, Tena, Saldafia,
Royo-Villanova, Paez, etc.

253



BIBLIOGRAFIA

ARCAS GOMEZ: ”Determinacién‘del indice fitotoxico”. Tesis Docto-
ral. Madrid. 1931.

AZNAR, B.: “Biologia Criminal de la Mujer”. Escuela de Medicina
Legal. Madrid, 1968.

AZNAR, B: “Imputabilidad periddica de la mujer”’. Conf. Acad Juris-
prudenc1a Madrid, 23 de Abril de 1953.

BASSET, B; VILLALAIN, J.D.: “Comentarios sobre la delincuencia
femenina”. Jornadas preparatorias al Congreso Internacional de Crimi-
nologia. Inst. Criminol. Madrid, 23-26 Marzo, 1982. :

BENNET, P.: “Premenstrual tenswn excuse or reason?”’. Police Rev.
4642: 168, 1982.

BRIERRE DE BOISMONT: “De la menstruation considerée dans ses -
rapports physiologiques. Paris, 1842,

BRIERRE DE BOISMONT: “Traité de la menstruation”. Medicales-
pet Universitaires. Paris, 1976.

DALTON, K.: “El ciclo menstrual”’. Paidos. Barcelona. 1971.

DALTON, K.: “Menstruation and accidents”. Brit. Med. J. 2:1425,
1960.

DALTON, K.: “Menstruation and crime”’. Brit. Med. J. 2:1752, 1961.

DALTON, K.. “"The premenstrual syndrome”. London. Heineman
Press. 1964, pag. 84. :

DALTON, K.: “Schoolgirls behavior and menstruation”. Brit. Med. J.
2:1647,1960.

GLASS, G.S.; HENINGER, G.R.; LANSKY, M.; TALAN, K.:
“"Psichatric emergency related to menstrual cycle”. Amer J. Psich. 128,
6:705, 1971.

HIPOCRATES: T.V. pag. 553 y 703; T.VIIL pag 467 y sigs; T. VIIL
Pags. 275, 227 y 505.

254



ICARD, S.: “La mujer durante el period menstrual”. Rev. Med. y
Cirug. Parc. Madrid 1890, pag. 66.

KRAMP, J.L.: Studies on the preménstrual syndrome in relation to
psychiatry”’. Acta Psych. Scand. (Suppl. 203), 1968. Pag. 261.

MACKINON, P.C.B.; MACKINON, I.L.: “"Hazard of the menstrual
cycle”. Brit. Med. J. 1:555, 1956.

MANDELL, A.J.; MANDELL, M.P.: "Suicide and the menstrual
cycle”. JAMA, 200:792, 1927.

MANDELL, N.G.: “Suicidio y ciclo menstrual”. Ed. ESF. Paris, 1968.
MOOS, R.; KOPELL, B.S.; MELGES, F.T. ET AL.: “Fluctuations in
symptoms and moods during the menstrual cycle”. J. Psychosom. Res.

13:37, 1969.

OTA, Y.; MUKAI, T.; GOTODA, K.: “Study on the relationship
symptoms and sexual cycle”. J. Psych. Neurol. Jap.8:207, 1954.

REES, I: “Psychosomatic aspects of the premenstrual tension syndro-
me”’. J. Ment. Sci. 99:62, 1953.

RIBERO, S.L.: “Menstruation and crime”. Brit. Med. J. 1:640, 1962.

SUMOZAS, M.C.: “Medicina Legal del sindrome premenstrual”’. Tesi-
na, Madrid, 1983.

SUMOZAS, M.C.; VILLALAIN, I.D.: “Caracteristicas del sindrome
catamenial. Con consideraciones criminologicas”. Comunicacion al co-
loquio preparatorio del IX Congr. Internc. Criminologia Instituto Cri-
minologia. Madrid, 19 de Noviembre 1982.

-TONKS, C.M.; RACK, P.H.; ROSE, M.J.: “Attempted suicide and
menstrual cycle”. J. Psychosom. Res. 11:319, 1968.

VILLALAIN, J.D.: “Apuntes de policia cientifica”. Inst. Criminol.
Madrid, 1973.

VILLALAIN, J.D.: “Concepto de delincuencia catamenial”.Congr. Int.
Criminol. Madrid 23-26, 1982.

VILLALAIN, J.D.: “Delincuencia Menstrual”. Conf. Centro Asturia-
no. Catedra de Jovellanos. Madrid, 18 de Dic. 1975.

255



VILLALAIN, J.D.: “Policia Cientifica”. 2 Vol. Madrid, 1981.

VILLALAIN, J.D.: “Revision historica y bibliografica del Concepto de
Delincuencia Catamenial. VI Congr. Int. Criminol. Madrid, 1970.

VILLALAIN, J.D.: “Violencia femenina y crisis catamenial’’. III Semi-

narios sobre delincuencia, “La Violencia”. Barcelona, 3 de Febrero de
1987.

256



INCIDENCIA DE LAS INTOXICACIONES ACCIDENTALES
INFANTILES.
(HOSPITAL CLINICO DE SAN CARLOS, MADRID).

VILLALAIN BLANCO, J.D.; RAMOS ALMAZAN, M* T.

Departamento de Toxicologia y Legislacion Sanitaria. Universidad
Complutense. Madrid.

INTRODUCCION

Las intoxicaciones accidentales constituyen hoy dia un proble-
ma mundial; este problema se agudiza si cabe a nivel pediatrico por sus
peculiaridades.

Sin embargo, no se llegd a tener plena conciencia del problema
hasta que se cre6 el COMITE DE PREVENCION DE ACCIDENTES,
en 1.952. El estudio permitidé comprobar, que el 50% de los accidentes
entrafiaban algtn tipo de intoxicacion.

Este hallazgo, no esperado, mostraba que la mayoria de los ac-
cidentes no eran mortales y estaban provocados generalmente por pro-
ductos domésticos.
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Desde entonces se han sucedido los trabajos, tanto a nivel na-
cional como internacional. Segun las distintas estadisticas, 3 a 5 nifios
de cada diez mil sufren anualmente una intoxicacion accidental grave,
con una mortalidad del 1 a 2%, calculandose que las intoxicaciones no
mortales son cien veces mas numerosas; ello origina un grave problema
de Salud Publica, en si, por las secuelas que origina y por sus repercusio-
nes médicolegales.

Hoy las intoxicaciones constituyen una carga considerable para
los servicios pediatricos, un trauma para nifios y padres y un problema
de prevencion que entrafia la determinacion de la ritmicidad y caracte-
risticas ciclicas de la intoxicacion, especialmente en las regiones de
mayor nivel econémico y en los medios en que se presta mayor cuidado
a los aspectos sociales de la pediatria y de la toxicologia en general.

OBJETIVOS

Con este trabajo nos proponemos hacer una revision de los
casos de intoxicaciones domésticas infantiles, analizando los protago-
nistas de la intoxicacion (nifio, toxico y medio ambiente), los diferentes
aspectos de las manifestaciones clinicas y la conducta terapeutica y pro-
filactica. :

MATERIAL Y METODO

Se ha realizado un estudio retrospectivo de 181 pacientes admi-
tidos en el Hospital de San Carlos, utilizando archivos de los Departa-
mentos de Pediatria y de Urgencias de dicho centro y revisando las his-
torias clinicas de los pacientes catalogados de intoxicacion accidental.
Los pacientes estudiados fueron atendidos en un periodo de tiempo
comprendido entre Marzo de 1.984 y Mayo de 1.985.

En todos los casos se han estudiado si fueron vistos por primera
vez debido a esta intoxicacién accidental o si era repeticion de este
hecho. Aunque casi toda esta revision es referente a un primer ingreso
por la causa anteriormente citada.

En primer lugar se ha hecho un estudio epidemiologico de este
tipo de intoxicacién y posteriormente se han analizado los protagonis-
‘tas, como son: el nifio, el toxico y el medio ambiente favorecedor o per-
misivo, asi como un cuarto que no engloba nada de los anteriores.
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El material fue recogido en protocolo que incluye los siguientes
parametros epidemiol6gicos: sexo, edad, estacion del afio, dia de la se-
mana, hora del dia, tipo de toxico y modahdad de tratamiento. Ademas,
en 35 casos se constataron otros parametros: Profesion materna, antece-
dente previo de intoxicacion, uso familiar sistematico del toxico, y trata-
miento previo al hosp1talar1o ocurrencia estando solo el paciente, lugar
donde se encontraba el toxico y tiempo transcurrido para la asistencia
médico-hospitalaria.

RESULTADO Y DISCUSION

En nuestro medio la incidencia es de 1,17%, muy por debajo del
10,7% obtenido por la encuesta de la A.E.P. ¢ inferior al 2,4% dado por
Sasot y cols. en el periodo 1.982-83 del censo que podria correlacionarse
con la divulgacién que sobre el tema se da actualmente:

MORBILIDAD

"En nuestra experiencia el nimero de intoxicados accidentales
que pre01saron hospltahzacmn fue del 10,5%, si bien el restante 89,5%
permanecera una hora o mas horas en tratamiento y/o en observacion
en Urgencias. Con este criterio hemos agrupado los 181 casos en 19 in-
toxicaciones graves (10,5%) y 162 casos (89,5%) en formas leves.

La distribucién por sexo con predominio de varones sobre hem-
bras, coincide con las distintas publicaciones al respecto. Nuestra pro-
porcion de 58,5% de casos en varones y de 41,4% de casos en hembras
era superpomble a las halladas por O’Connor, Nelson y Paulozzi y en
nuestro pais por Arcas y cols., Bueno y cols., Tena y Vila. Tradicional-
mente se explica esta preponderancia del sexo masculino por su espiritu
mas curioso, caracter mas aventurero y turbulento, desarrollo muscular
mas rapido y marcado...

En cuanto a los grupos de edad mas afectos, el mayor nlimero
de casos corresponde a nifios con edades inferiores a los 4 afios, con
pico maximo para los de 1 y 2 aflos, datos recogidos igualmente en
todos los trabajos consultados. La explicacion de este fenémeno debe
buscarse en que los preescolares pasan gran parte del dia en su domici-
lio; en esta etapa de la vida tiene lugar la exploracion del propio hogar
sin conciencia de peligro; también coincide este periodo en su comienzo
con la fase oral del desarrollo y por ltimo se caracteriza esta etapa por
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la falta de habilidad del paciente infantil para discriminar entre alimen-
tos, golosinas y toxicos.

Respecto a la época del afio, la mayor incidencia en nuestra ca-
suistica se registra en los meses de primavera y verano, que, sin llegar a
ser significativa, la correlacionamos con ser un periodo en el cual las va-
caciones son mas prolongadas y la vigilancia familiar estd mas diversifi-
cada entre todos los hijos. Las Gltimas aportaciones a la literatura tam-
poco se definen por un predominio estacional determinado.

La relacién dia de la semana/produccién de la intoxicaciéon tam-
poco aporta en nuestro estudio resultados concluyentes dado el reparto
uniforme entre los siete dias, aunque con picos maximos no significati-
vos para el sabado y lunes, dias que en nuestro medio coinciden con la
limpieza general del hogar, con el consiguiente mayor niimero de pro-
ductos de limpieza y menor tiempo de la madre para ocuparse de los
hijos no escolarizados y también porque el sabado los nifios disfrutan de
vacaciones escolares y pasan mas tiempo en casa.

Distribucion horaria: Es importante el niimero de casos constata-
dos desde las 12,00-16,00 horas (32%) en detrimento de un segundo tlpo
de las 20,00-22,00 horas que encuentran otros autores. Razones que jus-
tifiquen esta distribucion horaria son : el hambre del nifio, descuido de
la madre absorta en actividades culinarias .....

Se han analizado los agentes etiologicos de la intoxicacion accidental.
Con mucho los dos principales grupos correspondieron a medicamentos
(60,7%) y productos de uso doméstico (39,2%). La clasificacion en
nuestra serie, coincide mas o menos con los datos de la literatura nacio-
nal y mundial y queda justificada por el incrementado ntiimero de pro-
ductos quimicos utilizados en la industria y el hogar, fundamentalmente
en forma de drogas o productos de limpieza, que con sus atractivos co-
lores o sabores, tanto del contenido como del envase de presentacion,
atraen la curiosidad del nifio.

En nuestro estudio coincidimos, en cuanto a la frecuencia y distribucion
geografica de las intoxicaciones en el domicilio, con los datos aportados
por Cid Vila M.L. y cols., Eskola y O,Connor, al considerar a la cocina
y al cuarto de bafio como lugares mas peligrosos de facil accesibilidad al
toxico (suelo, mesas bajas, armarios sin cerradura ....).

Otros parametros estudiados-limitados a 35 casos del total,

como incidencia de profesion materna extradomiciliaria (3/35 casos) o
antecedente previo de intoxicacion del nifio (2/35 casos), ofrecen pocas
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posibilidades como relacion causal si valoramos su frecuencia en nues-
tra recortada muestra. No ocurre asi con otros datos que si pueden
tener implicaciones: uso familiar sistematico del toxico (24/35 casos),
ocurrencia del accidente toxico estando solo el paciente (16/35 casos),
tratamiento previo al hospitalario (12/35 casos) y tiempo transcurrido
para la asistencia médico-sanitaria (24/35 casos lo hicieron en menos de
30 minutos). Datos similares reportan Arcas y cols.

Por 1ultimo se comprueba el tipo de terapéutica requerida en
nuestra serie: Hospitalaria, 37 casos; ambulatorio, 144 casos. De todos
modos, llama la atenciéon el casual buen pronostico de nuestros pacien-
tes, correlacionable en gran proporcion de casos con pequenas ingestio-
nes de toxico, lejos de ocasionar las graves intoxicaciones comunicadas
por O,Connor, Verhulst y Tige y cols. con indices de mortalidad del
2,4%. No registramos en nuestro estudio ningln caso letal.
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